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Vorwort 

Die Strahlentherapie der bosartigen Geschwiilste befindet sich seit mehr als zwei J ahr­
zehnten in besonders lebhafter Entwicklung, im wesentlichen bedingt durch die neuen, 
noch nicht voll ausgeschopften Moglichkeiten der Hochvolttherapie und durch zu­
nehmende Anwendung strahlen - und tumorbiologischer Erkenntnisse. Deshalb sollte fur 
aIle, die sich fur eines der behandelten Themen interessieren, diese umfassende handbuch­
maBige Beschreibung nutzlich sein, weil selbst bei Anderung mancher Methoden gesicherte 
Grundlagen erarbeitet wurden, die Bestand haben. Auch die Kenntnis fruherer Auf­
fassungen und der kunftigen Entwicklungstendenzen ist fur Arbeiten auf diesem Gebiet 
wertvoll. 

In der gleichen Zeitperiode hat sich aber noch ein weiterer Wandel in der Behandlung 
bosartiger Geschwiilste vollzogen. Wahrend bis in die funfziger Jahre Chirurgie und 
Strahlentherapie vielfach konkurrierten, hat sich weitgehend, wenn auch leider noch nicht 
uberall, der einzig richtige Standpunkt durchgesetzt, daB das Behandlungsvorgehen - mit 
Ausnahme von N otfallsituationen - gemeinsam zwischen Chirurg und Radiologen und 
eventuell auch mit dem Chemotherapeuten erortert werden muB. Wir kennen heute 
Tumorlokalisationen, bei denen die Strahlentherapie - kaum oder nur wenig umstritten­
als kurative Behandlung in Frage kommt, wahrend bei anderen Tumorformen chirurgisches 
Vorgehen im Vordergrund steht. Bei nicht wenigen Geschwulstarten sind die Heilungs­
aussichten sehr ahnlich, so daB oft funktionelle Gesichtspunkte den Ausschlag fur das zu 
wahlen de Verfahren geben. Es bleibt aber ein groBes Gebiet mit vielen Moglichkeiten fUr 
die assoziierte und kombinierte Behandlung, wobei die Grenzen vielerorts stark fluk­
tuieren oder - wie etwa bei der Vorbestrahlung - die bisherigen Erfahrungen noch 
keineswegs fur eine objektive und klinisch stichhaltige Begrundung ausreichen. 

Bei den Tumorkranken steht die Frage der Moglichkeit einer kurativen Therapie im 
Vordergrund. Schon bei der primaren Bewertung wie auch im weiteren Verlauf ergeben 
sich haufig, oft sogar bei der Mehrzahl der Patienten, Situationen, in denen nur palliative 
Beeinflussungen moglich sind. Hier findet die Strahlentherapie ein weites Anwendungs­
gebiet. Die Kenntnis ihrer Leistungsmoglichkeiten und Grenzen ist fUr den Arzt auBer­
ordentlich wichtig. 

Andere Fragen, wie der Einsatz del' Chemotherapie, die harmon ale Beeinflussung und 
weitere tumorbiologische Erkenntnisse werden - soweit ausreichende Unterlagen schon 
zur Verfiigung stehen - ebenfalls erwahnt. Die Bedeutung del' Tumorbehandlung im 
Stadium der Pracancerosen wird bei den Hauttumoren eingehend diskutiert. 

Der vorliegende Band behandelt die Geschwiilste der Haut und des Magendarmtraktes 
mit Ausnahme del' Pharynxtumoren, die im Zusammenhang mit den Larynxgeschwulsten 
besprochen werden. Herausgeber und Bearbeiter der nach Tumorlokalisation geordneten 
Abschnitte sind sich bewuBt, daB angesichts del' vielen noch ungelOsten Fragen die Behand­
lung nicht erschopfend sein kann. Der Band vermittelt den gegenwartigen, wissenschaft­
lich begrundeten Stand unseres Wissens und solI damit zugleich einen Beitrag zur weiteren 
Entwicklung leisten. 

Bern und KasseL Juli 1972 A. ZUPPINGER und E. KROKOWSKI 



Preface 

Radiation therapy of malignant tumours has been undergoing extensive evolution for 
more than two decades now. This is mainly the result of the emergence of supervoltage 
therapy, the possibilities of which are, even today, not fully exhausted. The second major 
factor is the acquisition of new knowledge concerning radiation and tumour biology. The 
consequent need to update methods has involved a revision of basic principles. Anybody 
interested in these aspects will find useful information in this volume. Older theories and 
an insight into tendencies of future developments are reflected here, too. 

During the same period, another development has occurred in the treatment of ma­
lignant tumours. Up to the 1950's, surgery and radiation therapy often competed with 
each other, but now a different attitude is beginning to prevail. Today, except in emer­
gency situations, the proper treatment is discussed by a team of surgeons, radiologists, 
and frequently chemotherapists. We know for which tumours radiation therapy is, in 
general, indicated as the curative treatment and for which surgery remains the treatment 
of choice. On the other hand, for certain tumours, the prognosis is similar whether treated 
by radiation therapy or surgery, and in these, functional considerations may be the 
determining factor as to which modality would be preferable. There remains, however, and 
often ill-defined, a large group of tumours where combined treatment should be considered. 
The indications for such programs often are still controversial (e.g. a pre-surgical radiation 
treatment course) and experience to date is not adequate for an objective clinical evaluation 
of any specific technique. 

The optimal goal in a tumour patient is curative therapy. After the initial examination, 
but also during the course of the treatment, it may become obvious that in many cases only 
palliation is attainable. Here radiation therapy has a wide-open field, but the physician 
must recognize the indications and limitations for such treatment. 

Other topics, such as the use of hormonal or chemotherapy, as well as the results of 
research in tumour biology, are also discussed in this volume. The importance of treatment 
in precancerous stages is stressed in the chapter on "Skin Tumours". 

The present book encompasses tumours of skin and of the gastrointestinal tract with 
the exclusion of tumours of the pharynx, which are reviewed together with tumours of the 
larynx. The sections are arranged according to tumour localization. Both editors and con­
tributors are only too well aware that, in view of the many problems which remain un­
solved, the coverage cannot be exhaustive. It is hoped that this volume, in setting out the 
present state of knowledge and the scientific principles on which it is based, will at the 
same time make a contribution to further progress. 

Bern and Kassel, July 1972 A. ZUPPINGER and E. KROKOWSKI 
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A. Pracancerosen 
Von 

G. J. van der Plaats 
Mit 3 Abbildungen 

Der Ausdruck "Pracancerosen" bezieht sich auf eine bunte Menge von pathologischen 
Veranderungen, die als V orstadien einer carcinomatosen Entartung zu betrachten sind. 
Die Verschiedenheit betrifft nicht nur das Gewebe, in dem die Veranderungen auftreten, 
sondern auch deren Entstehung, Lokalisation und Erscheinungsform. Auf Grund dieser 
Verschiedenheit kann die Diagnosestellung unter Umstanden sehr schwierig, ja unmoglich 
sein, weil ja die Abgrenzung benignen Prozessen gegeniiber durchaus verschwommen und 
ihr Ubergang flieBend ist. Wird die Diagnose "Pracarcinom" jedoch gestellt, dann bedeutet 
das, daB man felsenfest davon iiberzeugt ist, daB die beobachtete, vielleicht in diesem 
Zeitpunkt noch harmlose Veranderung zwangslaufig ein Carcinom wird und dement­
sprechend behandelt werden muB. Die rechtzeitige Diagnosestellung einer Pracancerose 
ist somit eine sehr verantwortungsvolle Aufgabe, die Konsequenzen nach sich zieht, die 
den Patienten viel Leiden, Sorgen, Zeit und Geld sparen, ja ihnen sogar das Leben retten 
konnen. Wird jedoch die gefundene pathologische Veranderung als harmlos betrachtet, 
dementsprechend behandelt oder nicht behandelt, dann ist es durchaus moglich, daB der 
fUr eine kurative Behandlung giinstige Zeitraum versaumt wird und nur eine palliative 
Behandlungsmoglichkeit ubrigbleibt. Aus diesen Erwagungen folgt logischerweise, daB 
besonders der Hausarzt und der Zahnarzt auf die Diagnose "Pracancerose" gefaBt sein 
miissen, weil ja meistens bei ihnen die bestehenden Veranderungen zum erstenmal medi­
zinisch beobachtet werden konnen. Dabei ist es oft so, daB der Patient nicht wegen der 
pracancerotischen Veranderungen in die Sprechstunde kommt, sondern wegen anderer 
Beschwerden. Beilaufig wird dann vielleicht eine kleine Schwellung, ein kleines Geschwur 
oder dergleichen erwahnt oder sogar erst yom Arzt selbst als N ebenbefund entdeckt. 
Obwohl eine Prophylaxe gegen den Krebs noch nicht entdeckt ist und also nach unseren 
heutigen Kenntnissen noch nicht durchgefiihrt werden kann, ist die Lage in bezug auf die 
weitere Entwicklung einer Pracancerose zum ausgesprochenen Krebs viel gunstiger. Man 
konnte sogar in vielen Fallen von einer wirksamen Prophylaxe einer Krebsentstehung 
sprechen, weil ja durch adaquate Behandlung der Pracancerose die Moglichkeit genommen 
wird, zu einem Krebs auszuwachsen. Nicht nur der Hausarzt, sondern auch der mehr 
spezialistisch tatige Arzt, sei er Betriebsarzt, Gynakologe, Internist oder Chirurg, solI 
unablassig an die Diagnose "Pracancerose" denken. Besonders aber gilt dieses fur den 
Hautarzt und den Gerontologen, weil einerseits die Haut bei weitem die haufigste Stelle 
ist, an der sich Pracancerosen entdecken lassen und andererseits das hohe Alter besonders 
fUr Pracancerosen pradisponiert ist. 

Die Pracancerosen konnen am besten nach dem Ort, an dem sie auftreten, eingeteilt 
werden. Man unterscheidet: 

1. Pracancerosen der Haut 
II. Pracancerosen der Schleimhaut 

III. Pracancerosen im Korperinnern. 

I. Die Pracancerosen der Haut 
Wenn wir die Haut von der Oberflache nach der Tiefe durchdringen, treffen wir be­

kanntlich erst das Stratum corneum, dann das Stratum lucidum, das Stratum granulosum, 

1 Handbuch d. med. Radiologie, Bd. XIX/l 



2 G. J. VAN DER PLAATS: Pracancerosen 

das Stratum mucosum (= Rete Malpighi = Stratum spinosum oder Stachelzellenschicht) 
und das Stratum germinativum (Basalschicht); diese 5 Schichten bilden die Epidermis. 
Es schlieBen sich das Stratum reticulare und das Stratum papillare an. Diese 2 Schichten 
bilden zusammen das Corium. Die Haut besteht so mit aus insgesamt sieben Schichten. 
Nach der Tiefe zu folgt die mehr oder weniger entwickelte, vorwiegend aus Fettgewebe 
bestehende Subcutis. 

Der Werdegang der fUnf Epidermisschichten beginnt im Stratum germinativum. Hier 
sind die Zellen dauernd in Teilung begriffen, wobei die alteren Teile nach der Oberflache 
weggedruckt werden, ihren Aspekt andern und so nacheinander die folgenden Schichten 
bilden, bis sie schlieBlich das Endstadium erreicht haben und als tote, verhornte Zellreste 
abgestoBen werden. Die ganze Entwicklung der in der Basalschicht erzeugten Zellen ist 
durch Umanderung der Zellen und schlieBlich durch Verhornung gekennzeichnet. Bei 
abnormalem Ablauf oder Ausbreitung der Verhornung spricht man von Dyskeratosis und 
Hyperkeratosis. Bei der Dyskeratosis treffen wir eine unvollstandige Verhornung an, 
die schon vorzeitig im Stratum spino sum auf tritt, wahrend normalerweise in dieser Schicht 
noch keine Verhornung nachweisbar ist. Bei der Hyperkeratosis bildet die Basalschicht 
mehr Tochterzellen als sonst. Diese gleichsam ubereilt entstandenen Zellen fallen oft einer 
vorzeitigen und unvollstandigen Verhornung anheim. Die Hyperkeratosis auBert sich in 
einer Hypertrophie des Stratum corneum. 

Hyperkeratosis und Dyskeratosis sind, wann und wo sie auftreten, potentielle Vor­
laufer eines Pracarcinoms. Es ware aber bestimmt unrichtig, jede Hyperkeratosis als 
Pracarcinom zu betrachten und dementsprechend anzugehen! Es bestehen ja sowohl 
allgemeine als lokale Formen von Hyperkeratose, welche nie maligne degenerieren. So ist 
z. B. die "essentielle Hyperkeratosis" eine Erscheinungsform eines hereditaren Zustandes, 
der fUr die Betroffenen mehr oder weniger lastig und kosmetisch storend sein kann, aber 
nie carcinomatos entartet. 

Betrachten wir jetzt die Hyperkeratosen, die durchaus als pradisponierend fUr Pra­
cancerosen anzusprechen sind. 

An erster Stelle steht die Dermatitis chronica durch Lichteinwirkung. Durch exzessive 
Bestrahlung, besonders durch den ultravioletten Anteil des Lichtes, wird die Haut zu 
erhOhter Wirkung gereizt, die Zellteilungen vollziehen sich in einem gesteigerten Tempo, 
der normale Werdegang wird gefahrdet, und kann unter Umstanden dyskeratotisch oderj 
und hyperkeratotisch entgleisen. Auch der normale Chemismus der Schichten wird 
gestOrt. Der Wassergehalt und die Beschaffenheit der Zellen und des Zwischenstoffes 
andern sich, wodurch die Haut als Ganzes trocken, dunn und unelastisch werden kann. 
Durch wiederholte Bestrahlungen konnen schon vorzeitig Veranderungen auftreten, wie 
Elastizitatsverlust der elastischen Fasern usw., die sonst erst in einem hohen Alter als mehr 
oder weniger physiologisch betrachtet werden (senile skin). 1st man aus irgendeinem 
Grund viel dem Lichte ausgesetzt, dann vollzieht sich das Altern der Haut in beschleu­
nigtem Tempo, und es kann dabei schon vor dem 40. Jahre ein Zustand erreicht werden, 
der unter normalen Lichteinwirkungsverhaltnissen erst urn Jahrzehnte spater, wenn 
uberhaupt, erreicht wurde. So stellt z. B. jeder Sonnenbrand ein Trauma dar, des sen 
Ausheilung die Reservekrafte der Haut beansprucht. Diese Tatsache sollte denjenigen, 
die aus kosmetischen Grunden einen wahren Sonnenkultus treiben, vor die Augen gestellt 
werden! Die ubertriebene "Besonnung" am Strand, beim Wintersport nagt an den Reserven 
der Haut und wird sich vielleicht eines Tages in unerfreulicher Weise als Schadigung der 
Vitalitat oder schlimmer noch als eine Pradisposition fUr Hautkrebs auswirken. 1st die 
starke Besonnung mit, gleichfalls die Reservekrafte der Haut belastenden, klimato­
logischen Einflussen kombiniert, wie starken Temperaturunterschieden, Frost, Ritze, 
Wind usw., dann ist das Resultat eine chronisch geschadigte Haut, die bei Seeleuten als 
"sailor skin" und bei Landleuten als "farmer skin" schon lange bekannt ist (Abb. 1 a-c 
und Abb. 2a und b). 



a 
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b 

Abb. 1 a-c. O. E. a Ausgcdehnte Pracancerose im 
Schlafenbereich rechts. Bestrahlung mit 3 X 800 H, 
37 kV, 0,4 Al Filter wahrend 5 Tagen. b Zustand 
in Strahlenreaktion. Die Pracancerosen sind noch 
sehr deutlich sichtbar. c Zustand 3 Jahre spater. 
Die Pracancerosen sind verschwunden. Weitere 

kleine Pracancerosen tiefer unten im Gesicht 
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a 

b 

Abb. 2a u. b. H. F. a Pracancerose an der linken Wange. Bestrahlung mit 3 xl 000 R, 50 kV. b Zustand 5 Jahre 
spa tel". Kaum sichtbare, leichte Pigmentation 

Am ausgepragtesten werden diese Altersveranderungen der Haut schon in einem 
jugendlichen Alter gesehen bei dem, gliicklicherweise, seltenen Morbus Kaposi (Xero­
derma pigmentosum). Diese Krankheit, die schon in den Kinderjahren manifest wird, 
beruht auf einem Fehlen der Abwehr des Organismus gegen zu starke Einwirkung des 
UV-Lichtes und hat, wie das gelegentliche Auftreten mehrerer Fane in einer Familie 
zeigt, einen erblichen Faktor. Es treten Pigmentverschiebungen, Teleangiektasien, kera­
totische und papillomatose Wucherungen besonders im Gesicht, am Hals und an den 
Armen auf und entarten ausnahmslos krebsig. Besonders die Nase, Augenlider, Backen 
und Stirn sind mit sommersproBartigen Fleckchen verschiedener Farbe bedeckt, ab-
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wechselnd mit weiBen, pigmentlosen Stellen (Lentigines), mit lokalen GefiWerweiterungen, 
epithelialen und gefaBreichen Auswiichsen. Klinisch besteht ein schreckliches Krankheits­
bild mit starker Photophobie, Keratitis und TranenfluB, die zu Blindheit fiihren. SchlieB­
lich entstehen lokal und durch Metastasierung multiple Carcinome, und die bald auftretende 
Kachexie fiihrt unaufhaltsam zum Tode. Die Krebse sind bei dieser Krankheit immer 
Stachelzellenkre bse. 

In dasselbe Gebiet der Strahlennoxen, sei es wellenlangenmaBig auf einem anderen 
Niveau, gehoren Pracancerosen, den en eine Rontgen- oder Radiumdermatitis zugrunde 
liegen. Schon 5 Jahre nach der Entdeckung der Rontgenstrahlen (also 1900) wurde ein 
Rontgenkrebs bei einem Rontgenologen festgestellt. Es folgten viele, viele Opfer als Folgen 
der damaligen Unkenntnis der schadigenden Strahlenwirkung, von denen uns nur ein 
kleiner Prozentsatz als Pioniere der Radiologie bekannt ist, die ausnahmslos den Leidens­
weg uber Hyper- und Dyskeratosis, Priicancerosen, Krebsentstehung und Metastasierung 
zum Tode geschritten sind. Das Heimtuckische der schiidigenden Wirkung der Strah­
lungen dieser Wellenlangenordnung ist ihre Latenzzeit, die sich uber Jahre erstrecken 
kann. Sie ist einigermaBen abhiingig von der Beschaffenheit der Strahlung, der Strahlen­
menge, der zeitlichen Verteilung, der Empfindlichkeit der Haut in dem Sinn, daB einer 
weicheren Strahlung und einer groBeren Dosis im allgemeinen eine kiirzere Latenzzeit 
entspricht. Die lokalen klinischen Erscheinungen fang en mit einer Pigmentierung bzw. 
einer Pigmentverschiebung in den der Strahlung ausgesetzten Hautabschnitten, also 
besonders an den Handen, an. Die Hyperpigmentierung kann jahrelang stationiir bleiben, 
besonders bei an sich schon dunkelhiiutigen Individuen; sie stellt die erste noch harmlose 
Stufe der Strahlenschadigung dar. Es kommt aber meistens zu einer Funktionsstorung 
der SchweiBdriisen, die ihre Tatigkeit ganz oder teilweise einstellen, wodurch der Wasser­
haushalt der Hautschichten stark beeintrachtigt und der Weg zur Eintrocknung, zum 
Sprodewerden, zur vorzeitigen und abnormen Verhornung frei wird. Besonders bei stark 
fraktionierter Dosierung - wie sie fast in extremo bei der taglichen Arbeit des Rontgeno­
logen (falls er ungenugend geschiitzt ist!) erfolgt - werden diese Veranderungen auf die 
Dauer manifest. Es ist zu betonen, daB dabei kein Erythem aufzutreten braucht. Man 
befindet sich aber knapp an der Erythemschwelle. 

Die dritte Veranderung bei einer Strahlenschadigung ist die Epilation. Die Dosis, die 
die Haarfollikel veranlaBt, ihre Haare abzustoBen, liegt - ebenso wie die schweiB­
sekretionshemmende Dosis - knapp unterhalb der Erythemdosis. 1st die Erythemdosis 
erreicht oder iiberschritten, dann ist es fraglich, ob die Haarbalge noch regenerationsfahig 
sind, und es droht eine Dauerepilation. Die Epilation an sich hat eine Latenzzeit von 
16-21 Tagen, sie ist nahezu unabhangig von der applizierten DosisgroBe, insoweit sie nur 
einen Mindestwert (an den Haarbalgen) uberstiegen hat. Die Neubildung der Haare 
vollzieht sich vom 1.-4. Monat nach dem Haarausfall. Selbstverstandlich konnen die 
Haarfollikel nur geschadigt werden von einer Strahlung, die sie in ihrer tiefen Lage in 
genugender Dosis erreicht. Bekanntlich versagen in dieser Hinsicht die weichen Grenz­
strahlen und die weichen Strahlungen der radioaktiven Elemente, sogar ungeachtet der 
Tatsache, daB diese Strahlungen wohl ein Erythem hervorrufen konnen! J ede Epilation 
durch Strahlung ist als eine betrachtliche Beanspruchung der Reservekrafte der Haut, 
ja oft sogar als eine erhebliche Schadigung aufzufassen, die den Keirn einer Pracancerose 
in sich tragen kann. 

Als viertes Symptom soll die vasculare Reizbarkeit der Haut betrachtet werden. Sie 
auBert sich in einer Bereitschaft zu Hyperamie und dies schon bei geringer Beanspruchung. 
Auch hier befindet man sich dicht an der Erythemschwelle. Wiederholte kleine Dosen 
konnen ihre kumulierte schadigende Wirkung fortsetzen ohne je ein Erythem hervor­
zurufen. 1m Krankheitsbild selbst kann eine akute und eine chronische Form unterschieden 
werden, ein Unterschied, der auch einigermaBen in der verschiedenen Bereitschaft zum 
Ubergang in Pracancerosen zum Ausdruck kommt. 
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Die Radiodermitis acuta tritt nach einmaliger Hochdosierung (resp. Uberdosierung) 
oder nach in einer kurzen Gesamtzeit mit hohen Dosen fraktioniert durchgefUhrter 
Bestrahlung auf. 

a) Die trockene Form: Radiodermitis sicca. 1st die Dosierung nicht exzessiv hoch 
gewesen, dann zeigt sich nach einigen Tagen bis W ochen ein Erythem, das mit einem 
GefUhl von Brennen und J ucken verbunden ist und dann abklingt. Die Haare in dem 
bestrahlten Bereich fallen aus, die SchweiBsekretion hart auf, die Haut wird trocken 
und schuppt. AIle diese Veranderungen konnen sich ganz oder teilsweise zuriickbilden, 
und die Haut kann wieder anscheinend normal werden. Nichtsdestoweniger bedeutet 
eine Epidermitis sicca einen schweren VorstoB in die Gesamtvitalitat des betreffenden 
Hautabschnitts, und es konnen Spatveranderungen, wie Atrophie und Storungen in der 
GefaBversorgung (Teleangiektasien usw.), selbst nach 10 Jahren noch eine Pracancerose 
zur Folge haben. 

b) Die niissende Form: Radiodermitis exsudativa. Bei noch hoheren Dosen sind aIle 
unter a) beschriebenen Symptome starker ausgepragt. Das Erythem ist intensiv, dunkel­
rot, die betroffene Partie odematos. Es bilden sich Blasen, die zu einer Epitheliolyse 
fiihren. Es besteht eine starke Exsudation, die SchweiB- und Talgdriisen sind stark und 
sehr oft endgultig geschadigt oder vernichtet, der Haarausfall geht meistens in eine 
Alopecia permanens uber, und die Ausheilung der Haut ist auch in anderer Hinsicht ver­
zogert und unvollstandig. Schon einige Monate spater zeigt sich die schwere Schadigung 
in einer deutlich atrophischen, pergamentahnlichen Beschaffenheit der Haut und spater 
im Auftreten von Lentigines, Teleangiektasien und hyperkeratotischen Wucherungen. 
Besonders letztere bilden den Ausgangspunkt fUr Pracancerosen. 

c) N ekrose und Geschu;ursbildung. Bei exzessiver Dosierung tritt, mit oder ohne aus­
gesprochenem Ubergang, nach einem exsudativen Stadium mit starker Blasenbildung und 
Ab16sung der Haut eine Geschwursbildung auf, die durch das Absterben der oberen 
Hautschichten verursacht wird. Die Geschwure sind schmerzhaft, besonders wenn der 
darunter liegende Knorpel oder Knochen in Mitleidenschaft gezogen wird. Es kann zu 
einer Uberhautung der Defekte kommen, vorausgesetzt, daB keine Sequesterbildung in 
der Tiefe auftritt. Die bedeckende Haut ist dunn, atrophisch, teleangiektatisch, durch­
scheinend und auBerst verletzbar, wodurch haufig chronisch rezidivierende Ulcera ent­
stehen. Greift die Schadigung tiefer, dann treten degenerative Veranderungen im Binde­
gewebe in den Vordergrund. Es entstehen ein induratives adem und Sklerosierung der 
betroffenen Schichten. Die Ernahrung ist infolge der GefaBarmut so schlecht - und wird 
meistens progressiv schlechter -, daB torpide Geschwure entstehen, die kaum oder 
uberhaupt nicht ausheilen. Wir haben es hier mit einer neuen Bereitschaft zur Pracarcinose 
bzw. zur Krebsbildung zu tun: Jedes chronische Geschwur ist durch die Reizung des 
Epithels dazu geneigt, auf die Dauer maligne zu degenerieren. Dieses trifft sowohl fUr 
die primar chronis chen Strahlenulcera zu, wobei also in keiner Phase eine Ausheilung 
stattgefunden hat, wie fur die chronisch rezidivierenden Geschwure, wobei Ausheilungs­
Noxe-Geschwiire sich in einer geschadigten Haut abwechseln konnen. 

Die Radiodermitis chronica entwickelt sich aus einem oder mehreren der oben beschrie­
benen akuten Krankheitsbilder oder ist primar chronisch. In dies em Fall kommt sie 
durch Summation zahlreicher kleiner Einzeldosen zustande. Das Schulbeispiel stellt die 
professionelle Rontgen - undjoder Radiumdermatitis dar. Die Haut - meistens der Hande -
ist trocken, glatt, die inerten venosen und arteriellen GefaBe schimmern als blaue bzw. 
rote Linien durch, die Haare sind verschwunden, es besteht ein Gefiihl von Brennen und 
Jucken, und die Haut ist leicht verletzbar. Die Beschwerden steigern sich im Winter. 
Die Fingernagel sind sprode, streifig verfarbt, und oft fUhrt eine Sekundarinfektion zum 
Nagelverlust. Es treten Teleangiektasien und Hyperkeratosen auf. Wenn man diese 
Keratosen, die hart, flach, dunkelbraun bis schwarz sind, abtragt, zeigt die untere Flache 
gleichsam kleine Hornstachelchen, die in der Oberflache, in der sie eingebettet waren, ent­
sprechende Griibchen zuriicklassen. Sie rezidivieren immer und sind als Pracancerosen 
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anzusprechen. Der aus ihnen entstehende Krebs ist meistens ein infiltrierendes Basalzell­
carcinom (squamous carcinoma, basal-cell carcinoma). Die maligne Degeneration kann 
jedoch auch von anderen Schichten ausgehen und so zur Bildung von Sarkomen und 
Melanomen fiihren. 

Diese aus einer Radiodermitis chronica hervorgehenden Krebse entstehen oft aus der 
Infiltration, welche die Basis einer durch andauernden Reiz entstandenen Hyperkeratose 
umgibt. Es ist unmoglich den genauen Zeitpunkt anzugeben, wann die Wucherung bzw. 
Entziindung zur Malignitat iibergeht. Nicht nur die makroskopische Untersuchung mit 
Inspektion und Palpation laEt uns im Stich, sondern wir konnen uns auch auf den mikro­
skopischen Befund nach Probeeczision nicht verlassen, wenn diese keine Malignitat 
angibt. Es ist ja durchaus moglich, daE die Gewebsentnahme gerade in einem harmlosen 
Abschnitt des Tumors stattgefunden und den malign en Bezirk nicht getroffen hat. Nur 
der positive Tumorbefund ist somit direkt beweisend! 

Auch chronische Spalten und Risse in der diinnen atrophischen Rontgen- oder Radium­
haut konnen den Ausgangspunkt fUr Pracancerosen bilden. Ist das tiefere Gewebe sklero­
siert (mit oder ohne Oedema indurativum), dann macht sich das Pracarcinom als ein 
Ideines, sich schnell ausbreitendes Knotchen bemerkbar, das schon bald seinen malignen 
Charakter offenbart. Wie schon bei den akuten Schadigungen besprochen, besteht bei 
chronis chen Geschwiiren - wofUr die schwer geschadigte Haut in diesen Fallen geradezu 
pradisponiert - AnlaE zur krebsigen Entartung iiber ein pracanceroses Stadium, das oft 
als solches nicht diagnostizierbar ist. Die Krebsbildung kann dabei vom Ulcusboden oder 
von den Geschwiirsrandern ausgehen. An der betreffenden Stelle fallt die Harte des 
Gewebes oft auf. 

Es ware falsch, die Strahlenschadigung der Radiologen als eine "Berufskrankheit" 
darzustellen, weil man sich ja geniigend gegen die Strahlenwirkung schiitzen kann. Beim 
heutigen Stand unserer Kenntnisse des Strahlenschutzes muE somit eine Strahlen­
schadigung rontgender Arzte, Ingenieure und des Hilfspersonals als Folge eines groben 
Kunstfehlers betrachtet werden. Bei ungeniigenden rontgentechnischen Fachkenntnissen, 
wie es z.B. im Rontgen-Halbspezialismus die Regel ist, sind weitere Opfer der Strahlen­
wirkung in den nachsten Jahrzehnten zu erwarten. Man denke z. B. an die kumulie­
renden, nicht unerheblichen Dosen, die der Arzt (und seine Umgebung) bei nicht streng 
durchgefiihrtem Strahlenschutz und Strahlenbeschrankung bei der Herzkatheterisierung 
abkriegt! Der Strahlenschutz ist die Vorbedingung des Rontgens und muE dement­
sprechend gelernt und geiibt werden! 

Mehr als "Berufskrankheit" ware eine Reihe von degenerativen Hautveranderungen 
bzw. Pracancerosen und Krebsen anzusprechen, die mit bestimmten Berufen einhergehen. 
Am bekanntesten ist der Schneeberger-Lungenkrebs, der bei den Bergleuten, die in den 
uranhaltigen Gruben arbeiten, auftritt. Als Ursache wird die Einwirkung der stark 
ionisierten Luft angesprochen. Es ist wahrscheinlich, daB man es hier mit einem "Elek­
tronenkrebs" (im Sinn von SCHINZ) zu tun hat. Ein pracanceroses Stadium ist leider nicht 
feststellbar. Sehr bekannt ist die Einwirkung von Kohlenteer und Pech bei Arbeitern an 
asphaltierten StraBen, an Dachern usw. Diese Stoffe wirken photosensibilisierend und 
geben zu Epithelwucherungen AnlaB. Es entsteht eine acneformige Folliculitis mit Kera­
tosis, die in Carcinome iibergehen konnen. Auch RuB verursacht eine trockene Dermatitis, 
wobei warzenformige Gebilde (warty outgrowths) entstehen, die krebsig entarten. Dieser 
"Schornsteinfegerkrebs" wurde schon 1790 von POTT beschrieben, er kommt besonders 
in England haufig vor. Die Pradilektionsstelle ist das Scrotum, wo RuB, Sebum und 
Schmutz gemeinsam die Haut zur Degeneration reizen konnen. 

Bei Arbeitern in der Olindustrie (shale oil workers), besonders bei Rohal und Paraffin, 
konnen sich schwarze Follikel bilden, die wie Comedonen aussehen, in harte, juckende, 
acneformige Pusteln iibergehen, eventuell vernarben und Keratosen bilden, die in Krebs 
iibergehen. Auch kann der Weg zu den Pracancerosen iiber eine erythematose follikulare 
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Eruption und anschlieBende Keratosenbildung fUhren, ohne daB Pusteln bzw. Vernar­
bungen auftreten. 

Es gibt noch eine ganze Reihe von Stoffen, u. a. in der Farbstoffindustrie, die als 
carcinogen anzusprechen sind. Warzen- bzw. Keratosenbildung solI stets als ein pra­
carcinomatoses Stadium angesprochen werden. 

Von den ublichen Pharmaka ist besonders das Arsen als krebsinduzierend bekannt. 
Es entsteht ein Reizzustand der Haut, in ihrer meist ausgesprochenen Form als Arsen­
dermatitis bekannt. Merkwurdig ist ihre mitunter auBerst lange Latenzzeit (sogar nach 
Absetzen des Medikamentes I), die sich uber mehrere Jahre erstrecken kann. Es entsteht 
eine epitheliale Hyperplasie mit Hyperkeratosis. Handflache und FuBsohle sind Pra­
dilektionsstellen, meist verbunden mit einer Hyperhidrosis. Verhornende Warzen konnen 
sich bilden, die in Ulceration ubergehen und gelegentlich metastasieren. Die Arsenhyper­
keratosen konnen auch mehr diffus auftreten (z. B. am Rumpf), bei den Ausfuhrgangen 
von SchweiBdrusen und in Rhagaden. Das Arsen ist in den Hyperkeratosen chemisch 
nachweisbar. Wenn die Hyperkeratose entfernt wird, bleiben Grubchen zuruck. Der 
Arsenkrebs ist meistens vom spinocellularen Typus (a squamous-cell variety), kann jedoch 
auch ein Basal- oder Drusenkrebs sein. Er entsteht aus den Arsenhyperkeratosen selbst 
oder in Rhagaden im keratotischen Gebiet. Die oft am Rumpf gefundene diffuse Aus­
breitung kann einem M. Bowen sehr ahnlich sein. 

Besonders sei die Gefahr der Arsenkrebsbildung bei Psoriasispatienten erwahnt, die 
bekanntlich mit Arsenpraparaten behandelt werden konnen. Diesen Patienten droht bei 
ihrer hartnackigen Krankheit durch die oft uber Jahre sich erstreckende Behandlung 
mit Arsen oderJund Rontgenstrahlen sowohl ein Arsen- wie ein Strahlenkrebs oder ein 
Kombinationsschaden. Besondere Vorsicht ist hier am Platz. Andere Behandlungsweisen 
sind als Routinemethode entschieden vorzuziehen. 

Eine andere chronische Krankheit, welche durch die chronisch entzundlichen Reize 
der betroffenen Hautstellen oft Pracancerosen bildet, ist der Lupus. Auch bei dieser 
Krankheit wird Licht- und Rontgentherapie angewandt, wodurch auf die Dauer eine, 
maligne Entartung des Gewebes zustande kommen kann. Dyskeratotische und hyper­
keratotische Veranderungen werden schlieBlich unzweifelhaft Carcinome, meistens vom 
spinocellularen Typ. ErfahrungsgemaB reagiert ein nasser ulcerierender Lupus schon auf 
kleine Rontgendosen. Die trockene Form jedoch fordert eine hohe Dosierung, und gerade 
diese kann, sogar in der fruher fUr relativ unschuldig gehaltenen Form der Grenzstrahl­
therapie, als Schrittmacher der Pracancerosierung angesehen werden. Der Lupus erythe­
matodes erfullt gleichfalls die Voraussetzungen, die zur Pracancerosenbildung fUhren 
konnen: chronisch gereizter Zustand der Haut, oft durch starke Besonnung oder andere 
Noxen hervorgerufen und bisweiIen mit Rontgen- oder Radiumstrahlen behandelt. Es 
bildet sich ein Stachelzellenkrebs. Bei der physiologisch im hohen Alter auftretenden 
Atrophie der Haut (Atrophia cutis seniIis) wird die Haut durch das Nachlassen der 
sezernierenden Drusen trocken, durr und pergamentartig unelastisch. Es bilden sich 
flache oder warzenahnliche Hyperkeratosen, die schleichend in Pracancerosen ubergehen 
konnen. Besonders befallen sind das Gesicht (Temporal- und Stirngegend) und der Hand­
rucken. Der Ubergang in das deutliche Keratoma senile vollzieht sich langsam, kann 
aber auch ausbleiben. Ein Keratoma senile wird in 25 % ein Carcinoma cutis und ist somit 
stets als pracarcinomatos aufzufassen, zu beobachten bzw. zu behandeln. Als stark hyper­
keratotische Wucherung ist das Oornu cutaneum bekannt, das oft an den Ohren, der Nase, 
jedoch auch an anderen Stellen von selbst entsteht oder sich aus einem Keratoma senile 
entwickelt. Es ist immer unverzuglich als ein Pracarcinom anzugehen. Die Kraurosis 
penis ist gleichfalls eine Krankheit, die uber Schrumpfung der oberflachlichen Schichten, 
mit Rhagadenbildung und chronischer Irritation einhergehend, zu einer Pracancerose 
wird. Die seltenen Dermoidcysten, die als kongenitale Fehlbildungen sich sehr lange 
symptomlos verhalten konnen, kommen subcutan im Gebiet der Nase und der Augen vor. 
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In einer seborrhoischen Raut konnen bei fortschreitendem Alter Hyperkeratosen auf­
treten, die sich von senilen Ryperkeratosen durch groBere Weichheit unterscheiden. Auch 
sind sie leichter zu entfernen und kommen oft in groBen Mengen im Gesicht und auf dem 
Riicken und Bauch vor. Klinisch besteht starkes Jucken. In einem kleinen Prozentsatz 
konnen auch diese seborrhoischen Warzen Pracancerosen sein. Wachsamkeit ist somit 
geboten; gegebenenfalls klart eine (positive) Probeexcision den Zweifelsfall auf. 

Ausnahmsweise kann ein chronisch reaktiver Vorgang - wie Infiltration und Indu­
ration -, der sich urn einen eingedrungenen oder eingebrachten Fremdkorper abspielt, 
Ausgangspunkt fur eine maligne Entartung werden. Auch hierbei wird also ein Stadium 
durchlaufen, das als Pracancerose anzusprechen ist. 

Zur chronischen Radiodermitis bzw. zu Pracancerosen pradisponiert auch eine Reihe 
von Erkrankungen, die oft einer chronisch rezidivierenden therapeutischen Bestrahlung 
unterzogen werden. Es sind das die meistens auBerst hartnackig und chronisch verlaufenden 
Ekzeme, Psoriasis und Lupus vulgaris. Bekanntlich wird bei Ekzemen und Psoriasis, 
beim Versagen aller sonstigen Mittel, ofters auch die - allerdings auch nur palliativ 
wirkende - Rontgenbestrahlung eingeschaltet. Die durch unsachgemaBe Technik -
wobei vor allem an die Unterbewertung bzw. Vernachlassigung der kumulierenden Wirkung 
der zeitlebens gegebenen Einzeldosen gedacht ist - auftretende Strahlenschadigung der 
Haut kann diese quoad vitam prognostisch gunstigen Krankheiten in Krebs iibergehen 
lassen und das Leben direkt gefahrden. Beim Lupus war vor der Vitamin-D-StoB-Epoche 
die Grenzstrahlenbehandlung beliebt, weil anscheinend in bezug auf Krebsinduktion 
harmlos. Diese Annahme hat sich als falsch erwiesen. Auch die ubermiiBige Grenzstrahlen­
behandlung fiihrt zu Pracancerosen. Zwar kommt carcinomatOse Degeneration auch bei 
Lupuspatienten vor, die nie mit Strahlen behandelt wurden, aber es ist ohne Zweifel, 
daB der chronische Reizzustand der Haut infolge der Entzundung, kombiniert mit in­
adaquaten chronis chen Strahlennoxen, die krebsige Entartung gleichsam herbeirufen 
kann. Bei den hier erwahnten Kombinationen kann also nicht von einem Strahlenkrebs 
sensu strictiore gesprochen werden. Mikroskopisch finden sich groBe Unterschiede in dem 
Reifungsstadium der Zellen, in der Keratosenbildung und in der eventuell vorhandenen 
Perlbildung. 

Der echte Strahlenkrebs tritt selten nach einmaliger, haufig nach fraktionierter Uber­
dosierung auf. Oft sind anamnestisch einige Erythembildungen zu verzeichnen. Die lange 
Latenzzeit (selten kurzer als 5 Jahre und bis zu 20 Jahre und mehr) zeigt, daB die Neigung 
zur Degeneration in den im Lauf der Jahre auftretenden Zellteilungen allmiihlich zunimmt 
und schlieBlich in ein auch unseren diagnostischen Moglichkeiten zugiingliches (pra)­
carcinoses Stadium ubergeht. 

II. Die Pracancerosen der Schleimhaut 
Angesichts der Tatsache, daB es viele Hautkrankheiten gibt, die oft mit maligner Ent­

artung einhergehen, ja, bei denen sie selbst Regel ist, ware es logisch, beim Integument der 
inneren Oberfliiche ahnliche pathologische Veranderungen, namlich Pracancerosen zu 
erwarten. Betrachten wir die Beschaffenheit der Schleimhaut, dann fallt vor allem die 
groBe Verschieblichkeit, die Weichheit und der hohe Flussigkeitsgehalt auf, wahrend die 
bei der Haut dominierende, von Verhornungsvorgiingen bedingte Eigenschaft der relativen 
Festigkeit fehlt. Insofern es sich urn mehrschichtiges Epithel handelt, schalt es sich zwar 
regelmaBig, aber die verschwindende Schicht besteht dabei nicht, wie bei der Epidermis, 
aus toter kernloser Substanz, sondern aus meistens noch kernhaltigen, allerdings nicht 
mehr lebensfahigen, geschwollenen, weichen Epithelzellen. 

Genau wie bei der Haut, konnen auch in der Schleimhaut hyperkeratotische - und 
dyskeratotische - Veranderungen auftreten; sie sind allerdings viel seltener. Normaler­
weise finden auch in der Schleimhaut, besonders an mechanisch stark in Anspruch ge­
nommenen Stellen, Verhornungsprozesse statt, - vor allem bei den Zungenpapillen, die 
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der Zungenoberflache eine raspelartige Beschaffenheit geben konnen. Sie erreichen jedoch 
nur selten pathologische AusmaBe. Findet eine Keratinisierung der Schleimhaut statt, 
dann kann es zu weiBlichen Trubungen des Epithels kommen, welche die normale rotliche 
Unterlage nicht mehr durchschimmern lassen. Es wird die Diagnose Leukoplakie gestellt. 
Besonders muB betont werden, daB der Begriff Leukoplakie keineswegs fUr nur eine 
Krankheit pathognomonisch ist: sie stellt in weitaus den meisten Fallen nur ein Symptom 
dar, dem vollkommen verschiedene Krankheiten zugrunde liegen konnen. Wahrend friiher 
die Leukoplakie als Folgezustand einer Lues angenommen wurde, hat sich klar heraus­
gestellt, daB sie bei chronis chen Entziindungen ganz verschiedener Art, wie Tuberkulose, 
Glossitis granulomatosa usw., auftreten kann. Auch bei hyper- und dyskeratotischen Pro­
zessen der Haut kann eine Leukoplakie der Schleimhaut beobachtet werden, mitunter 
sogar als Einzelsymptom. Nur wenn der Leukoplakie keine entziindliche Veranderung 
zugrunde liegt, was iibrigens nur mit groBer Zuriickhaltung ausgesprochen werden kann, 
diirften wir von einer Leukoplakie als selbstandigem Krankheitsbild sprechen. In bezug 
auf die Frage, ob und inwiefern die Leukoplakie als Pracancerose betrachtet werden solI, 
sei hier fUr die Lippen und MundhOhle SCHUERMANN zitiert: "Je hochgradiger die ent­
ziindlichen Veranderungen sind und je mehr die subepithelialen Gewebsanteile am Ent­
ziindungsvorgang teilhaben, um so mehr gibt die Leukoplakie den Boden ab zur Ent­
wicklung eines Carcinoms." Die tertiar luischen Veranderungen der Zunge (mit der Leu­
koplakie als Symptom) ergeben somit oft eine Pracancerose, wahrend bei geringen ent­
ziindlichen Veranderungen und a fortiori bei der Leukoplakie "an sich" eine Krebsent­
stehung vielmehr eine Seltenheit ist. Wie bei der Haut, konnen jedoch chronisch einwir­
kende Reize schlieBlich doch ein Carcinom hervorrufen. Die Leukoplakie solI erstens AnlaB 
geben zu einem griindlichen Fahnden nach dem Grundleiden und zweitens nur unter den 
oben angefUhrten Umstanden als Pracancerose betrachtet bzw. behandelt werden. 

Eine seltene Pracancerose ist die Erythroplasia von QUEYRAT. Einige Schleimhaute 
sind ofters betroffen als die Haut (Genitalien, Mund und Lippen). Mikroskopisch findet sich 
Acanthose und starke Infiltration in der oberen Cutis. 

Bei der Entscheidung, benigne oder schon maligne, spielt vor allem der mikroskopische 
Befund die Hauptrolle, leider laBt er uns Ofters im Stich. Es ist ja nicht immer moglich, 
aus dem morphologischen Aspekt einer Zellgruppe oder eines Zellkonglomerats richtige 
Schliisse auf ihr physiologisches Verhalten zu ziehen, und die Aussage gut- oder bosartig 
ist bisweilen nur ein auf Erfahrung fuBendes Hineininterpretieren! 

Als Haupttypen werden der Basalzellen- und der Stachelzellenkrebs betrachtet. Das 
Ulcus rodens ist ein Basalzellenkrebs, von den basalen Schichten des Rete Malpighi aus­
gehend. Es wachst langsam und rezidiviert hartnackig. Der Anfang ist eine Hyperkeratose 
mit Krustenbildung. Wird diese weggenommen, dann zeigt sich ein blutendes, granulie­
rendes Geschwiir. Typisch sind die wachsartigen, makroskopisch sichtbaren und als kleine 
Verdickungen tastbaren, weiB durchschimmernden Knotchen. Das Ulcus ist nicht schmerz­
haft, metastasiert nicht, breitet sich jedoch arrodierend in Flache und Tiefe aus. Verhor­
nung und mikroskopische Perlbildung kommen beim Ulcus rod ens nicht vor. Das mi­
kroskopische Praparat zeigt eine Verdickung der Basalschicht, von der tieferwachsende 
Zellgruppen ausgehen. Die peripheren Zellen haben eine typische Palisadenform. Der 
Unterschied gegeniiber dem Stachelzellenkrebs kann recht schwierig sein. Entwickelt 
sich der Tumor schnell und erreicht Z. B. innerhalb eines J ahres einen Durchmesser von 
1 cm, so ist mit Sicherheit ein Carcinoma spinocellulare anzunehmen (allerdings muB die 
oft zeitmaBig auBerst ungenaue Anamnese beriicksichtigt werden). Besteht das Geschwiir 
schon iiber drei Jahre, dann spricht das sehr fUr ein Carcinoma basocellulare. Verhornung 
ist typisch fUr den Stachelzellenkrebs, der Rand ist infiltriert hart. Beim Basalzellenkrebs 
ist der Rand gleichsam ein Konglomerat von den erwahnten relativ weichen, weiBlich 
durchschimmernden Zellnestern. Beziiglich der Lokalisation werden Pracancerosen auf 
der Lippe, der Vulva und dem Penis (Schleimhaut-, Hautiibergange) und auf den Extre­
mitaten meistens zu Carcinoma spinocellulare, wobei ein jugendliches Alter keine Kontra-
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indikation fur die Diagnose zu sein braucht. Der Basalzellenkrebs kann - wie ubrigens 
auch der Stachelzellenkrebs - uberall vorkommen. Das hohe Alter wird bevorzugt. In 
etwa 12 % fehlen die markanten Bilder der einen oder anderen Gruppe. Man hat es dann 
mit einer Ubergangsform zu tun. Diese der Basalzellengruppe ahnlichste Form spricht 
auf Bestrahlung viel weniger gut an. 

Eine typische Priicancerose ist das seltene "Paget's disease of the nipple", ein ekzem­
artiger Zustand der Papilla mammae und deren Umgebung, der Areola. Der Beginn ist 
mit einem ekzemahnlichen, juckenden, nassenden Ausschlag, mit Krustenbildung, die 
sich langsam infiltrierend fortsetzt. Behandelt wie ein Ekzem, tritt keine Besserung auf. 
Die (notwendige!) Probeexcision zeigt groBe hydropische Zellen im Rete Malpighi ("Paget's 
cells"), adem und Dyskeratosis. Oft ist diese Pracancerose mit einem tieferliegenden Brust­
krebs kombiniert. 

Auch der Morbus Bowen muB als eine typische Pracancerose aufgefaBt werden. Diese 
Krankheit befaJlt meistens die Haut, seltener die Schleimhaut und zeigt sich als rotliche, 
oft krustenbildende, dunkelrote Flecken und Warzen. Invasives Wachstum und Metasta­
sierung sind selten. Werden die Krusten entfernt, zeigt sich eine feuchte, mattrote Ober­
flache. Mikroskopisch besteht eine starke Unruhe im Rete Malpighi: viele Mitosen, Zellen 
verschiedener GroBe, Vacuolenbildung und von BOWEN selbst beschriebene groBe Zellen 
mit vie len verklumpten Kernen. Durch die fast fehlende Infiltrierung der Umgebung wird 
man oft erst im Moment, in dem Metastasierung bereits stattgefunden hat, auf die Um­
bildung in Carcinom aufmerksam. 

Mitunter kann bei der Schleimhautform des M. Bowen die Differentialdiagnose ge­
genuber einer Leukoplakie recht schwierig sein. 

Wichtig ist die Frage, ob Pigment naevi aufgrund der Beobachtung, daB mitunter eine 
Degeneration in ein Naevocarcinom auf tritt, als Pracancerosen zu betrachten sind. Die 
ziemlich groBen, kongenitalen, halbbraunen, mit Haaren besetzten Naevi degenerieren 
selten und brauchen also kaum eine Uberwachung. Demgegeniiber sind die unbehaarten, 
flachen oder leicht erhabenen, tiefschwarzen Naevi als besonders zur malign en Degenera­
tion disponiert anzusehen (Abb. 3a u. b). Ais Alarmzeichen des Ubergangs in das (be­
handlungsbediirftige) pracancerose Stadium (besonders nach einem Trauma) konnen 
gelten: Blutung, oberflachlicher Zerfall oder Geschwiirbildung, Ausbreitung, Krusten­
bildung, intensivere Farbung und Bildung von Tochterflecken in der Umgebung. Meistens 
stellen diese Symptome leider keine Friihsymptome mehr dar, sondern sind in vielen Fal­
len schon von unaufhaltbarer Fernmetastasierung begleitet. 

Betrachten wir auch einmal die Ursachen, die das Hautgewebe derartig verandern 
konnen, daB von Pracancerosen gesprochen werden muB. Disposition und Exposition 
spiel en eine wichtige Rolle. Sehr deutlich ist der ursachliche Zusammenhang zwischen 
chemischen Mitteln, sei es in Form gewisser Substanzen, womit man nur auBerlich in 
Beriihrung kommt, sei es in Form von Arzneimitteln und Krebsentstehung. Besonders der 
chronisch einwirkende, also kumulative Reiz spielt die Hauptrolle. So entstehen der 
Arsenkrebs, der AniIinkrebs, der Schornsteinfegerkrebs und viele andere oben erwiihnten 
Formen, denen irgendeine chemische Entgleisung des Stoffwechsels der betroffenen Zellen 
zugrunde liegt. 

Zu dieser Gruppe miissen auch die priicarcinomatCisen Veranderungen gerechnet wer­
den, die bei chronis chen Geschwiiren und Fisteln schlieBlich zu manifester Malignitiit 
fiihren konnen. Der chronische Reiz des Sekrets kann als ein durchaus unerwiinschter 
chemischer EinfluB auf das lokale Geschehen betrachtet werden. Aber auch geschlossene 
chronische Entziindungen konnen, wie der Lupus und die Syphilis beweisen, zu dieser 
Priicarcinosierung fiihren. 

Eine andere Form chronischer Noxen ist die mechanische. Der Nasenriickenkrebs der 
Brillentriiger, der Unterlippenkrebs der Pfeifenraucher usw. sind die langsamen, aber 
eindringlichen Antworten der betroffenen Gewebe auf den chronisch-mechanischen Reiz. 
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a 

b 

Abb. 3a u. b. M. K. a Melanotische Pracancerose bei 75jahriger Frau am Riicken. Bestrahlung mit 10 X 500R, 
50 kV, 1 mm AI, in 13 Tagen. b Zustand 7 Jahre spater. Geringe Teleangiektasien mit leichter Depigmentation 

Offenbar beeintnlchtigen diese Reize den normalen Ablauf der Zellteilungen bzw. des 
lokalen Stoffwechsels. 

Auch die Reizung der Mundschleimhaut durch abgebrockelte, cariose Zahne fiihrt zu 
einer Carcinombereitschaft der ladierten Stellen. DaB chronisch-physikalische Noxen, wie 
Bestrahlung mit Sonnenlicht oder anderen Wellenlangen (besonders im Rontgen- und 
Radiumgebiet), zu Pracancerosen AnlaB geben, ist bekannt. Aber auch lokale Warmeappli­
kation (der Kangrie-Krebs der Bauchdecken durch lokale Erwarmung) und sich lokal 
auswirkende Kalte (erfrorene Ohren usw.) sind potentielle Krebserreger, wenn Exposition 
und Disposition zusammenwirken. 

Zusammenfassend kann man also sagen, daB chronisch einwirkende chemische, me­
chanische und physikalische Mittel und Vorgange imstande sind, an jeder Stelle des Inte-
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guments bei einer bestimmten Konstellation von Disposition und Exposition eine bisdahin 
harmlose Hautpartie, gesund oder von einer quoad vitam unschuldigen Krankheit be­
fallen, in eine Pracancerose umzuwandeln, die verhangnisvoll werden kann. 

Pracarcinosen in der Gynakologie 
Die Friihdiagnose eines Genitalkrebses bei del' Frau ist wegen der im allgemeinen 

guten Heilbarkeit im Friihstadium besonders wichtig. Es lohnt sich darum, nach Pra­
cancerosen zu fahnden. Bei den auBeren GenitaIien, den Labien und der Vulva, hat man es 
mit Veranderungen der Haut und des Plattenepithels dieser Gebiete zu tun. Als Pracan­
cerose sind somit die dyskeratotischen und hyperkeratotischen Prozesse anzusehen, die -
sei es sui generis, sei es durch chronische Reize - auftreten. Besonders das Genitalekzem, 
andauernder Fluor, aber auch Vitamin- und Hormonmangel konnen zu der Kraurosis 
vulvae fiihren, die durch unertragliches J ucken und durch Schrumpfung der auBeren 
Genitalien gekennzeichnet ist. Die Kraurosis vulvae und die derselben Ursache entstam­
mende Leukoplakie der Genitalschleimhaut sind als Pracancerosen zu betrachten. DaB 
eine zu lange durchgefiihrte Strahlenbehandlung eines Pruritus vulvae besonders den Weg 
zu einer Kraurosis bzw. einer Prac&ncerose vorbereitet, sollte allmahlich nur noch histori­
sches Interesse haben, weil derartige Behandlungen, im Lichte unserer heutigen Kenntnisse 
der Spatwirkungen, wohl als Kunstfehler gebrandmarkt sind. 

Wichtiger vielleicht noch als diese mehr oder weniger auBerlichen Pracancerosen, ist 
der pracancerose Zustand der Portio uteri. ZahlenmaBig stellt die Portio uteri den Ent­
stehungsort einer bedeutsamen Gruppe von Krebsen dar. Bekanntlich ist der an der 
Portio befindliche Ubergang vom Pflaster- zum Cylinderepithel eine durchaus "un­
ruhige" Stelle. STOCKEL spricht sogar vom "Grenzgeplankel am auBeren Muttermund". 
Palpatorisch kann man die Pracancerose hier nicht erfassen. Weder eine weiche oder 
normale noch eine hart ere Beschaffenheit der Portio erlaubt einen SchluB beziiglich der 
Benignitat oder Malignitat eines sich eventuell entwickelnden Prozesses. Auch die 
makroskopische Betrachtung bringt uns kaum weiter: die Portio kann hyperamisch er­
scheinen mit oder ohne Entziindung, den Eindruck einer gutartigen Erosion machen oder 
sogar leukoplakische Stellen aufweisen, ohne fiir Pracancerose etwas Eindeutiges zu zei­
gen. Mikroskopisch kann man weiter kommen, wenn man die richtige Stelle erfaBt. Fast 
aIle denkbaren Epithelveranderungen sind nebeneinander moglich. Die einfache Hyper­
keratose, atypisches Epithel, atypische Form der Kerne, Mitosenbildung, hochgradige Aty­
pie und gegebenenfalls deutliches Carcinom. An den Zellatypien kann der Pathologe nur 
dann eindeutig den Ubergang in Carcinom feststellen, wenn invasives Wachstum vorliegt. 
Es ist nicht gerecht£ertigt, die Atypien bzw. die Hyperkeratose und sogar die Leukoplakie 
als Pracancerose zu betrachten. Die Mehrzahl kann durchaus stationar bleiben oder sich 
derart langsam weiterentwickeln, daB das Entartungsstadium kIinisch nicht erreicht wird. 
Bei einer derartigen Buntheit und Zweideutigkeit des pathologischen Befundes ist es 
durchaus verstandlich, daB der negative Befund einer Probeexcision nur einen exklusiven 
Wert hatte, wenn Serienschnitte del' ganzen Portio histologisch untersucht worden waren, 
eine Forderung, die nul' autoptisch odeI' am operativ ent£ernten Organ erfiillt werden kann. 
Unter diesen Voraussetzungen bleibt unsere Au£gabe, die Diagnose Pracancerose schon 
mit der groBten Wahrscheinlichkeit an der Portio selbst zu stellen. HINSELMANN und 
seine Schiiler haben gezeigt, daB mit starker VergroBerung, wie sie das Kolposkop gestat­
tet, die Moglichkeit einer Diagnosestellung erleichtert wird. Das submakroskopische Bild 
(10-12fach vergroBert) gestattet, die Schleimhautveranderungen besser zu studieren, das 
Muster der Felderung zu betrachten und - was besonders wichtig ist - dieselbe Stelle 
einer periodischen optischen Kontrolle zu unterziehen und photographisch festzulegen. 
Die von GANSE (1953) als Wendepunkt in der Kolposkopie bezeichnete Kolpophotogra­
phie kommt in schonen Farbbildern zum Ausdruck und wird bestimmt die unblutige 
Diagnostik del' Portio fordern, bzw. gegebenenfalls die Diagnose "Pracancerose" erleich-
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tern. Durch diese Methode werden die Befunde objektiviert, die submakroskopischen Ver­
anderungen gebuhrend gewertet. Besonders eindrucksvoll ist in dieser Hinsicht die laufen­
de Beobachtung einer Leukoplakie. Dieser liegt immer ein verhornendes Plattenepithel 
zugrunde, das aber derart verschieden sein kann, daB es nicht ohne weiteres in Beziehung 
zum Carcinom gebracht werden kann. Es ist uberhaupt nicht zu sagen ob, wie und wann 
eine Leukoplakie als Pracarcinom anzusprechen ist. Der als Leukoplakie bezeichnete weiBe 
Fleck ist, wenn Hornauflagerungen vorhanden sind, leicht zu erkennen. Wenn diese fehlen, 
erscheint die Stelle (im Kolposkop) als eine eigentumlich getupfelte Schleimhautverande­
rung. Diese zeigt bei der Schillerschen Jodprobe ein stummes Verhalten (keine Blaufar­
bung, weil die Glykogenbildung fehlt) und ist scharf begrenzt. Dieser Leukoplakiegrund 
kann eventueH wieder verhornen, sich zuruckbilden, stationar bleiben oder sich weiter 
ausdehnen, eventuell in Krebs ubergehen. Wenn man mit DE ELMAN unterscheidet zwischen 
einer Pracancerose (welche sozusagen per definitionem oder obligatorisch in ein Carcinom 
ubergehen muj3) und einem pracancerosen Zustand (der sich noch ruckbilden oder stationar 
bleiben oder sich derart langsam weiterentwickeln kann, daB der deutliche Krebs zeit­
lebens nicht zustande kommt), ist jede Leukoplakie als ein pracanceroser Zustand oder 
eine "fakultative Pracancerose" anzusprechen. Die Leukoplakie bedarf daher einer sorg­
faltigen periodischen Beobachtung und Uberwachung, dam it ein etwaiger Ubergang in 
eine "obligate Pracancerose" bzw. in ein "Mikro-Carcinom" rechtzeitig bemerkt wird. 

III. Pracancerosen der inneren Organe 

In Anbetracht der Tatsache, daB die Diagnose Pracancerose meistens auf sehr subtilen, 
meist mikroskopischen und unter Anwendung verfeinerter Hilfsmethoden errungenen 
Informationen fuBt, ist es klar, daB sie fUr das Korperinnere ungleich schwieriger, ja 
meistens unmoglich sein wird. Sogar die raffinierteste Magenuntersuchung kann nicht 
den Genauigkeitsgrad des Befundes bei einem Ulcus rodens erreichen. Wir sind somit auf 
im allgemeinen ziemlich grobe Veranderungen angewiesen, bei denen die Erfahrung eine 
Pradisposition zur krebsigen Entartung erkennen laBt. Klinisch macht sich eine Pracan­
cerose wohl sehr selten bemerkbar, bekanntlich ist das Allgemeinbefinden meistens nicht 
gestort, es konnen sogar eine Gewichtszunahme, ein norm ales Blutbild usw. vorhanden 
sein. Eine prophylaktische Erfassung - nach Analogie der Tuberkulose-Diagnostik bei 
Reihenuntersuchungen - ist nicht durchfiihrbar und wurde, bei klarer Symptomatologie, 
auch keineswegs das pracancerose Stadium aufdecken, sondern einen schon mehr oder 
weniger ausgebildeten Tumor. Es bleiben also nur die Veranderungen ubrig, die erfahrungs­
gemaB die Vorlaufer eines Krebses sind. Man kann sie, genau wie bei den anderen dermato­
logischen und gynakologischen Pracancerosen, eventuell in obligate und fakultative Pra­
cancerosen trennen, oder - nach DEELMAN - in Pracancerosen und pracancerose Z ustande. 

Beim Fehlen der Initialerscheinungen muB man vor aHem auf Pracancerosen gefaBt 
sein, wenn deutliche krebsfOrdernde Faktoren vorliegen, Ais solche sind zu erwahnen: 
hormonale Uberproduktion, bzw. zu weit durchgefUhrte Hormontherapie, besonders 
wenn (nach LACASSAGNE) die Hypophyse mitspielt und vor allem auch bestimmte Berufe. 
Fur den inneren Korper sind zu erwahnen: der Schneeberger Lungenkrebs und der 
Urankrebs, die wohl auf die starke Ionisation der Luft zuruckgehen, der Blasenkrebs bei 
Anilinarbeitern und die Pradisposition von Gastwirten und KeHnern fUr Zungen-, Speise­
rohren- und Magenkrebs. Auch der Lungenkrebs bei starken Rauchern (besonders von Zi­
garetten) ist in den letzten Jahren besonders hervorgetreten. Es ist jedoch nicht moglich, 
hier die Diagnose Pracancerose zu stellen, hochstens konnte das Ausuben eines krebsge­
fahrdeten Berufs als ein pracanceroser Zustand bezeichnet werden. 1m Bereiche des Tractus 
intestinalis kennen wir als Pracancerose die Leukoplakie der Mund- und Zungenschleim­
haut. Auch hier jedoch solI man zwischen obligaten und fakultativen pracarcinomatosen 
Formen unterscheiden. Auf die Frage "wie", gibt oft nur der weitere Veri auf Antwort. 
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Das Plummer- Vinsonsche Syndrom (Dysphagie, Glossitis und Anamie) stellt eine un­
zweideutige Pracancerose (AHLBOM) dar, und zwar fur Krebse der oberen Luft- und Speise­
wege. Vor dem genannten Trias bestehen viele Varianten, eine Atrophie der Lippen kann 
die der Zunge weit ubertreffen, und die Cheilitis kann unter Umstanden das erste Symptom 
darstellen. Auch konnen lOffelformige Fingernagel die Aufmerksamkeit auf das Syndrom 
lenken. 

Auffallend ist, daB bei einem Tumor im Bereich del' MundhOhle und des Hypopharynx 
(nicht Epipharynx!) die Wahrscheinlichkeit des Vorhandenseins eines zweiten Tumors im 
Oesophagus 50/100mal groBer ist als sonst (ZUPPINGER). Auch das Umgekehrte trifft zu. 
Es ware jedoch nicht angebracht, hier von Pracancerose zu sprechen, wedel' fakultativ, 
noch obligato 

1m Magen sind die Achylia gastrica im Rahmen einer Perniciosa, chronische Geschwiire 
und chronische Gastritis zwar oft von krebsiger Entartung del' Magenwand gefolgt, abel' 
es ware verfehlt, diese Veranderungen als Pracancerosen zu betrachten. Es gibt jedoch als 
obligate Pracancerosen aufzufassende und dementsprechend therapeutisch anzugehende 
pathologische Veranderungen im Magen. Erstens stellen groBe Polypen an del' groBen 
Kurvatur Pracarcinome dar, weil sie ausnahmslos maligne degenerieren. Zweitens sind 
Magengeschwiire mit einem Durchmesser von 2,5 cm und mehr als Pracarcinome aufzu­
fassen, weil bei dies em AusmaB des Defekts die chronische Reizung fast ausnahmslos die 
Entartung der Wande bzw. des Bodens herbeifiihrt. 

Das weitaus haufigste, leider schwer einwandfrei diagnostizierbare Pracarcinom im 
Magen ist die chronische hypertrophische - atrophische Gastritisform, die mit ihren beet­
und warzenfOrmigen Schleimhautveranderungen von BERG, KONETZNY u. a. beschrieben 
wurde. Sowohl rontgenologisch als gastroskopisch ist die Diagnose mitunter schwer zu 
stellen. Sie erfordert regelmaBige Kontrolluntersuchungen, die sowohl in bezug auf die 
Strahlengefahr als auf das Befinden des Patienten bei del' Gastroskopie nicht ohne strenge 
Indikation durchgefiihrt werden diirfen. Der Circulus vitiosus ist hier offensichtlich: die 
wiederholte Untersuchung steigert die Abneigung, die schlieBlich das Verpassen des rich­
tigen Moments zur Folge hat. Hier soll jedoch del' Grundsatz lauten: Lieber zehnmal 
eine Laparotomie mit negativem Krebsbefund vornehmen als "Lehrbuchsymptome" 
abwarten! 

1m Bereich der Gallenblase stellt Cholecystitis und Cholelithiasis pracancerose Zu­
stande im Sinn DEELMANS dar, weil auch hier die chronische Reizung del' Wand einen 
krebserregenden Faktor bilden kann. Klinische Symptome sind: Miidigkeit, Blasse, 
DruckgefUhl im Oberbauch. Ein allmahlich zunehmender lkterus muB dagegen als Spat­
symptom angesehen werden. Ob Divertikel, die einzeln odeI' gehauft im ganzen Tractus 
intestinalis vorkommen, als fakultative Pracancerosen anzusprechen sind, wird allgemein 
verneint. Fiir die unteren Darmabschnitte mag jedoch ein Zusammenhang bestehen an­
gesichts del' Tatsache, daB im Sigma die Divertikelbildungstendenz mit del' auffalligen 
Krebshaufigkeit zusammenfallt (FRANKE, OESER). 

Die Polypen im ganzen Magen-Darm-Trakt werden, besonders in den unteren Darm­
abschnitten, als Pracarcinome betrachtet. Weil etwa drei Viertel von allen Coloncarcino­
men im Sigma und besonders im Rectum vorkommen, soIl gerade hier nach als obligate 
Pracarcinomen aufzufassenden Polyp en gefahndet werden. N och viel zu wenig wird von del' 
Moglichkeit, durch Rectoromanoskopie hier eine Epignose zu stell en , Gebrauch gemacht. 
DaB schon die einfache Untersuchung des Rectums durch Digitaltouchee manche Ka­
tastrophe vorbeugte, indem sie das Pracarcinom aufdeckte, kann nicht genug - besonders 
fUr die praktischen Arzte - betont werden. Wird auf Schleim und Blut gewartet, dann 
hat, wie RIEGEL sich ausdriickt, in vielen Fallen die Diagnose "Krebs" nicht viel mehr 
Bedeutung als eine Leichendiagnose. 1m Tractus uropoeticus kennen wir als Pracancerose 
nur das Blasenpapillom, den Blasenpolyp. Es kann selbst-sogar alarmierende- Sympto­
me verursachen, wie Obstruktion odeI' Blutung, odeI' wird als Nebenbefund bei einer 
Cystoskopie entdeckt. Es soIl als ein obligates Pracarcinom aufgefaBt werden. 
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Zusammenfassend konnen wir also sagen, daB es beim Menschen, sowohl in seinem 
Integument wie in seinem Innern, eine ganze Reihe von pathologischen Veranderungen 
gibt, die als pracarcinomatos aufzufassen sind. Bei vielen davon, besonders bei den der­
matologischen Fallen, ist weiteres Abwarten - vorausgesetzt unter standiger bzw. 
periodischer Uberwachung - zu verantworten, bei anderen jedoch ist sofortiges Handeln 
geboten. Die Diagnose "Pracancerose" gehort in erster Linie in das Sprechzimmer des 
praktischen Arztes, der besonders im krebsgefahrdeten Alter jedem Symptom miBtrauisch 
gegenuberstehen soIl. "Vertrauen ist gut, MiBtrauen ist besser" soIl es hier heiBen, und er 
soIl die Vermutungsdiagnose Pracarcinom nicht eher aufgeben, bevor der Unschuldsbeweis 
der betreffenden pathologischen Veranderung erbracht ist. Es kann nicht genug betont 
werden, daB die Sprechstunde des praktischen Arztes der Hauptfangarm fur die Pracar­
cinome sein kann und sein soIl, und daB sie dadurch wohl den allerwichtigsten Beitrag zu 
der Krebsbekampfung uberhaupt leisten kann. Fur aIle Formen der krebsartigenEntartung 
gilt sowohl fur die Untersuchung und Behandlung durch den Hausarzt wie durch den 
Spezialist die UnbeeinfluBbarkeit der Symptome durch ubliche, nicht auf Krebs abge­
stimmte Behandlungsmethoden. Mit dieser Tatsache vor Augen werden mehr Ulcera 
rodentia, aber auch mehr Magen- und besonders Mastdarmkrebse einer rechtzeitigen, 
lebensrettenden Behandlung zugefiihrt werden k6nnen. Eine stetige Warnung bilden die 
Worte OBERLINGS in seinem Buche "The riddle of Cancer": "How much time may be 
lost by expectant waiting and useless treatment! The golden hour passes and with it the 
last chance of the patient". 
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B. Haut 
Von 

H. Storck, K. Schwarz und F. Ott * 
Mit 34 Abbildungen 

I. Allgemeiner Teil 
Aus jeder ektodermalen und mesodermalen Komponente der Haut konnen Fehl­

bildungen (Naevi) sowie benigne, pracancerose, semimaligne oder maligne Geschwiilste 
entstehen. Zur Strahlentherapie eignen sich, bis auf wenige Ausnahmen, nur die semi­
malignen oder malignen Geschwiilste, weswegen im speziellen Teil nur auf diese ein­
gegangen sei. 

1. Gutartige, pracancerose, semimaligne und maligne Hauttumoren 
a) Einleitung 

Die tumorosen Veranderungen der Haut sind auBerordentlich mannigfaltig. Die Zahl 
der Neoplasien ist wegen der riesigen Variabilitat der Typen weit groBer als das Aus­
gangsgewebe. Die Diagnose beruht auf der klinischen Erscheinungsform, deren Entwick­
lung und Histologie. Die Entscheidung, ob es sich urn eine benigne oder maligne Ver­
anderung handelt sowie deren Ableitung vom Ursprungsgewebe, ist klinisch und histo­
logisch meist moglich. Voraussetzung dazu ist aber groBe klinische und histologische 
Erfahrung. Auch die Hautgeschwiilste gehorchen, wie andere Gewebe, den allgemein­
pathologischen Grundsatzen. Da die Hautveranderungen klinisch und histologisch gut 
verfolgbar sind, kann jederzeit eine differenzierte Diagnose gestellt und die Entwicklung 
von gut- zu bosartig oft in allen Stadien exakt beobachtet werden. Aus diesem Grund 
wird der Begriff der Pracancerose in der Dermatologie haufiger als bei anderen Organ­
systemen gebraucht. 

Bei der Geschwulstbildung sind norm ales Zellwachstum und Multiplikation durch die 
verschiedensten endogenen und exogenen Faktoren gestort. Wie bei allen proliferations­
fahigen Geweben muB auch bei den epidermalen und mesenchymalen Hautzellen zur 
Geschwulstbildung die normale Sequenz von DNS-, RNS- und Proteinsynthese in den 
4 Phasen Sv G2 , Mitose und G1 gestOrt sein, denn sonst blieben Wachstum, Struktur und 
Funktion normal. Experimentell lassen sich diese Phasen bekanntlich durch Angebot 
falscher Nucleotide und Aminosauren oder durch Einwirkung cytostatischer Antibiotica 
oder ionisierender Strahl en selektiv hemmen, wobei spezielle Zellalterationen, wie Tetra­
ploidie, pathologische Mitosen und Riesenzellen, entstehen (H. HARRIS, 1970; E. P. 
ABRAHAM und R. J. BERRY, 1970), also Veranderungen, welche die Geschwulstbildung 
zum Teil nachahmen und dem Verstandnis naher bringen konnten. Welche dieser Phasen 
aber natiirlicherweise bei der Hautgeschwulstbildung, durch welche Faktoren und mit 
welcher molekularbiologischen Wirkung gestort sind, ist noch nicht geniigend bekannt. 
Vielleicht fiihren in Zukunft einige Erkenntnisse der experimentellen Tumorforschung bei 
Mensch und Tier weiter (s. auch Absehnitt 3, S. 28-40). 

* H. STORCK: Abschnitte B.1.: 1., 2., 3., 4.; II: 3. K. SCHWARZ: Abschnitte B. 1.: 6.; II: 1. F. OTT: Ab­
schnitte B.I.: 5.; II: 2. 

H. STORCK unter Mitwirkung von K. SCHWARZ und F. OTT: Abschnitt B: III. 

2 Handbuch der med. Radiologie, Bd. XIX/l 
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Entscheidend fur das Verstandnis der Genese von Hauttumoren ware die Kenntnis 
der normalen Regulation der Zellmultiplikation verschiedener Gewebsschichten, was aber 
bisher nur in einzelnen Anfangen erarbeitet werden konnte. Abgesehen von noch unbe­
kannten, ubergeordneten Regulationsmechanismen fur Form, Struktur und Funktion der 
verschiedenen Organe, scheint dem gegenseitigen Kontakt der Zellen im Sinne einer 
Wachstumshemmung eine wichtige Rolle zuzukommen. Der Mechanismus der "Kontakt­
inhibition" ist zum Teil noch ratselhaft. Vereinzelt wurden groBmolekulare Stoffe nach­
gewiesen, welche bei normalem Zellkontakt via Membrantransport in der Nachbarzelle 
das Wachstum hemmen. Fehlt dieser Kontakt, z.B. nach Verletzung, tritt mitotische 
Zellteilung auf (z. B. Wundheilung). Eine uberschieBende Zellteilung ware auch denkbar, 
wenn diese Stoffe fehlen, wenn die Membrandurchlassigkeit oder die entsprechenden Zell­
receptoren verandert sind (z. B. Zellanaplasie). Durch Einwirkung verschiedenster Fak­
toren (Hormone, Carcinogene, Viren) kann ein solcher Regenerationsmechanismus ent­
gleisen und durch Wegfall der normalen Wachstumshemmung zur Hyperplasie oder gar 
Neoplasie fuhren (H. HARRIS, 1970). 

Es ist moglich, daB bei der Zellwachstumsregulation ahnliche enzymatische Vorgange wirksam sind, wie 
die bei Bakterien von MONaD und JAKOB (1961) gefundenen Repressoren, welche bekanntlich die Aktivitat 
gewisser struktureller Gene (Operon) unterdriicken, und durch bestimmte Effektorsubstanzen aktiviert oder 
gehemmt werden k6nnen. Auch bei den Saugetieren werden neuerdings ahnliche Mechanismen angenommen. 
In der Embryonalzeit z. B. sind vorerst alle Gene, auBer diejenigen fUr die Synthese der essentiellen Grund­
stoffwechselenzyme oder diejenigen fiir das mitotische Wachstum, blockiert. Die vollstandige Aktivierung des 
"Mitosisoperons" inaktiviert das Gen fUr das "Gewebsoperon" und umgekehrt, d. h. fiir Gewebsdifferenzierung 
und spezielle Zellfunktion. Solche komplexen, groBmolekularen Stoffe, welche als Effektoren im Cytoplasma 
verschiedener Gewebe spezifisch die Mitosen hemmen und somit die Zelldifferenzierung f6rdern, nennen W. S. 
BULLOUGH u. Mitarb. "Chalone". Bei Fehlen solcher Chalone tritt die Zelle in Mitose unter Hemmung der 
Differentiation. Bei Aktivierung der "Chalone" z.B. durch die NebennierenstreBhormone wie Adrenalin, wird 
die Differentiation gefordert und die Mitose gehemmt. Es ware denkbar, daB bei der Carcinogenese der Chalon­
mechanismus gestort wird, wie dies Versuche beim Shope Virus V x 2 Papillom des Kaninchens vermuten 
lassen (W. S. BULLOUGH und E. B. LAURENCE, 1968), und daB Carcinomzellen u.a. durch StreBhormone im 
Sinne einer Aktivation der Chalone in schlummerndem Zustand gehalten werden. Auch Hemmung von Mela­
nomen und Chloromen durch spezifische Chalone im Tierversuch wurden beschrieben (T. RYTOMAA und K. 
KIVINIEMI, 1969). Ob spezifische Chalone bald synthetisiert werden k6nnen und therapeutisch zur Verwendung 
kommen, muB die Zukunft lehren (W. S. BULLOUGH und E. B. LAURENCE, 1966). 

Auch beim Hautorgan entstehen durch abnorme Wachstumsforderung Hypertrophien, 
Hyperplasien und Neoplasien der verschiedensten Gewebsschichten. 

b) Die Hypertrophien 
Die Hypertrophien entstehen kompensatorisch oder hormonell durch Mehrbeanspru­

chung mit vermehrter Funktion, in der Regel als ZellvergroBerung, bei nicht proliferativen 
Geweben infolge Vermehrung von RNA- und Proteinsynthese mit vergroBerten Mito­
chondrien. Struktur und Organbau bleiben ungestort. Solche Veranderungen finden sich 
in der Haut selten, abgesehen von gewissen Naevi, am ehesten im Fettgewebe (Adipositas). 

c) Die Hyperplasien 

Die Hyperplasien COberschuBbildung) kompensieren bei teilungsfahigen Zellen funk­
tionelle Mehrbelastung durch Zellvermehrung, zum Teil durch fehlerhafte Steuerungs­
impulse (z.B. Keloide), entstehen auch nach den verschiedensten Irritationen (z.B. 
Acanthose beim Ekzem, d. h. Hyperplasie der Epidermis nach chronischen mechanischen 
Reizen oder chronischer Entzundung) und sind oft hormonabhangig. Sie treten auch als 
angeborene ortliche Fehl- oder MiBbildungen in Erscheinung (epidermale und mesenchy­
male hyperplastische Naevi, auch Genodermatosen wie Keratosen, verschiedene Formen 
der Hamangiome, kongenitale Hypertrichosen, Elephantiasis congenita etc.). 

Hypertrophien und Hyperplasien sind, abgesehen von naevoiden Fehlbildungen, 
reversibel, gehoren eigentlich nicht zu den Geschwulsten. In der Regel besteht ein ab­
normes Gleichgewicht zwischen Zellteilung und Zelltod. AuBer z. B. beim frischen Keloid 



Die Neoplasien 19 

oder bei zellreichen Hamangiomen, sind sie nicht strahlensensibel, weshalb im speziellen 
Abschnitt dieses Beitrages, S. 66, nicht naher auf solche Veranderungen eingegangen sei. 

d) Die Neoplasien 
Die Neoplasien konnen auch als echte Geschwiilste bezeichnet werden. Von den ver­

schiedensten Autoren wurden verschiedene Definitionen gegeben. Es seien hier nur deren 
zwei erwahnt. 

Die "echten" Geschwiilste sind irreversible, autonome Wachstumsexzesse korper­
eigener Gewebe (A. v. ALBERTINI, 1955). Diese allgemeine Definition betrifft gutartige, 
semi maligne wie auch maligne Geschwiilste. Werden hauptsachlich die malignen Tumoren 
anvisiert, scheint folgende Definition von BERENBLUM (1962, 1970) treffend: "Die malignen 
Tumoren bestehen aus aktiv wachsendem Gewebe, zusammengesetzt aus Zellen, die von 
einer Zelle abstammen, welche einen abnormen Typ einer irreversiblen Differentiation 
durchmachte. Das Wachstum ist wegen fortwahrender Verzogerung der Reifung seiner 
Stammzellen progressiv." 

1m Gegensatz zu Hypertrophie, Hyperplasie, UberschuBregeneration, entziindlichen 
Gewebsneubildungen, konnen sich die echten Geschwiilste nicht spontan in ihr Ausgangs­
gewebe zuriickverwandeln. 

Die gutartigen Geschwulste zeigen determinierte Wachstumsexzesse mit Wachstums­
stillstand nach gewisser GroBe, d. h. Einstellung eines neuen Gleichgewichtes. Sie wachsen 
expansiv oder verdrangend, nicht invasiv zerstorend, nicht metastasierend. Auch sie sind 
in gewissem Sinne autonom, d. h. unabhangig von den normalen Wachstumsregulationen, 
gelegentlich aber abhiingig von hormonellen Einfliissen. Die malignen Geschwulste hingegen 
zeigen nicht determiniertes, sondern unbegrenztes Wachstum, sind zu Beginn expansiv, 
dann aber friiher oder spater invasiv, zerstorend und bilden Metastasen, indem sich die 
Krebszellen auch in abnormer Umgebung am Leben erhalten, oder gar teilen konnen. 
Die gutartigen wie auch die bosartigen Geschwiilste bestehen aus korpereigenem Gewebe, 
aus mehr oder weniger veranderten, lebenden Zellen mit Stroma und GefaBen. Mit zu­
nehmender Malignitat zeigen sie zunehmende strukturelle Variabilitat, Zellpolymorphis­
mus mit GroBenabnormitat von Cytoplasma und Kernen, Strukturabnormitaten und 
Storung der normalen raumlichen Zellbeziehung. Es finden sich Verminderung der spezifi­
schen Funktionen, Zunahme der vegetativen Funktionen im Sinne der proliferativen 
Fahigkeit, schlieBlich Erwerb neuer Funktionen, welche Invasion und Zerstorung des 
umgebenden Gewebes oder Proliferation nach Verschleppung ermoglichen. Man sollte 
vielleicht nicht von Entdifferenzierung oder Dedifferenzierung sprechen, sondern eher 
von Verzogerung der Reifung auf Stammzellstufe, eventuell mit inadaquater neuer 
Differentiation (BERENBLUM, 1970). 

Jede Tumorzelle hat ein normales und ein neoplastisches Erbe. Die Abweichung 
von der Norm kann minimal bis ausgesprochen sein. Die benignen Geschwiilste 
zeigen oft bindegewebige Kapseln mit neugebildeten Fasern, wogegen bei den malignen 
Geschwiilsten Basalmembran und Kapseln in der Regel fehlen, d. h. zerstort wurden. 
Die Autonomie ist allerdings relativ, denn nur die wenigsten Tumorzellen sind voll­
kommen unabhangig von hormonellen Einfliissen oder anderen mitosehemmenden Fak­
toren, wie dies z. B. in Zellkulturen gezeigt werden konnte (PINKUS, 1966). 

Charakteristisch fUr Malignitat ist Anaplasie. Struktur und Organisation der Gewebe 
sowie ihre Beziehung zu den GefaBen und die Zellen selbst sind atypisch. Die Struktur­
variabilitat ist an verschiedenen Stell en meist unterschiedlich. Die Zellen zeigen Variation 
in GroBe, Form und Farbbarkeit von Zellkern und Cytoplasm a mit Erhohung des Kern­
Protoplasmaquotienten. Es findet sich Tendenz zu Kernhyperchromasie, Prominenz der 
Nucleolen, Auftreten vermehrter oder pathologischer Mitosen. Keine der genannten Ver­
anderungen ist jedoch fiir Malignitat pathognomonisch. Entscheidend ist nur der maligne 
Verlauf mit infiltrativem, unbeschranktem, zerstOrendem Wachstum und der Moglichkeit 
von Metastasenbildung. DaB der Verlauf entscheidend ist, zeigen die neueren Erkenntnisse 
2· 
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uber die "Pseudocarcinome" (Keratoacanthome) der Raut, welche trotz Anaplasie mit 
invasivem Wachstum, welches an Spinalzellcarcinome erinnert, gutartig sind und sich 
nach monatelangem Bestand spontan vollkommen zuruckbilden (PINKUS, 1970). Dasselbe 
ist yom juvenilen Melanom zu sagen, welches im allgemeinen trotz Anaplasie gutartig 
verlauft. 

Folgende biochemische und strukturelle Abnormitaten der Krebszelle wurden besonders diskutiert: Ver­
mehrte anaerobe und aerobe Glykolyse, Verminderung des Calcium- und Magnesiumgehaltes (verminderte 
Adhasion der Krebszelle), quantitative und qualitative Anderungen von Zentrospharen (z.B. Verminderung 
der Polaritat), Anderung des Golgi-Apparates, der Mikrosomen, erhi:ihte Empfindlichkeit und Verminderung 
der Mitochondrien, Verminderung der Organisation des Ergastoplasmas, Vermehrung der Cytoplasma-Baso­
philie durch Zunahme der osmiophilen Kornchen, die sich aber nicht als pathognomonische Veranderungen 
erweisen. Viele dieser Veranderungen lassen sich lediglich als Manifestation des veranderten Zellmetabolismus 
interpretieren (ANDRADE, 1964). Unterschiede der Ultrastruktur von Kernmembran, Nucleolen und Zell­
membran gegeniiber der Norm konnten bisher keine gefunden werden. 

e) Die Pracancerosen 
In der Dermatologie ist es ublich, gewisse Lasionen, die fruher oder spater in Carcinome 

ubergehen konnen, als Pracancerose zu bezeichnen (s. Tabelle 1, 2). Gewisse Malignome, 
die invasiv wachsen, aber sozusagen nie metastasieren, kann man als semimaligne be­
zeichnen (s. auch Tabelle 3, z.E. Basaliome). 

Der Begriff Pracancerosen wurde 1896 von DUBREUILH fiir dermatologische Affektionen gepragt, bei 
welchen gut beobachtbare, vorbestandene Lasionen friiher oder spater in ein Carcinom iibergehen konnen. 
Er wird seither von den meisten fiihrenden Dermatologen fiir pathologische Hautveranderungen verwendet, 
welche, ohne selbst Krebs zu sein, die Tendenz haben, friiher oder spater in Krebs iiberzugehen (B. BLOCH, 
1932). Wahrscheinlich handelt es sich meist um ein Carcinom in situ, welches sich aber haufig nicht identifizieren 
laBt, da die charakteristischen biochemischen Anderungen einer Carcinomzelle noch unbekannt sind (MONT­
GOMERY, 1967). 

Die Existenz der Pracancerose entspricht der praktischen Erfahrung, daB gewisse klinisch definierte 
Krankheitsbilder friiher oder spater mit groBerer Wahrscheinlichkeit in Carcinom iibergehen konnen, wobei 
nach MIESCHER (1943) im allgemeinen drei Faktoren von Bedeutung sind: 

1. Karyotroper Reiz, 2. schicksalshafte Realisationsfaktoren, 3. qualitativer und quan­
titativer Widerstand des umgebenden Gewebes, welcher sich aber noch schwer fassen laBt. 

Tabelle 1. Pracancerosen (nach G. MIESCHER, 1943) 

1. Pracancerose im engeren Sinn 
Umschriebene Gewebsveranderungen, 
welche haufig friiher oder spater 
in Krebs iibergehen 

2. Pracancerose im weiteren Sinn 
Diffuse Gewebsveranderungen, auf 
deren Boden sich an umschriebenen 
Stellen und meist aus Vorstadien 
der unter 1. genannten Art Krebse 
entwickeln konnen 

3. Nicht mehr in den Begriff der Pracancerose 
fallend 
Gewebsveranderungen, bei welchen 
nur in vereinzelten seltenen 
Fallen Krebsbildung vorkommt 

Teer-, Rontgen-, Arsen-Warzen 
Keratoma senile 
verrucose Pracancerose (Cornu cutaneum) 
Warzen bei Xeroderma pigmentosum 
Morbus Bowen a 
Morbus Paget a 
melanotische Pracancerose 
Leukoplakie, umschriebene verrucos-vegetierende Form 
Erythroplasie 

chronische Teer-, Rontgen-, Arsen-Haut 
chronische Lichtatrophie (senil-atrophische Raut) 
atrophische Raut bei Xeroderma pigmentosum 
regressiv -atrophische Zustande: Kraurosis penis, 
Kraurosis vulvae, Balanitis xerotica obliterans 

chron.-infektOse Granulome, Lues, Tuberkulose, Narben 
gutartige Neubildungen benigner Epitheliome Atherome, 
Pigment-Naevi 

a Nach der heutigen Auffassung sind die Bowen- und Paget-Zellen bereits als Carcinom-Zellen und 
nicht als Pracancerose anzusehen. 
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Es ist fraglich, wie weit die entscheidenden strukturellen und biologischen Zellver­
anderungen nach Einwirkung eines Carcinogens wahrend der Latenzphase bis zur Mani­
festation im Sinne eines pracancerosen Zustandes in Zukunft faBbar werden. Nach 
v. ALBERTINI (1955) bestehen bei den Pracancerosen zu Beginn keine morphologischen 
Kriterien fUr einen Umschlag in die maligne Proliferation. Entsprechend den groBen 
Schwankungen der Krebswahrscheinlichkeit ordnete G. MIESCHER die Pracancerosen 
1. in Pracancerosen im engeren Sinn, 2. Pracancerosen im weiteren Sinn und 3. in nicht 
mehr in den Begriff der Pracancerosen fallende Gewe bsveranderungen (Tabelle 1). 
Eine ahnliche Einteilung wurde von H. Z. LUND (1957), ANDRADE (1964), H. MONT­
GOMERY (1967), H. PINKUS (1969) aufgestellt. Beim Morbus Bowen handelt es sich zweifel­
los urn ein intraepitheliales Carcinom, welches allerdings haufig lokalisiert bleibt und als 
semimaligne bezeichnet werden kann. Der mammillare Morbus Paget geht haufig von 
den tiefen Milchgangen aus, so daB hier kaum mehr von einer Pracancerose gesprochen 
werden kann, denn er kann wie ein Mammacarcinom friih metastasieren. 

Abb. 1. Aktinische Keratose. Entwicklung einer aktinischen Keratose aus einer einzelnen Keimzelle der 
Basalis, welche den ersten Schritt zur malignen Entartung genommen hat (1). Diese Mutterzelle produziert 
mehr maligne Basalzellen sowie Stachelzellen wegen einer etwas hi:iheren mitotischen Rate (2). Wenn die 
Stachelzellen die Oberflache erreicht haben, kommt es zu einer klinisch sichtbaren Lasion (3), weil sie para­
keratotisch werden und eine Schuppe bilden. Dunkle Umrandungen zeigen Krebszellen (nach PINKUS u.a., 1969) 

DaB die Pracancerose wie auch das Carcinom von einzelnen alterierten Zellen und 
nicht von flachigen Zellkomplexen ausgeht, hat in iiberzeugender Weise H. PINKUS am 
Beispiel der aktinischen Pracancerose histologisch nachgewiesen (H. PINKUS, 1966, 1967). 
Er fand bei sorgfaltiger Untersuchung von Friihstadien einzelne umgewandelte Keratino­
cyten mit hellerem, eosinophilerem Protoplasma, welche durch raschere Multiplikation 
in der Basalzellschicht Inseln bilden, die nach der Oberflache kegelformig ohne Bildung 
von Keratohyalinkornchen zu umschriebener Parakeratose fUhren (Abb. 1). Da diese 
in der Folge von Anaplasie durch die angrenzenden normalen, epidermal en Zellen von 
Haarfollikeln und SchweiBdriisenausfiihrungsgangen nicht als "selbst" erkannt werden 
und somit keine Kontaktinhibition herbeifiihren, entstehen schirmartige, hyperplastische 
Regenerationsversuche, welche die anaplastischen Zellen nach unten verdrangen (Abb. 2). 
Dadurch wird Invasion zwischen Follikeln und SchweiBdriisen oder entlang der Follikel 
erleichtert. Zusatzlich bildet sich in der angrenzenden Papillarschicht durch Erkennen von 
"fremd" entziindliche Gegenreaktion mit Lymphocyten, Plasmazellen und Eosinophilen. 

Es muB betont werden, daB der Ausdruck einer Pracancerose ein klinisch statistischer 
Begriff ist mit prospektivem Ausblick, daB je nach Hautveranderung nach so und so viel 
Jahren mit einer invasiven, spater eventuell metastasierenden, krebsigen Umwandlung 
zu rechnen ist. Es ist noch nicht bekannt, welche Faktoren bei den einzelnen Haut­
geschwiilsten fiir die Dauer der Inkubationszeit, d. h. Einwirkung von Carcinogen mit 
irreversiblem Schaden bis zur histologisch oder klinisch erfaBbaren pracancerosen oder 
krebsigen Umwandlung verantwortlich sind. Zweifellos spielt die von vie len Autoren 
immer wieder diskutierte und vorlaufig noch spekulative Krebsabwehr eine Rolle, wobei 
neuerdings besonders immunologische Mechanismen, vor aHem im Sinne der cellularen 
Immunitat diskutiert werden. Eine solche Moglichkeit stimmt eventuell mit der Beob­
achtung iiberein, daB sich in den Anfangszustanden meist wenige spezifisch-anaplastische 
Zellen finden, jedoch mit relativ starker entziindlicher Gegenreaktion. Mit der Zeit find en 
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sich immer mehr anaplastische Zellen bei abnehmender entziindlicher Gegenreaktion und 
damit klinisch meist zunehmend malignem Verlauf. Auffallig sind solche Beobachtungen 
bei den Pracancerosen, ganz besonders auch bei einzelnen Malignomen des lympho- und 
hamopoetischen Apparates, wie z. B. der Mycosis fungoides und den Retikulosen. Eine 
solche Mitbeteiligung der Krebsabwehr, moglicherweise immunologischer Art durch Ent­
ziindung mag auch den Umstand erklaren, daB bei Hautpracancerosen in der Regel 
kleinere Rontgendosen therapeutisch wirksam sind, obwohl die anaplastischen Zellen 
auch hier bereits als Carcinomzellen zu betrachten sind, allerdings erst mit begrenzter 
Ausbreitung, und vorlaufig ohne Invasion oder Metastasierung. 

Abb.2. Links: Normale Symbiose der Epidermis und Offnungen der Anhangsgebilde. Rechts: Konkurrenzie­
rung zwischen dysplastischer Epidermis und Hyperplasie der Epithelanhangsgebilde bei aktinischer Keratose 

(nach PINKUS u. a., 1969) 

2. Klassifikation 
1m allgemeinen ist es klinisch und besonders histologisch moglich, bei benignen, pra­

cancerosen, semimalignen und auch malignen Hauttumoren das Ursprungsgewebe zu 
diagnostizieren, d. h. die Histogenese zu verstehen. Bei den gutartigen Tumoren finden 
sich in der Regel wenig formale und strukturelle Abweichungen von der Norm, ebenso 
bei den pracancerosen und semimalignen Veranderungen, wogegen bei den bosartigen 
Geschwiilsten eine ausgesprochene Anaplasie mit mangelnder Differenzierung die histo­
genetische Diagnose fast verunmoglichen kann. Aber auch hier ist es im allgemeinen 
moglich, an einzelnen Stellen trotz Polymorphie und Pleomorphie Zellverbande mit 
mehr oder weniger charakteristischen Strukturen zu finden, welche eine Diagnose er­
lauben. Dem Histopathologen werden sich folgende Fragen stell en : Handelt es sich urn 
eine Geschwulst? Welches ist der Typus? Welche Variation liegt vor? Handelt es sich 
urn eine epiderm ale oder mesodermale Veranderung ? Wie ist das Geschwulstpal'enchym ? 
Welche cellularen Leistungen sind nachweisbar? Und schlieBlich stellt sich die prospektive 
Frage der Gut- oder Bosartigkeit (A. v. ALBERTINI, 1955). 

Die primare diagnostische Entscheidung betrifft die Frage, ob die tumorose Haut­
veranderung epithelialer oder mesenchymaler Herkunft ist. 

a) Die epithelialen Geschwiilste 
IX) Einleitung 

Bei den epithelialen Veranderungen liegen die Zellen mosaikartig nebeneinander, ohne 
Zwischenschaltung von bindegewebigen Elementen oder Kittsubstanz, hochstens von 
intercellularer Fliissigkeit. Bei den mehr oder weniger anaplastischen epidermalen Keratino-
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cyten mit mehr oder weniger Ansatzen zu normaler oder pathologischer Verhornung findet 
sich Ortho- oder Parakeratose. Mit zunehmender Strukturanaplasie kann die Verhornung 
vollkommen desorientiert sein, mit Bildung von Hornperlen oder individueller Zell­
Dyskeratose bei funktioneller Zwecklosigkeit (Tabelle 2). 

Kera tinocyten 

Basalzellen 
(basaloide Zellen) 

Tabelle 2. Epidermale Geschwulste (exklusive M elanome) 

Gutartig 
naevoid 

Naevus verrucosus 
Papillome 
Epitheliome 
Pseudocarcinom (Keratoakanthom) 

Verruca seborrhoica 
Adenome und Epitheliome mit 
Differentiation in Richtung 
Talg- und Schweilldriisen oder 
Haarfollikel 

Priicanceros 
semimaligne 

Keratoma senilis 
wuchernde Papillome 
Morbus Bowen 
(intraepitheliales Cal 
Leukoplakie 
Erythroplasie 

Basaliome 

Maligne 
(Carcinome) 

Spindelzellcarcinom 
differenziert 
undifferenziert 

Morbus Paget 
Talgdriisencarcinom 
Schweilldriisen­
carcinom 

Die epidermalen Gebilde konnen aber auch von normalen oder anaplastischen Basal­
zellen (Basaloidzellen, H. PINKUS, 1969) ausgehen, wobei relativ norm ale Basalzellen­
hyperplasie wie bei den verschiedenen Formen der seborrhoischen Warzen (solid, papillo­
matos, retikular) oder mit leicht anaplastischen Veranderungen wie beim semimalignen 
Basaliom entstehen (Tabelle 2). Die pluripotenten Basalzellen behalten mehr oder 
weniger die Moglichkeit einer Differentiation in Richtung der Anhangsgebilde, namlich 
Haarfollikel, Talgdriisen und SchweiBdrusen. Mit abnehmender Differentiation finden 
sich Fehlbildungen, adenomatose, epitheliomatose und basaliomatose Geschwulste mit 
Differentiationsansatzen in Richtung Talgdriisen, Haarfollikel, apokrine und ekkrine 
SchweiBdriisen (H. PINKUS, 1969) (Tabelle 3). Von der Hyperplasie mit zunehmender 
Anaplasie kann man mit W. LEVER (1968) auch von organischen (Naevi), organoiden 
(Adenome), suborganoiden (Epitheliome) und schlieBlich nicht organischen (Basaliom) 
Malformationen (Hamartome) sprechen. 

Als Ausgangspunkte gelten mehr oder weniger anaplastische pluripotentielle Basalzellen oder Stammzellen 
(basaloide Zelien) mit Bildung der in Tabelle 2 angefiihrten gutartigen bis semimalignen Geschwiilste. Die 
klinische und histologische spezielle Diagnostik erfordert vie I Erfahrung und kritische Zuriickhaltung in der 
Interpretation, ob die Ursprungszellen liegen gebliebene embryonale Zellen der Epidermalknospen oder neue 
naevoide oder anaplastische Umwandlungen darstellen, die letzteren als semimaligne Basaliome nach Ein­
wirkung verschiedenster Carcinogene (UV, anorganisches Arsen). Nach H. PINKUS (1969) sind diese Neoplasien 
jedoch nicht rein epithelialer Natur, sondern es sind fibroepitheliale Veriinderungen mit enger epithelial­
mesenchymaler Beziehung. Die basaloiden Zellen der Basaliome zeigen keine normalen intercelluliiren Briicken, 
keine Tonofibrillen, jedoch noch Desmosomen. Das Stroma ist weniger rei! und fibros, jedoch ceUuliirer. Hyal­
uronsiiure und Mucin sind vermehrt, wodurch sich um das epitheliale Parenchym nach Fixation durch Retrak­
tion die charakteristischen Hohlriiume bilden. Das Pigment liegt wie iiblich in den dendritischen Zellen oder 
Melanophoren, wobei die basaloiden ZeUen dassel be weniger oder auch mehr als normal aufnehmen. Even­
tuell findet sich vermehrtes Mucin und Hyalin oder auch Zellauflosung mit cystischen, adenoiden Formationen. 
Wie bei den aktinischen Priicancerosen gehen auch die Basaliome von umschriebenen anaplastischen ZeUen 
der Basalzellschicht aus und nicht von reifen Zellen der Anhangsgebilde (A. MADSEN, 1955; H. S. ZACKHEIM, 
1963). 

Die organischen, organoiden und suborganoiden Neoplasien sind kaum strahlen­
empfindlich, wohl aber die nicht organischen N eoplasien, d. h. die semimalignen Basaliome. 
Obwohl sich diese Zellen abnorm mitotisch teiIen, die Gebilde zuerst expansiv, dann aber 
auch invasiv wachsen und das umliegende Gewebe, insbesondere Knorpel und Knochen 
zerstOren (z. B. terebrierendes Basaliom), konnen sie mangels Metastasenbildung als semi­
maligne bezeichnet werden. Lediglich gemischte atypische Formen fiihren selten zu Meta-
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Tabelle 3. Klassifizierung von epithelialen Naevi und Neoplasien (nach PINKUS, 1969) 
Richtung der Differenzierung 

Stufe der Epidermis Talgdriise Follikel-Komplex Ekkriner Apparat 
Entwicklung 

Haarfollikel Apokriner 
Apparat 

Malformation Verruc6ser epidermaler Naevus Haarnaevus Apokriner Ekkriner Naevus 
Naevus sebaceus Naevus 

Haarfollikel-
Naevus 

Adenomat6s Klarzell-Akanthom Trichofollikulom Cystadenome Ekkrine Porome 

Melanoakanthom Trichoadenom Tubulare Adenome 

Seborrhoische Verruca Tumor des Nodulare Adenome 
papillomat6ser Typ Follikel 

infundibulums 

Seborrhoische Verruca Adenoma Intrafollikulare Adenoma 
solider Typ sebaceum Keratose papilliferum 

Seborrhoische Verruca Tricholemom Syringom 
retikularer Typ 

Epitheliomat6s Epithelioma Epitheliom 
sebaceum Malherbe 

Trichoepitheliom Cylindrom Klarzell-
Hydradenom 

Basaliomat6s Basalzell-
Epitheliom 

stasen, so die Basaliome der Anogenitalregion. J e nach Wachstumsgeschwindigkeit und 
Lokalisation zeigen die Basaliome Tendenz zu scirrhosem Wachstum mit weitverzweigten 
Verastelungen und Tendenz zu Randrezidiven oder zu papu16sen bis groBtumorosen 
Wucherungen mit zentralen Nekrosen infolge Ernahrungsstorung (Ulcus rodens). Sie 
konnen auf den ganzen Korper verteilt multilokuIar in Erscheinung treten, besonders 
dann, wenn die gesamte Haut von einem Carcinogen geschadigt wurde (Arningsches 
Carcinoid, z.B. Jahre nach Einnahme von anorganischem Arsen in Form von Liquor 
Fowleri). 

Die epidermalen Geschwiilste vom Typ der Keratinocyten und Basalzellen lassen sich 
zusammenfassend klinisch, histologisch und nach VerI auf in gutartige, zum Teil naevoide, 
in pracancerose, zum Teil semi maligne und in maligne Veranderungen klassifizieren 
(Tabelle 2, 3). 

(3) N aevoide und gutartige H yperplasien 
Die naevoiden Hyperplasien zeigen keine Anderungen von Struktur und Zellreifung 

und entstehen anlagemaBig ohne auBeren Grund. Die gutartigen umschriebenen Hyper­
plasien sind in der Regel verbunden mit verzogerter, aber qualitativ normaler Zellmatura­
tion und zeigen gewisse Anderungen der Struktur. 

Die epidermalen verrukOsen Naevi oder Papillome sind meist derb (Papillomatosis 
Gougerot-Carteau, Acanthosis nigricans, lokalisierte Ichthyosis histrix, Naevus unius 
lateralis). Bei den benignen Veranderungen, wie Verruca seborrhoica, findet sich Hyper­
plasie des geschichteten Epithels mit verzogerter Maturation und dadurch Vermehrung 
der dunkleren Basalzellen. Die Veranderungen sind solid, papillomatos, retikul:'ir oder 
retikuliert, d. h. es findet sich Kombination von Hyperplasie der Epidermis und der 
papillaren Dermis. Finden sich solche Veranderungen lediglich follikular (akrotisch), dann 
spricht man von follikularem Porom. 
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y) Pracancerosen und semi maligne N eoplasien 
Die Pracancerosen zeigen die bereits beschriebenen Nester von anaplastischen Stachel­

zellen und treten klinisch als £lache, entzundliche Keratosen in Erscheinung (H. PINKUS, 
1969). Der Morbus Bowen mit "clumping cells" ist als intraepitheliales Carcinom anzu­
sprechen, welches nicht unbedingt in das invasive Stadium mit lymphogenen Metastasen 
ubergehen muB. Die Leukoplakien mit Zellanaplasie, Orthokeratose und Entzundung 
kommen mit verschiedenen entzundlichen Schleimhautaffektionen in Differentialdiagnose 
(Lichen ruber planus, Lupus erythematodes, Erythema exsudativum multiforme, Lues II 
und III etc.). Die Erythroplasie der Genitalien zeigt bowenoide Veranderungen. Die 
Basaliome sind mangels Metastasenbildung als semi maligne zu bezeichnen. 

0) Die Carcinome 
Die malignen N eoplasien, die Carcinome zeigen mehr oder weniger differenzierte 

Keratinocyten. Offenbar steigt, wie bei anderen Malignomen, die Bosartigkeit mit der 
Abnahme der Differentiation. Ein Gradationsversuch, wie ihn BRODERS (1920, 1932) 
versuchte, hat sich wegen der unterschiedlichen Anaplasie (Pleomorphismus) in ein und 
demselben histologischen Schnitt nicht durchgesetzt und tauscht Exaktheit vor (v. ALBER­
TINI, 1955). Er klassifiziert als Grad 1, wenn mehr als 75% der Zellen differenziert sind, 
als Grad 2 bei 50 %, Grad 3 bei 25 % und Grad 4 bei 0-25 % Vorhandensein differen­
zierter Zellen. Besser ist vielleicht die empirisch aufgestellte finale Beurteilung der 
Malignitat nach H. E. WALTHER (1948). Er berechnete anhand eines groBen Sektions-

materials die Malignitat nach der Formel M =} c + ~~o+ 10k (c = kontinuierliche, 

l = lymphogene, h = hamatogene Metastasen). Die seltenen Carcinome der Talg- und 
SchweiBdrusen mit entsprechender Anaplasie sind so bosartig wie alle Carcinome und 
durfen nicht zu den Basaliomen gerechnet werden (H. PINKUS, 1969). 

b) Mesenchymale Hautgeschwiilste 
Jede mesodermale Komponente der Haut kann Ausgangspunkt fUr Neoplasien sein. 

Diese mesenchymalen Veranderungen zeigen jedoch meist weniger Variabilitat als die 
epithelialen. Die gutartigen Neoplasien sind wesentlich haufiger als die malignen. Alle 
mesodermalen Neoplasmen enthalten GefaBe. Differentialdiagnostisch kommen stets 
reaktive Proliferationen des Bindegewebes und naevoide Bildungen in Frage (H. PINKUS, 
1969). Histologisch findet sich offene Netzstruktur der mesenchymalen Zellen, meist auch 
Faserung und Grundsubstanz zwischen den Zellen, im Gegensatz zu den epidermalen 
Geschwiilsten, bei welchen geschlossene Zellverbande ohne Zwischensubstanz eng anein­
ander liegen (v. ALBERTINI, 1955). 

Die gutartigen bindegeweblichen N eoplasien sind meist klein, oft multipel (Tabelle 4) 
wie z. B. Fibrome, Leiomyome, Lipome, Dermatofibrome, Hamangiome. Die bOsartigen 
bindegeweblichen N eoplasien penetrieren mit fingerformigen Auslaufern oft we it in die 
Umgebung, weswegen sie im allgemeinen weit im Gesunden excidiert oder bestrahlt 
werden miissen. Sie metastasieren haufiger hamatogen als lymphogen. Es findet sich 
maBiger bis starker Zellpolymorphismus, in der Regel mit wenig Kollagen (z. B. Myxo­
sarkom, Fibrosarkom etc.). Sowohl bei den gutartigen wie bei den malignen bindegeweb­
lichen Neoplasien finden sich haufig Kombinationen verschiedener Differentiation, wie z. B. 
beim Leiomyo-Fibrom, beim Fibro-Lipo-Myxosarkom. 

Bei den N eoplasien des harnopoetischen lympho-retikularen Gewebes finden sich nur aus­
nahmsweise gutartige Veranderungen, denn dieses System ist von Natur aus invasiv und 
entwickelt sich an samtlichen hamatogen und lymphogen zuganglichen Stellen und ist 
deshalb an sich schon metastasierend (A. C. RITCHIE, 1970). 

Es wiirde den Rahmen dieses Handbuches sprengen, wollte man die charakteristischen, 
histologischen und klinischen Hautveranderungen dieser groBen Gruppe schildern. Die 
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Tabelle 4. Mesenchymale Hautgeschwulste (exklusive Melanome) 

Gutartig Semimaligne Maligne (Sarkome) 
naevoid 

Bindegewebe 
Embryonales Myxom Myxosarkom 
Bindegewebe Myxofibrom 

Lockeres (interstit.) weiche Fibrome Sarkom (Rund-, Spindel-
Bindegewebe Lipofibrome polymorphzelliges Sarkom) 

Fibrilloses Fibroma simplex Dermatofibroma Fibrosarkom 
Bindegewebe harte Fibrome protuberans (zell- oder faserreich) 

Histiocytome 
Keloide 

Gefd(3e Hamangiome Hamangio-Endotheliom 
Angiokera tome Hamangio-Pericytom 
Lymphangiome Sarcoma idiopathicum haemorr-
Glomustumor hagicum multiplex (Kaposi) 

Fettgewebe Lipome Liposarkom 
Hibernom 

N ervengewebe Neuroma Neurolemmone malignes Granularzell-
Neurofibroma Schwannom 
Granularzell-Schwannom 
(A brikossoff) 
cutane Meningeome 

M uskelgewebe Leiomyom Leiomyosarkom 
K nochengewebe Osteoma cutis 

Hdmopoetische Gewebe 
Lympho-retikulares follikulares Lymphom Reticulose 
Gewebe Lymphosarkom 

Retikulosarkom 
Morbus-Hodgkin 
Mycosis fungoides 

Lymphocytare und leukamische Hautinfiltrate 
myeloische Infiltrate (lymphatisch, myeloisch) 

Mastzellen Mastocytosis localisata generalisierte 
(Urticaria pigmentosa) Mastocytosis 

Hystiocytosis Eosinophiles Granulom Hand-Schiiller- proliferative Letterer- Siwe-
Lipoidosis Christian Krankheit 

Diagnosen miissen von dermatologisch geschulten Klinikern und Histopathologen gestellt 
und gesichert werden. Ais ausgezeichnete histopathologische Leitfaden sei auf die Werke 
von A. v. ALBERTINI (1955, 1970), O. GANS und G. K. STEIGLEDER (1957), W. F. LEVER­
(1968), H. Z. LUND (1957) und H. MONTGOMERY (1967) verwiesen. Klinische und histo­
logische Hinweise finden sich auch in den beiden Erganzungsbanden des Handbuches der 
Haut- und Geschlechtskrankheiten von J. JADASSOHN, Band I, 1. und 2. Teil iiber normale 
und pathologische Anatomie der Haut, sowie im Handbuch iiber Dermatologie und 
Venerologie von GOTTRON-SCHOENFELD, Band IV. 

3. Die experimentellen Malignome der Haut 
Das Verstandnis fUr die Behandlung von Hautmalignomen wird gef6rdert, wenn neben 

den mannigfaltigen klinischen Veranderungen, die in dermatologischen Lehr- und Hand­
biichern beschrieben sind (s. Handbuch JADASSOHN und GOTTRON-SCHOENFELD) auch das 
experimentelle Carcinom beriicksichtigt wird. 
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1m folgenden soll deshalb iibersichtsweise die Erforschung der bei Tieren mittels 
chemischer, physikalischer und viraler Cancerogene experimentell induzierten Neoplasien 
dargestellt werden_ 

Die aktuelle experimentelle Krebsforschung hat ihre Erkenntnisse der allgemeinen 
Zell- und Molekularbiologie zu verdanken; sie wird aufgrund einfacher Modelle mittels 
Zellkulturen mit onkogenen Viren oder chemischen Carcinogen en neues Licht bringen in 
Fragen, bei welchen selbst elektronenmikroskopische Strukturanalysen bisher keine fUr 
die Krebszelle pathognomonischen Veranderungen erfassen lieBen (BERNHARD, 1968). Ob­
wohl die Neoplasie ein cellulares Phanomen ist (laBt sich doch im Tierexperiment die 
Leukamie durch eine einzige Zelle iibertragen), ist jedoch nach neuerem Wissen die Auto­
nomie des neoplastischen Gewebes oft begrenzt und von der Umgebung abhangig (KNOX, 
1966). 

Die kiinstliche Erzeugung maligner Geschwiilste, insbesondere der Haut, wurde schon 
friih im Tierversuch studiert, und zwar mittels Einwirkung cancerogener Stoffe, vor allem 
Teerabkommlinge, UV-, ionisierende Strahlen und schlieBlich Viren. Vereinzelt wurden 
auch Spontantumoren von Haus- und Laboratoriumstieren beobachtet. Bei Beurteilung 
des Effektes cancerogener Stoffe solI stets beriicksichtigt werden, daB auch wahrend des 
Experimentes spontane, von der kiinstlichen Noxeneinwirkung unabhangige Tumoren 
entstehen konnen. 

a) Spontantumoren der Haus- und Laboratoriumstiere 
Zur Orientierung sei kurz auf die Spontantumoren verschiedener Tierarten hingewiesen, 

unter besonderer Beriicksichtigung der Hauttumoren. Ausfiihrliche Angaben sind bei 
KIMMIG und JANNER (1969), DOBBERSTEIN (1953, 1955), DOBBERSTEIN und TAMASCHKE 
(s. COHRS u.a., 1958), aber auch schon bei STICHER (1904) zu finden. Bei allen Tieren, 
Wirbellosen wie Vertebra ten , bei fleisch - wie bei pflanzenfressenden Lebewesen wurden 
bisher mehr oder weniger haufig Spontantumoren festgestellt. 

Vnter den Haustieren fanden sich nach DOBBERSTEL'I (1955) Tumoren besonders bei solchen Arten, die ein 
verhiiltnismaBig hohes Alter erreichen, vergleichend und in relativer Haufigkeit bei Hund 216, Pferd 153, 
Rind 10 und Schwein 1. Das Spektrum der Tumoren beim Hund gleicht demjenigen des Menschen; speziell 
haufig sindaber Hautsarkome. Die Katze zeigt vor allem Mamma- und Gallenblasencarcinome, letztere vermutlich 
wegen der haufigen Infektionen mit Leberegeln. Pferde erkranken an Tumoren der Nasen- und Kieferhohlen, 
Schweine an Keratomen, Rinder an Tumoren des Genitaltraktes sowie an Sarkomen besonders traumatisierter 
Hautstellen, wie Brandzeichen oder Yerwundung von Zugtieren an Hornwurzel [Tabellen auch bei GRAFFI 
und BIELKA (1959)]. Die Beteiligung der diversen Organe am Krebsbefall ist der Tierart entsprechend unter­
schiedlich. Vor aHem ist die Haut befallen bei Rind (12,5%), Hund (9,5%) und Pferd (4%) (DOBBERSTEIN, 
1955). 

Wie Tabelle 5 zeigt, finden sich unter den Laboratoriumstieren nach DOBBERSTEIN 
und TAMASCHKE (1958) bei der Maus relativ selten Hautsarkome, haufiger aber Carcinome. 
Seltener ist die Haut bei Kaninchen, Meerschweinchen und Ratten befallen. Die spontane 
Tumorentstehung betrifft hier hauptsachlich andereOrgane, wie Magen-Darmtrakt, Leber, 
Urogenitalsystem usw. Gewisse genetisch reine Zuchtstamme scheinen anfalliger zu sein 

Tabelle 5. Spontane Hauttumoren der Laboratoriumstiere (nach DOBBERSTEIN und TAMASCHKE, 1958, 
yom Autor zusammengefaBt) 

Tumoren Haut Haut Raut Haut Haut 
Gesamt Sa Ca Fibrom Lipom Adenom 

N n l n2 

Kaninchen 98 2 3 
Meerschweinchen 28 2 
Ratte 184 2 3 23 2 
Maus 645 30 197 41 
Affe 43 
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als andere. Die Spontanmalignome treten gehauft im mittleren bis spateren Lebensalter 
auf. Nach BLUMENTHAL und ROGERS (1967) sind bei Meerschweinchen nach dem 3. Alters­
jahr Spontantumoren sowie Metastasierungen haufig. 

Allgemein bevorzugen die Hautmalignome bei den Tierarten folgenden Typus: beim Kaninchen Haut­
papillome, Plattencellcarcinome der Scrotalhaut, Basaliome, Talgdriisencarcinome, Spindelzellsarkome; beim 
Meerschweinchen Lipo- und Spindelsarkome; bei den Ratten neben den gutartigen Fibromen und vereinzelten 
Lipomen Carcinome und Sarkome; bei den Mausen neben den benignen Adenomen vereinzelt auch Platten­
epithelzellcarcinome der Hautanhangsgebilde, wie Adenocarcinome, Carcinome der SchweiBdriisen, sog. Jensen­
Tumoren (Adenocarcinome mit Verhornungstendenz), ferner Hornstrahlentumoren und Spindelzellsarkome, 
besonders der Bauchhaut. Beim A//en wurden nur ganz vereinzelt Epitheliome beschrieben, beim Hamster 
sind die spontanen Hautcarcinome und Sarkome weniger erforscht als die im Melanom-Handbuchbeitrag 
abgehandelten Melanomalignome. 

b) Der experimentelle Tierkrebs 
Chemische, physikalische und virale Carcinogene wurden seit vielen J ahren im Tier­

versuch angewandt, um die ersten Manifestationen der Carcinombildung mit den charak­
teristischen biochemischen und strukturellen Veranderungen zu studieren (HOMBURG ER, 
1963; GRAFFI, 1959, 1966; KUHL, 1958; STEWART, 1953; RAVEN, 1953; SCHRAMM, 1966; 
u.a.). Uber 300 Verbindungen verschiedener Gruppen chemischer Cancerogene, wie Azo­
farbstoffe, polycyclische Kohlenwasserstoffe, alkylierende Agentien, aromatische Amine, 
K unststoffe, Hormone, Lactone, Nitrosoverbindungen oder naturliche Oarcinogene erwiesen 
sich bei verschiedenen Tierarten (z. B. Mausen, Ratten, Hamstern, Meerschweinchen und 
Kaninchen) zur experimentellen Erzeugung besonders von Hautcarcinomen yom Spindel­
zell-, seltener yom Basalzelltypus oder von Hautsarkomen als wirksam (Tabelle 6, es 
wurden hier jeweils nur die ersten Beobachter aufgefiihrt). Haufig entstehen zuerst 
"Pracancerosen" (maligne Epidermisveranderungen in der klinisch noch latenten Periode), 
dann Oarcinome oder Sarkome. Durch Einwirkung der verschiedenen Carcinogene ver­
mehren oder vermindern sich gewisse organische und anorganische Stoffe, Vitamine und 
Fermente, moglicherweise durch induzierte Mutationen in den Hautzellen (COWDRY, 
1953; KNOX, 1967). 

Besonders hoffnungsvoll erschienen zunachst die carcinogenen Kohlenwasserstoffe, 
weshalb man sich bemiihte, eine Korrelation zwischen chemischer Konstitution und bio­
logischer Aktivitat der verschiedensten Mono- und Di-Benzophenanthrene (Chrysene, 
Pyrene und Benzanthrazen) zu finden (HADDOW, 1953, 1964). Die Spekulation, daB 
GroBe, Form und plane Konfiguration dieser chemischen Carcinogene ihre Wirkung auf 
die ebenfalls planen Nucleotide erklaren wiirden, lieB sich aber am Beispiel des 9,10-Di­
methyl-1,2-Benzanthrazens nicht aufrecht erhalten; allerdings scheinen viele Purine und 
Nucleinsauren die Loslichkeit solcher Kohlenwasserstoffe zu erhohen und damit ihr Ein­
dringen zwischen benachbarte Basenpaare der DNS zu erleichtern. 

Obwohl bei den carcinogenen aromatischen Aminen der metabolische Abbau zunehmend 
verstanden wird, ist auch hier der eigentliche carcinogene Mechanismus noch unbekannt. 
Besonders viel Arbeit wurde auf das Studium der cancerogenen Wirkung der relativ 
einfachen alkylierenden Substanzen verwendet, mit ihrer Einwirkung auf die Desoxyribo­
nucleinsaure-Helix, im Sinne einer Anderung der Basensequenz mit Auftreten von 
Briickenbildungen und anderen chromosomalen Veranderungen. Neuerdings sind als 
Cancerogene noch andere Substanzen hinzugekommen, wie Dimethylnitrosamine, ferner 
die Lactone, die .!ithylenimine und gewisse M etallverbindungen. SchlieI3lich wurden natur­
liche Oarcinogene gefunden, Z. B. aus Schimmelpilzen und pflanzlichen Olen. 

Die carcinogene Wirkung von Ultraviolett und ionisierenden Strahlen wurde sehr friih 
experimentell erfaBt und spater weiter verfolgt, besonders im AnschluB an die tragischen 
Atombombenexplosionen mit Erzeugung von Leukamien nach dosisabhangigen Latenz­
zeiten. 

Ganz enorm hat sich das Forschungsfeld in bezug auf onkogene Viren entwickelt. Es 
wird allgemein angenommen, daB die DNS-Viren neue Informationen auf eine "messenger"-
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Ribonucleinsaure iibertragen, wahrend RNS-Viren selbst als neue und zellfremde "mes­
senger"-Ribonucleinsaure wirken. Neu ist die Erkenntnis, daB z.E. beim Hamster-Fibro­
sarkom fiir eine einzige irreversible Transformation die groBe Menge von 1 Million DNA­
Viren notwendig ist, ferner, daB Unterschiede bestehen zwischen unmittelbarer Anderung 
der Genome mit Verschwinden der Viren oder mittel barer langzeitiger Anderung mit 
Persistenz des Virus, z. B. beim Roux-Sarkom. 

Auch die immunologischen Vorgange bei der Cancerogenese wurden eingehend studiert, 
scheinen aber nach BURNET (1964) bei der Entstehung der Malignome nicht von entschei­
dender Bedeutung zu sein. Es konnte nach BERENBAUM (1964) auch keine iiberzeugende 
Korrelation zwischen carcinogener Wirkung verschiedener Cancerogene und Inhibition der 
Immunvorgange festgestellt werden. 

Wahrscheinlich muE der carcinogene ProzeE in mehreren Schritten ablaufen, wobei die 
"Initiation" dieses Prozesses im Sinne einer irreversiblen chemischen Einwirkung auf 
normale, genetische Receptoren von Bedeutung ist, dann ohne Manifestationen latent 
bleibt, urn schlieBlich erst durch spezifische "Promotoren", vorerst meist unter dem 
Bilde einer Hyperplasie, zum Ausdruck zu kommen. Oft ist es schwierig oder gar un­
moglich, die Initiator- (Carcinogene) Wirkung von derjenigen der Promotoren (Co­
Carcinogen) abzugrenzen. Vermutlich entsteht beim erst en Schritt eine molekularbiologi­
sche, noch nicht sicher identifizierte irreversible Storung, welche die normale Regulierung 
des Wachstumspotentials enthemmt und damit die Differenzierung einschrankt, wodurch 
eher primitive, synthetische Zelleistungen mit Teilung der entdifferenzierten Zellen zu­
stande kommen. Dazu kann noch die Bildung neuer individueller Proteine und Enzyme 
mit neuen Antigenen kommen. Das therapeutische Problem der Zukunft mag die Aufgabe 
sein, solche entdifferenzierten Krebszellen wieder in den Zustand einer chemischen Rediffe­
renzierung zuriickzufiihren. 

Heute ist es moglich geworden, mit vie len Substanzen fast in jedem Tierorgan N eo­
plasien zu erzeugen, die den menschlichen Malignomen gleichen. 

Eine auffal\ige Organotropie ist oft durch die chemische Konstitution des Carcinogens bedingt, wie z. B. 
die Methylverbindung des Cycasins (HaC-N =N-CH20H) fiir den Magen-Darmtrakt, oder die enzymatische 
Demethylierung des inaktiven Dimethylnitrosamins (in der Industrie als Losungsmittel verwendet) in der 
Leber mit Bildung des Carcinogens Diazomethan. Durch kleine Mengen chemischer Carcinogene gelingt auch 
die Erzeugung pranataler Malignome, besonders des Nervensystems, ohne daB diese Substanzen irgendwelche 
Wirkung auf das Muttertier haben. Wahrscheinlich wird eine Mutation, z. B. am Guanin der DNS ausgelost, 
welche dann infolge der irreversiblen genetischen Veranderung ohne weitere Einwirkung des Carcinogens zur 
"autonomen" Malignitat fiihrt (DRUCKREY, 1969). 

rJ.) Chemische Cancerogene 
rJ.rJ.) Die polycyclischen Kohlenwasserstoffe 

Die experimentelle Krebsforschung mit dies en Substanzen ging von den klinischen 
Beobachtungen iiber Lippencarcinome bei Pfeifenrauchern, Scrotalcarcinome bei Schorn­
steinfegern sowie Teercarcinome aus, die schon im 19. Jahrhundert bekannt waren. 

Obwohl die carcinogene Wirkung der polycyclischen Kohlenwasserstoffe schon seit 
den 20er J ahren experimentell untersucht wurde, ist deren Mechanismus noch weniger 
geklart als beispielsweise derjenige der erst spater experimentell verwendeten alkylieren­
den Substanzen oder der aromatischen Amine (HADDOW, 1953; BOYLAND, 1964). 

Einzelne Azofarbstoffe wie das O-Amino-Azo-toluol wurde schon 1906 von FISCHER 
fUr die Cancerogenese benutzt. Besonders aussichtsreich erwies sich dann der Teer, den 
YAMAGIW A und ISHIKAWA (1914) am Kaninchenohr mittels lange fortgesetzter Pinselung 
zur Cancerogenese benutzten. B. BLOCH untersuchte (1922) als einer der ersten verschie­
dene hochsiedende Teerabkommlinge auf ihre cancerogene Wirkung. Beim experimentellen 
Tiercarcinom findet sich vor Auftreten eines Carcinoms eine langere oder kiirzere entziind­
liche, noch reversible Zustandsphase, die als Pracancerose angesehen werden kann und 
morphologisch z. E. als Pachydermie, Follikelwucherung, Erosion oder Warze in Er­
scheinung tritt (SCHURCH, 1930). Erst spater entstehen die eigentlichen carcinomatosen 
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Papillome. Der Erfolg der experimentellen Carcinogenese ist von Tierart und genetischer 
Konstitution abhangig. Meist entstehen zuerst gutartige Papillome und erst nach wieder­
holter Einwirkung Carcinome, die sich beim Kaninchen, im Gegensatz zur Maus, wieder 
zuruckbilden konnen. Bei der Ratte benotigt der Kontakt mit dem Carcinogen uber 1, 
beim Hund uber 5 Jahre (BERENBLUM, 1970). 

Fur die Oarcinomerzeugung wurden die polycyclischen Kohlenwasserstoffe in 16slicher 
Form (z.E. Benzol oder Aceton als Losungsmittel) 1-2mal pro Woche aufgetropft oder 
gepinselt, meist 6 oder mehr Monate lang. Bei Kaninchen und Mausen ist die Ausbeute 
meist gut, bei Meerschweinchen und Hamstern kommen vermehrt Melanome zur Bildung. 
Fur die Sarkomerzeugung wird die Substanz in oliger Losung einmal subcutan injiziert. 
Mause eignen sich fur Carcinome oder Sarkome, Kaninchen fur Carcinome und Ratten 
fur Sarkome (BERENBLUM, 1970). 

Die friiheren Experimente iiber die cancerogenen Fraktionen des Teers von BLOCH (1922) u. a. haben 
sich insofern bestatigt, als heute die Destillate leichter Gas-Ole von 450-6500 Siedepunkt als Cocarcinogene, 
diejenigen bis 8500 (schwere Gas-Ole) als Carcinogene betrachtet werden. Die Ole verschiedener Viscositat, 
Schwefel- und Benzpyrengehaltes, nach verschiedenen Raffinierungsprozessen erzeugen, Tumoren in 0-90% 
(BINGHAM und HORTON, 1966). Beim Benzpyrenkre bs sind nach MIESCHER (1946) u. a. Trefferereignisse im Spiele, 
denn die Dosiswirkungskurve ist eine Gerade. Die carcinogene Wirkung der Teere geht dem spektralanalytisch 
bestimmten Gehalt an Benzpyren parallel (MIESCHER, ALMASY, ZEHENDER, 1941). 

Der erste chemisch definierte po1ycyclische Kohlenwasserstoff mit cancerogener 
Wirkung war das 5 Ringe entha1tende synthetische Dibenzanthrazen (1,2-5,6-Dibenz­
anthrazen; KENNAWAY, 1930) und das in Teer und Minera161en vorkommende 3,4-Benz­
pyren (COOK u.a., 1933) (Tabelle 6). 

Die Forschung iiber die cancerogene Wirkung verschiedener polycyclischer Kohlenwasserstoffe wurde in 
der Folge durch das Studium der charakteristischen Fluorescenzspektren erleichtert. In der Regel erwiesen 
sich 5 Ringe als Carcinogen (3,4·Benzpyren, 1,2,5,6·Dibenzanthrazen, 1,2,3,4-Dibenzphenanthren), oder auch 
4-ringige, methylsubstituierte Abkommlinge von Phenanthren. Dies besonders, wenn beim 1,2.Benzanthrazen 
in SteHung 1 und 2 oder beim Chrysen in SteHung 1 und 2 substituiert wurde. Ais starkstes Cancerogen erwies 
sich das 9,1O-Dimethyl-1,2.Benzanthrazen (DMBA). Die carcinogene Wirkung des 9,1O·Dimethylanthrazens 
erwies aber, daB nicht nur die Phenanthren-Abkommlinge wirksam sind. Weniger zur Substitution eigneten 
sich Athyl- und Propyl. Polare Substituenten sowie Halogene erschwerten meist die Carcinogenese (J. BEREN­
BLUM, 1970). 

Es ist nicht sicher, ob die po1ycyclischen Koh1enwasserstoffe a1s solche oder erst nach 
Metabolisierung wirken, wie z. E. nach Oxydation, evtl. unter Bi1dung von Epoxyden als 
Zwischenprodukte. Uber 30 Metaboliten von Phenanthren und Benzanthrazen sind heute 
bekannt, von we1chen besonders die sog. K-Region (die 5,6-Bindung mit hoher Bindungs­
zahl oder Elektronendichte) von Bedeutung zu sein scheint (STEINER, 1952; u.a.) oder 
beim Phenanthren die 9,10-Doppe1bindung. Aber auch die L- und M-Regionen sind An­
lagerungen und bio1ogischen Oxydationsreaktionen zugang1ich (HEIDELBERGER u. a., 1966). 

Die aromatischen Carcinogene konnen Komp1exe mit Purinen, somit mit Nuclein­
sauren bilden, z.B. durch Bindung von 3,4-7,8-Dibenzopyren mit den Adenin-Thymin­
Basenpaaren der DNS oder mit Proteinen. Es ist jedoch auch mog1ich, daB die Carcinogene 
in den Zellen gewisse Repressoren inaktivieren, we1che u. a. die Produktion von Enzymen 
regulieren (Aktivierung von Viren oder Hemmung der Produktion von Interferon) (siehe 
Abschnitt 9). 

Die carcinogenen Kohlenwasserstoffe dringen iiber die Lipide der Haartalgdriisen in die Haut ein, aber 
auch bei haarlosen Mausemutanten gelingt die Tumorinduktion mit DMBA, mit dem starksten Carcinogen Dimeth­
yl-Benzanthrazen (ARUNDELL, 1968, u. a.). Schon innerhalb von Tagen treten folgende Veranderungen auf: nach 
Stunden Hemmung der Mitochondrien und Anderung des SH-Gehaltes, innerhalb des 1. Tages Stimulation 
der Enzymsynthese in den Mikrosomen und innerhalb von 4 Tagen Unterdriickung der Talgdriisen (BOCK, 
1964). Unmittelbar nach Carcinogenapplikation findet voriibergehende Hemmung der DNS-Synthese statt, 
Absterben eines groBen Teils der differenzierten Malpighi- und einzelner BasalzeHen infolge Einwirkung des 
Carcinogens auf die Mitochondrien, dann kompensatorische Erneuerung der Zellen mit passagerer Hyperplasie. 
Ob diese Reaktion fiir die Cancerisierung kausal ist, kann noch nicht entschieden werden (IVERSEN, 1964). Die 
carcinogenen Kohlenwasserstoffe binden sich spezifisch an die epithelialen ZeHen vom Stratum Malpighi und 
Str. basale, jedoch nicht mittels der carcinogenen K-Region (HEIDELBERGER u.a., 1966; u.a.). DMBA vermag 
auch in kleinen Dosen die Mitosefrequenz mehr als 20 Wochen hindurch zu steigern und fiihrt bei Mausen am 
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haufigsten zu epidermoiden, gelegentlich auch zu basalzelligen Carcinomen, doch nur selten zu Tumoren der 
Anhangsgebilde. Bei kleinen Dosen entstehen latente Tumorzellen (Initiation), die erst nach Applikation von 
Crotoniil manifest werden (Promotion), dann aber bis zu 50% viillige Regression zeigen (SHUBIK, 1962). Beim 
Haarcyclus ist das Carcinogen eigenartigerweise wahrend der Ruhephase wirksamer als in der Wachstums· 
phase (WEIDERICH u.a., 1964). 

Nach 14tagiger Applikation von 0,6% Methylcholanthren laSt sich bei Mausen nach 7-12 Wochen eine 
starke Zunahme der epidermalen Mitosenrate beobachten, was auf Verlangerung der Mitosendauer zuriick­
zufiihren ist (IVERSEN, 1964). 

Die verschiedenen Kohlenwasserstoffe haben die Tendenz, epiderm ale Carcinome mit 
unterschiedlichem Typus zu erzeugen. So fiihrt bei der Ratte Anthramin hauptsachlich 
zu Neoplasien der Hautadnexe, Methylcholanthren zu Basalzell- und Talgdriisenneopla­
sien, und Dimethylbenzanthrazen zu Pflasterzellcarcinomen (ZACKHEIM, 1964). 

Ein Fortschritt der experimentellen Krebsforschung bedeutet zweifellos die Moglich­
keit von in vitro-Oancerisierungen durch chemische Substanzen. So gelang BERGW ALD 
und SACHS (1965) die krebsige Umwandlung von kultivierten embryonalen Zellen (Maus 
und Hamster) durch Benzpyren, Methylcholanthren oder DMBA (HEIDELBERGER, 1967) 
und von kultivierten Prostatazellen der Maus. 

Eigenartige lnterjerenzphiinomene an Zellreceptoren wurden neuerdings beobachtet. Beispielsweise wird 
bei Mausen die Entwicklung von Benzpyren-induzierten Hauttumoren gehemmt, wenn gleichzeitig mit 
1-2,3--4-Dibenzanthrazen oder Perylen behandelt wird, welche Substanzen selbst nicht carcinogen sind, 
aber stabil an die wahrscheinlich fiir Carcinogenese verantwortlichen Zellproteine gebunden werden. Vielleicht 
besteht eine Kompetition zwischen der reaktiven K-Region der Carcinogene und der reaktiven L-Region der 
Nichtcarcinogene (FINZI, 1968; u.a.). 

fJfJ) Heterocyclische aromatische Kohlenwasserstoffe 
Bei den heterocyclischen aromatischen Verbindungen, wie carcinogene Acridine und 

Carbazole, sind einzelne Benzolkerne durch heterocyclische Ringe wie Pyridin, Pyrimidin, 
Thiophen und Pyrrol ersetzt (Tabelle 6). Meist bleibt dadurch die cancerogene Wirk­
samkeit der cyclischen Kohlenwasserstoffe bestehen, wird haufig aber auch abgeschwacht. 

Einzelne Acridine sind so stark cancerogen wie die starksten polycyclischen Kohlenwasserstoffe, z. B. das 
Methylderivat des 1,2-, in geringerem MaSe des 3,4-Benzacridins. Die Einfiihrung eines Pyrimidinringes in 
Mesostellung hebt die cancerogene Wirkung vollstandig auf, wie z.B. beim 1,2- oder beim 5,6-Dibenzphenacin, 
wohingegen die Einfiihrung des Pyrrolringes in Mesostellung, z. B. beim 1,2,5,6- oder auch beim 1,2,7 ,8-Dibenz­
carbazol die cancerogene Wirkung nicht vermindert. Bei Ersatz eines Benzolringes durch einen Thiophenring 
kann die cancerogene Wirkung fast unverandert bestehen bleiben. 

yy) Alkylierende Agentien 
Es handelt sich hier hauptsachlich urn einfache, sehr reaktive chemische Substanzen, 

wie Senfgas, Nitrogen mustard, Diepoxyde, Athylenimine, Methansulfonate und einzelne 
Lactone (HADDOW, 1953; BOYLAND, 1960; BROOKES, 1964; u.a.). Man hoffte, durch 
Studium der Carcinogenese mittels solcher einfacherer Reagentien nach subcutaner oder 
intravenoser Injektion den Mechanismus der Krebsentstehung besser als durch die kom­
plizierteren Kohlenwasserstoffe zu erkennen. Durch subcutane Injektion einer Anzahl von 
bifunktionellen aromatischen Stickstoffverbindungen sowie Diepoxyden wurden haupt­
sachlich subcutane Sarkome bei Maus, Ratte und auch beim Hamster erzeugt (Tabelle 6). 
Offenbar sind bifunktionelle Verbindungen bessere Carcinogene als monofunktionelle, da 
sie besonders gerne zu Briickenbildungen zwischen den Guaninen der DNS-Helix fiihren, 
wobei allerdings die alkylierenden Substanzen im allgemeinen keine starken Carcinogene 
darstellen. 1m Rattenversuch konnte SCHMAHL (1967) nachweisen, daB auch Cyclo­
phosphate (Endoxan) und Trazichon (Trenimon) nach i.v.-Gaben carcinogen wirken 
(Sarkome der Bauchhohle, maligne Lymphadenose, myeloische Leukamie, Hautcarci­
nome) und die Lebenszeit verkiirzten. 

Der Mechanismus der Krebsbildung durch alkylierende Agentien ist noch nicht klar. Nach BISCHOFF (1963) 
ist Epoxyd an sich nicht carcinogen, sondern erst als Cholesterol a-Oxyd(5a,6p-Epoxy-3p-Cholesterol). Miig­
licherweise wird die DNS in den Chromosomen durch die alkylierenden Substanzen verandert, vielleicht auch 
die RNS im Cytoplasma. Die Miiglichkeit einer induzierten Mutation ist noch nicht bewiesen, weil die heutigen 
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biochemisehen Methoden noeh nicht erlauben, in der DNS einzelne Veranderungen der Basensequenzen nach­
zuweisen, weshalb feinere Aberrationen dem Nachweis heute noeh entgehen; in seltenen Fallen treten Chromo­
somenaberrationen in Erscheinung. Vielleicht spielen aber auch Anderungen der Repressoren im Sinne von 
MONOD und JACOB (1961) durch Einwirkung solcher kleinmolekularer Substanzen eine Rolle oder Anderungen 
an den Proteinen mit entsprechenden immunologischen St6rungen, z. B. im Sinne der Unterdruckung einer 
normalen, cellular-immunologisehen AbstoBung von mutierten Zellen. Es konnte auch sein, daB die alkylieren­
den Carcinogene ein latentes, onkogenes Virus mobilisieren. Sicher ist, daB sowohl DNS als auch RNS oder die 
Proteine selbst alkylieren, d. h. verandert werden, und biochemisch somit fur die Cancerogenese in Frage 
kommen. 

bb) Aromatische Amine 
Die aromatischen Amine verursachen beim Menschen hauptsachlich Blasenkrebs, was 

bereits 1895 von LUDWIG REHN bei Anilinarbeitern beobachtet wurde (zit. nach SHIMKIN 
u.a., 1969). Diese Substanzen wurden neuerdings tierexperimentell auch zur Erzeugung 
von Hauttumoren, namlich durch Pinselung von Carcinomen, und durch subcutane In­
jektion von Sarkomen verwendet (Tabelle 6). Es handelt sich z. B. urn p-Naphtylamin, 
p-Anthramin oder 4-Dimethylaminodiphenyl. Theoretisch kann jedes aromatische Ring­
system mit einer Aminogruppe cancerogen wirken. Zum Teil sind die Ortho-Aminophenole 
cancerogener als diejenigen in Metastellung. 

Nach Resorption der aromatischen Amine treten hauptsachlich entlang der Exkretionswege, wahrschein­
lich infolge von Metaboliten (evtl. Bildung von N-hydroxy-arylacetamiden oder Aryl-hydroxylaminen) Neo­
plasien in Erscheinung, meist aber erst nach langerer Verabreichung. An allen Stellen, wo solche Aryl-hydr­
oxylamine zur Wirkung kommen, entstehen Carcinome, so auch in den Harnwegen, wobei dann bei den be­
treffenden Versuehstieren diese Substanz im Urin stets nachweisbar ist. 

Obwohl zuerst angenommen wurde, daB in vivo die carcinogene Wirkung der Komplexbildung dieser 
aromatischen Amine mit Proteinen parallel gehe, konnte spater keine eindeutige Korrelation gefunden werden, 
was evtl. fur chemische Bindung an Nucleinsauren spricht. 

BB) Verschiedene K unststoffe 
1941 wurden von TURNER durch subcutane Implantation von Bakelit bei Ratten 

erstmals Sarkome erzeugt, spater von OPPENHEIMER (1955) u. a. durch subcutane Im­
plantation von anderen organischen Kunststoffolien, wie Cellophan, Polyathylen sowie 
Polyvinylchlorid, und schlieBlich durch DRUCKREY (1952) u. a. von Nitrocellulose (Ta­
belle 6), Polyamidfolien, Acrylplastikkapseln sowie Gummi und Quarz. Die verwen­
deten carcinogenen Substanzen sind chemisch nicht miteinander verwandt, stellen aber 
Polymere von groBem Molekulargewicht dar. Sicher sind nicht kleinmolekulare Ver­
unreinigungen carcinogen, sondern die groBmolekularen Polymere selbst, denn der carcino­
gene Effekt blieb auch nach ergiebiger Soxleth-Extraktion mit organischen Losungs­
mitteln unverandert bestehen (OPPENHEIMER, 1955; u.a.). Die kleinmolekularen Mono­
mere selbst, wie Styren, Methylmetacrylat, Hexamethylendiamin, sind nicht carcinogen. 

Die Erklarung der cancerogenen Wirkung dieser wasserl6slichen, chemisch wenig aktiven Substanzen ist 
schwierig, da rein mechanische Reizungen, z. B. mittels Zinnfolien oder Paraffin keine Carcinome erzeugen. 
Es findet sich auch keine Korrelation zwischen Steifigkeit der verwendeten Kunststoffe zur Carcinomausbeute. 
Die Polymeren werden aber metabolisch abgebaut, wie dies mit markierten Molekiilen nachgewiesen werden 
konnte, so daB vielleieht doch eine chemische Beziehung zwischen degradiertem Polymer (freie Radikale?) 
mit entscheidenden Zellkomponenten (Nucleinsauren?) denkbar ware. Moglicherweise bilden sich auch che­
misch aktive Zentren in den Polymeren, die sich dann an Proteine und andere Gewebskonstituenten binden. 
Auffallig ist bei den Kunststoffen jedenfalls die lange Latenzperiode bis zur Carcinombildung, da offenbar zur 
Bildung von freien Radikalen lange Zeit benotigt wird (OPPENHEIMER, 1955; u.a.) . 

.;.;) Lactone und verwandte Substanzen 
Neben der groBen biologischen Aktivitat der Lactone (Wachstumsinhibition, anti­

biotische und kardiotherapeutische Eigenschaften etc.) findet sich offenbar auch carcino­
gene Aktivitat (DICKENS, 1964). Nach wiederholten, subcutanen Injektionen von p-Pro­
piolacton bei der Ratte und bei der Maus entstehen Sarkome, wahrscheinlich nicht infolge 
der ungesattigten Atome im Molekiil, sondern durch Spannung des 4g1iedrigen p-Lacton­
ringes. Ahnliche carcinogene Wirkung findet sich auch bei gespannten 3g1iedrigen Ring-



Der experimentelle Tierkrebs 35 

systemen, wie z.E. den Athyleniminen und Epoxyden (WALPOLE u.a., 1954; ROE u.a., 
1956), oder bei 5- und 6g1iedrigen Lactonringsystemen (z.E. Parasorbinsaure oder das 
von infizierten Erdniissen stammende Aflatoxin (Tabelle 6). 

Das Aflatoxin inbibiert in vitro die DNS·Matritze und fiihrt wahrscheinlich deshalb zu Mutationen (MAHER 
u.a., 1970). Allen diesen Substanzen ist die erhohte chemische nucleophile Aktivitat gemein. Zum Teil reagieren 
sie mit Purinen-, Aminogruppen und SH-Verbindungen, z. T. ist der Mechanismus unbekannt. Wahrscheinlich 
findet rasch nach Injektion ins Gewebe initial eine selektive Reaktion statt. Zur Carcinogenese sind aber 
wiederholte Einwirkungen wahrend langerer Perioden notwendig. Es ist nicht ausgeschlossen, daB gewisse 
spontane Tumoren durch Bildung von carcinogenen Lactonen im Stoffwechsel entstehen. 

rpl) Nitrosoverbindungen 
Die Entdeckung der carcinogenen Wirkung von Dimethylnitrosamin durch MAGEE 

und BARNES (1956) fiihrte zur Untersuchung ahnlicher, relativ einfacher, solider und 
Oliger Substanzen mit verschiedener Loslichkeit, die durch Additionsprodukte unstabile, 
sehr reaktive und alkylierende Agentien entstehen lassen. Sie wurden jedoch erst neuer­
dings zur experimentellen Erzeugung von Hauttumoren verwendet und figurieren deshalb 
nicht in Tabelle 6 (N-Nitroso-N-methylurea bei Maus und Hamster, GRAFFI und HOFF­
MANN (1966) undAthyldiazoacetat bei Ratten (DRUCKREY, 1965; u.a.), zit. nach MAGEE 
und BARNES (1967). 

Neben Lebernekrosen mit Fettanreicherung und Glykogenverarmung fiihren diese Substanzen bei der 
Ratte zu Lebercarcinomen oder Spinalzellcarcinomen des Oesophagus, bei der Maus zu Hamangiosarkomen, 
bei Hamstern und Menschen zu Lungen. und Lebercarcinomen (MAGEE und SCHOENTAL, 1964). Sowohl 
Dipropyl-, Dibutyl- als auch Diamylnitrosamine sind carcinogen, wahrscheinlich auch mutagen. 

Obwohl diese Substanzen sehr rasch abgebaut werden, konnen einzelne dieser Produkte auch nach einmaliger 
Gabe Carcinome erzeugen. Ob die Carcinogenese via Alkylierung zustande kommt, bleibt noch abzuklaren. 
Da Nitrosamine auch im Tabak vorkommen, konnte der Raucherkrebs z. T. durch diese Stoffe verursacht 
werden. Moglicherweise spielen Nitrosamine bei gewissen NuBmehlen (Cycas circinalis) eine Rolle, da das 
darin enthaltene aktive Carcinogen Methyl-azooxy-methanol eine ahnliche Struktur wie ein Metabolit des 
Dimethylnitrosamins hat. Es ist nicht ausgeschlossen, daB Nitrosamine auch im Magen nach Einnahme ent­
stehen, z.B. nach N-Methylbenzylamin, oder nach Morpholin zusammen mit Nitrit, welches in Arzneistoffen 
und Kosmetica enthalten sein kann (SANDER, 1969). Neuerdings wurde gefunden, daB auch die Aryl-dialkyl­
triazene cancerogen sind (PREUSSMANN, 1969). An den durch Diathylnitrosamin und N-Nitrosomorpholin 
cancerisierten Rattenleberzellen konnte einwandfrei ein zunehmender Gehalt an Heterochromatin, d. h. an 
der inaktiven Form von DNS nachgewiesen werden, ahnlich wie dies z.B. beim Walker-Carcinom, Yoshida­
Sarkom und Ehrlich-Ascitestumor der Maus beobachtet wurde (HARBERS, 1969). 

-&-&) Natiirlich vorkommende Stoffe, Pharmazeutica und Chemikalien 
der Landwirtschaft 

In neuerer Zeit wurden natiirlich vorkommende Stoffe wie Hormone sowie auch 
gewisse Metallverbindungen sowie Pilz- und P£lanzentoxine als Carcinogene erkannt (ROE 
und LANCASTER, 1964). 

Hormone. Zur Erzeugung von experimentellen Hauttumoren im Tierversuch wurden 
hauptsachlich Hypophysenwachstumshormon, Progesteron, Oestrogen, Desoxycortico­
steron und Cholesterin verwendet (Tabelle 6). Zum groBen Teil handelt es sich hier urn 
Steroide. Die Applikation der erwahnten Substanzen erfolgte aber in Mengen, die unter 
physiologischen Verhaltnissen niemals vorkommen. Inwieweit diese Hormone an sich bei 
Uberdosierung Krebs erzeugen oder erst nach Abbau gewisse, den cancerogenen Kohlen­
wasserstoffen ahnliche Stoffe entstehen, ist nicht abgeklart. 

Metallverbindungen. Abgesehen von radioaktiven Elementen konnen viele Metallver­
bindungen Carcinome hervorrufen (ROE u. a., 1964), wovon nur einzelne fiir die experi­
mentelle Erzeugung von Hauttumoren Verwendung fanden (Tabelle 6). Andere Metalle 
vermogen aber auBerdem in diversen Organen Malignome zu erzeugen. 

Aluminium. Bei der Ratte fiihren Injektionen von Aluminium-Dextran an der Injektionsstelle zu chroni­
scher Entziindung, Granulom mit Ubergang in Malignome (HADDOW, 1960). 

Arsen. Besonders dessen anorganische Verbindungen fiihren zu Hautkrebs (z. B. bei der Maus, s. LEITCH 
u.a., 1922); VON ESCH et al., 1959; zit. nach BOYLAND, 1960), vereinzelt auch zu Lungenkrebs (CURRIE, 1947; 
NEUBAUER, 1947; FIERZ, 1963; DOBSON und PINTO, 1966). 

3* 
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Beryllium. Berylliumsalze konnen, je nach Applikationsart, zu Lungencarcinomen, Reticulumzellsarkomen 
und osteogenen Sarkomen fiihren (SCHEPERS, 1961). 

Blei als Phosphat kann bei Ratten nach Injektion oder Verfiitterung Malignome erzeugen; ferner entstehen 
Adenome oder Adenocarcinome der Nierenrinde (ZOLLINGER, 1953; TONZ, 1957). 

Cadmium fiihrt bei der Ratte nach wiederholten subcutanen Injektionen zu Sarkomen, nach per os-Gaben 
auch zu Neoplasie der Leydig-Zellen (HADDOW u.a., 1962). 

Chrom kann bei Maus, Ratte, Meerschweinchen, Kaninchen und Hund in III- und VI-valenter Form car­
cinogen wirken (HUEPER, 1955; PAYNE, 1960). 

Eisen-Dextrankomplexe fiihren bei RaUen, Mausen und Hamstern nach wiederholten subcutanen oder 
intramuskularen Injektionen an der Einstichstelle zu Tumoren (RICHMOND, 1957; HUEPER, 1959). Das groB­
molekulare Dextran wirkt vermutlich nur als Schlepper. 1m allgemeinen sind die cancerogenen Dosen des 
Eisens wesentlich hoher als diejenigen, die bei der Humantherapie zur Verwendung kommen. Stahl fiihrt 
nach subcutaner Implantation bei der Ratte zu Fibrosarkomen (OPPENHEIMER u.a., 1955). Bei Menschen 
entstehen moglicherweise histiocytare und maligne Sarkome ohne Metastasierungstendenz. 

Kobalt erzeugt bei der Ratte nach i.m. Injektion in Pulverform an der Injektionsstelle Rhabdomyofibro­
sarkome oder auch Sarkome anderen Typs (HEATH, 1954). 

Nickel kann bei Ratten und Meerschweinchen nach Inhalation als zerstaubtes Metall adenomatose Lungen­
tumoren hervorrufen, bei der Ratte nach i.m. Injektion Rhabdomyosarkome (SUNDERMANN u.a., 1959). 

Selen erzeugt bei Ratten nach Verfiitterung als organische Verbindung mit Mais und Weizen Lebercirrhose 
und Tumoren (NELSON u.a., 1963; TSCHERKES u.a., 1963). 

Silber und Gold verursachen nach i.v.und s.c. Injektionen in Form kolloidaler Praparate an der Einstich­
stelle maligne Tumoren bei Ratte und Maus Lebercarcinome (SCHMAHL und STEINHOFF, 1960). 

Zink erzeugt bei der Maus nach Beimischung zu Trinkwasser Brustdriisencarcinome (HALME, 1961), bei 
Gefliigel und RaUen haufig Anamien und Hodenkeratome (GUTHRIE, 1956). 

In neuerer Zeit wurde auch die carcinogene Wirkung weiterer Metalle, wie Magnesium, Titanium und 
Kupfer, diskutiert. 

Obwohl der carcinogene Mechanismus noch unbekannt ist, scheinen die Metalle als 
Ionen auf Enzyme und Struktur der Nucleinsauren einzuwirken. Die Metalle beeinflussen 
ja schon normalerweise gewisse Enzyme. Aber auch RNA verschiedener Herkunft enthalten 
diverse Metallionen, so z.B. Nickel, Chrom und Cadmium (FURST und HARO, 1969). 

Pilztoxine (Mycotoxine) sind in der Tabelle 6 nicht aufgefiihrt, da sie in der Regel keine 
Hauttumoren hervorrufen. 

1960 gingen viele Truthahne nach Verfiitterung von ErdnuBmehl zugrunde, welches durch toxische Meta­
boliten von Aspergillus flavus und ochraceus verunreinigt war (SARGEANT u. a., 1961). Es handelte sich urn das 
Aflatoxin B und D, welches neben toxischer Lebernekrose auch Lebercarcinom erzeugt. Auch das Penicillium 
islandicum, welches in Japan gelegentlich Reis verunreinigt und gelb verfarbt, kann neb en toxischen Hepato­
pathien zu Lebercarcinomen fiihren (URAGUSHI, 1961; u.a.). SchlieBlich kann das moderne Antimykoticum 
Griseofulvin aus Penicillium griseofulvium bei Meerschweinchen und Maus nach parenteraler Injektion in hoher 
Dosierung neben Porphyrie, LebervergroBerung und Nekrose auch Lebercarcinome erzeugen (DEMATTEIS 
und RIMINGTON, 1936). 

Pflanzliche Toxine (in Tabelle 6 ebenfalls nicht aufgefiihrt, da in der Regel keine 
Erzeugung von Hautcarcinomen). 

Die Mycotoxine und Adlerfarne sind in der Welt weit verbreitete Stoffe, wogegen das 
p£lanzliche Cycasin nur begrenzt gefunden wird. Die Krebsforschung iiber diese Stoffe 
wurde angeregt durch die Beobachtung akuter Vergiftungen mit Blasentumoren bei 
Kindern in vielen Gegenden der Erde (Adlerfarne), okonomische Verluste an Gefliigel in 
England (Mycotoxine) und durch die Suche nach neurotoxischen Umweltfaktoren zur 
Abklarung der amyotrophischen Lateralsklerose (Cycasin). Vermutlich gibt es noch viele 
andere unbekannte Naturstoffe mit carcinogenem Effekt. 

Die Senecio-Alkaloide (Pyrrolizidin-Alkaloide) erzeugen Hepatome (BARNES u. a., 1958). Cycasin, welches 
in den Tropen als Mehlersatz Verwendung findet, hat durch das Glykosid Cysasin mit Nitrosamin-ahnlicher 
Struktur (1,2-Dialkyl-Hydrazine) hepatotoxische Wirkung und verursacht Tumorbildung in Leber und Nieren 
(NISHIDA u.a., 1960; DRUCKREY, 1969; LAQUEUR,1969). Das Carrageenin, ein Extrakt aus dem Irishmoos 
oder aus Chondrus crespus fiihrt beim Meerschweinchen nach subcutanen Injektionen zu rasch wachsenden 
"Granulomen", bei RaUen zu Sarkomen (CATER, 1961); Safrol, ein 4-allyl-1,2-methylen-Dioxybenzen, welches 
in Nordamerika als Bierbeimischung Verwendung findet und natiirlicherweise im Safran vorkommt, kann 
bei der Ratte Lebertumoren und Cirrhose erzeugen (HOMBURGER u.a., 1961). SchlieBlich vermag der offenbar 
weit verbreitete Adlerfarn (Pteris admilina) Adenocarcinome des Ileums, der Lungen und der Harnblase, 
nicht aberder Haut, hervorzurufen. Auch Tannine,Zitronen- und Crotonole sind pflanzliche Stoffe, die carcinogene 
Wirkung haben konnen (s. Abschnitt 8, Cocarcinogene). Tannine konnen nach Behandlung von ausgedehnten 
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Hautverbrennungen (Tanninsaure) Lebercarcinome erzeugen, vermutlich nach toxischer Wirkung der Gallo­
tanninsaure (KORPASSY, 1961). Crotonol (Euphorbia latices) und Citru80le rufen gelegentlich bei Tieren Neo­
plasien hervor. Ebenso konnen Parasorbinsiiure und andere natiirlich vorkommende Lactone aus Sorbus 
aucuparia (eine Bergbeere) cancerogen wirken. 

Pharmazeutica 
Isonicotinsaurehydrazid und andere Hydrazide konnen bei der Maus nach Injektion 

Lungentumoren hervorbringen, dies ebenfalls nach Verfutterung der Substanz in wiiBriger 
Losung, wahrscheinIich durch Freiwerden von Hydrazinen wahrend des metabolischen 
Abbaus (JUHASZ u.a., 1957). 

Thiourea und Thiouracil als Thyreoidea-hemmende Stoffe erzeugen bei Ratten ver­
einzelt Schilddrusentumoren (DONIACH, 1950), aber auch Carcinome und Sarkome des 
Gesichts (ROSIN u. a., 1954). 

In der Landwirtschaft verwendete Chemikalien 
Die chlorierten Insecticide wie Aldrin und Dieldrin erzeugen bei der Maus Lebertumoren 

(DAVIS und FITZHUGH, 1962), vereinzelt auch bei Hund und Ratte, wobei hier besonders 
die Gallenwege befallen werden (JUHASZ u.a., 1957). Aminotriazole begunstigen die Kropf­
bildung, wobei auch maligne Entartung gesehen wird. 

(3) Physikalische Cancerogene 
Von den physikalischen Reizen sind fur die Cancerogenese hauptsachlich das ultra­

violette Licht und ionisierende Strahl en von Bedeutung, namlich Rontgen-, y- sowie 
Corpuscular-Strahlen. Experimentelle Untersuchungen liegen erst mit den beiden erst­
genannten Strahlenarten vor. 

~~) Ultra violett 
1928 wies FINDLEY bei der Maus nach, daB nur der ultraviolette Anteil des Sonnenlichts 

Krebs erzeugt. 1m allgemeinen sind jedoch lange Bestrahlungsserien notwendig, wobei 
Einzeldosis, GroBe der Gesamtdosen und Anpassungsfahigkeit der Haut von Bedeutung 
sind. In der Regel ist eine Carcinombildung dann nicht zu erwarten, wenn die Bestrah­
lung en nur schwache Hautreaktionen hervorrufen, welche in der Nahe der Reizschwelle 
liegen, und wenn bei serienweiser Bestrahlung die Grenze der naturlichen Gewohnungs­
fahigkeit nicht uberschritten wird. Andererseits ist die Tumorbildung um so eher wahr­
scheinlich, je uberschwelliger die Strahlendosierung ist und je mehr sie die Grenze der 
naturlichen GewohnungsIahigkeit uberschreitet (MIESCHER, 1939). Vom Durchdringungs­
vermogen der UV-Strahlen hangt es ab, ob die Geschwiilste von Epidermis oder Cutis 
ausgehen, ob es zum Carcinom oder Sarkom kommt (KIRBy-SMITH u.a., 19424). Am 
aktivsten scheinen die Wellenlangen um 290 m[L zu sein (FRIEDRICH, 1949). Fur mono­
chromatisches Licht bei 297 m[L wurde am Mauseohr als Minimaldosis fur Carcinogenese 
2 X 107 Erg/cm2 oder wiederholt 3 X 105 Erg/cm2 festgestellt. Der Mechanismus der 
Krebserzeugung auch auf UV ist noch unbekannt, doch muB an die Bildung von Thy­
midin-Dimeren der DNS als Photoeffekt gedacht werden, wobei vielleicht bei Uber­
dosierung der Dunkel- oder Photorepair ungeniigend ist, und somit eine bleibende Muta­
tion zustande kommt. 

Eine solche verminderte Repairmoglichkeit wurde von ROTH und SAGE (1969) bei 34 Patienten mit Krebs 
der Mundschleimhaut mittels einer Acridinmarkierung fiir Thymidin-Dimeren tatsachlich gefunden. DaB das 
UV carcinogen ist, wurde auch mittels neuester Monochromatoren und Dosimetern erwiesen. Die Halfte aller 
biologisch aktiven Ultraviolettstrahlung der Sonne erreicht tatsachlich die Erde und wird von verschiedenen 
OberfHichen, besonders Sand und Schnee, reflektiert. Obwohl beim Menschen Carcinome hauptsachlich an den 
belichteten Hautpartien vorkommen, sind noch weitere Carcinogene in Betracht zu ziehen (URBACH, DAVIES, 
FOREST, 1966). Nach neueren Untersuchungen sind nicht nur Strahlen von 2800-3200 A cancerogen, sondern 
auch langer-wellige in Anwesenheit von Photosensibilisatoren mit entsprechenden Aktionsspektren, die durch 
Croton6l als Promotor verstarkt werden k6nnen. Auch chemische und physikalische Carcinogene wirken 
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additiv. Bei der haarlosen Maus gehen mit Entwicklung des UV -Carcinoms Vermehrung der Mucopolysaccharide 
und Verlust des reifen KoIlagens in der oberen Dermis einher, ferner Proliferation von MastzeIlen und Fibro­
blasten zuerst mit Verdickung, dann Auflosung der Basalmembran (J. H. EpSTEIN, 1966). 

fJfJ) Ionisierende Strahlen 
Nachdem CLUNET (1910) erstmals bei der Ratte Rontgencarcinome hervorgerufen 

hatte (zit. nach SHIMKIN u.a., 1969), konnte B. BLOCH (1924) nachweisen, daB die Krebs­
entstehung durch Rontgenstrahlen von der Quantitat des additiven Strahlenreizes ab­
hangig ist. Er beobachtete Carcinomentstehung am Kaninchenohr nach einer auf 1-2 
Jahre verteilten Gesamtdosis von 1000-2000 R, wobei die Einzeldosen keine besondere 
Bedeutung hatten. Werden die Einzeldosen zu rasch nacheinander oder allzu hoch dosiert 
appliziert, entstehen lediglich massive N ekrosen und Ulcera, jedoch ohne proliferative 
Neubildungen. 1st die Gesamtdosis zu klein, beispielsweise 800-900 R, kommt es zu chro­
nischer Rontgendermatitis, vereinzelt zu verrukosen Pracancerosen, jedoch nicht zu 
wirklichen Carcinomen. Beim Kaninchen entstehen nach Monaten bis J ahren fortge­
setzter, regelmaBiger Rontgenbestrahlung mit relativ kleinen Dosen, ahnlich wie durch 
Teer, Pracancerosen, z.B. in Form von Warzen (SCHURCH, 1930). 

In der Regel betragt die Latenzzeit zwischen Aufhoren des Reizes und klinischer 
Manifestation des Carcinoms mehrere bis zu 10 Monate. 

In neuerer Zeit wird vermutet, daB strahlenbedingte Bindegewebsdegeneration und 
GefaBveranderungen (Endarteriitiden, Periarteriitiden) fur die Carcinombildung ent­
scheidend seien, und daB die Ausbildung solcher Alterationen auch die wesentlich langere 
Induktionsperiode, verglichen mit den chemischen Carcinogenen, erklaren (CASARETT, 1965). 

So erzeugen 8000 rad nur mit tieferreichenden 0,7 MeV-Elektronen bei der Maus Carcinome, nicht aber 
mit oberflachlich wirkenden 0,3 MeV-Elektronen (GLUCKMANN, 1963; zit. nach CASARETT, 1965). 

Bei Mausen IieBen sich durch Rontgenstrahlen sowohl Carcinome als auch Sarkome erzeugen (JONKHOFF 
u.a., zit. nach K. H. BAUER, s. FISCHER und KUHL, 1958). Selten entstehen bei der Wistar-Ratte schon nach 
einmaliger Bestrahlung von einmal 66 R Carcinome (Spontan-Carcinome). Allgemein sind Totaldosis und 
Fraktionierung von Bedeutung. Bei der Ratte beginnt eine Carcinombildung z.E. nach 2000 rad, erreicht ein 
Maximum bei 4000 rad und sinkt dann wieder ab, da durch Nekrose alles geschadigte Gewebe abgestoBen 
wird (ALBERT u. a., 1961; zit. nach CASARETT, 1965). 

ErwartungsgemaB werden zur Carcinomerzeugung mit Grenzstrahlen etwa 5mal hohere Dosen benotigt als 
mit 80 kV Weichstrahlen. ZACKHEIM (1964) u.a. benotigten bei der Ratte zur Bildung von Spinalzellcarcinomen 
und Fibrosarkomen durch einmaIige Bestrahlung 5000-9000 R Grenzstrahlen. Bei fraktionierter Bestrahlung 
mit wochentlich 300--600 R Grenzstrahlen waren total 7800-26400 R notig, gegenuber monatlich 400 bis 
1000 R 80 kV Weichstrahlen mit total nur 2500--7000 R. Gelegentlich entstanden auch "clear cell-Tumoren", 
pigmentierte BasalzellepitheIiome und keratinisierende "sebaceous"-Adenome. Bei Ratten treten allerdings 
auch ohne Bestrahlung maligne epitheliale Tumoren auf, jedoch seltener und erst spater als nach Grenz­
betrahlung oder schnellen Elektronen, wobei dann gegenuber den Kaninchen Nacken, Flanken und Schwanz 
vermehrt befallen sind (JONES, 1968). 

Die Carcinomerzeugung geIingt auch mit radioaktiven Isotopen, so nach subcutaner Injektion von Thoro­
trast bei Ratten, Meerschweinchen und Kaninchen, nach 32p, 9ly und 90Sr bei Ratten und Mausen (zit. nach 
1. KUHL, 1958). Auch Radium erzeugt beim naturlichen radioaktiven Zerfall mit Aussendung von fl- und 
y-Strahlen Hautgeschwiilste; durch Einatmung von Radon kann es nach RAJEWSKI u.a. zu Lungentumoren 
kommen (zit. nach KIMMIG und JANNER, 1969). Die eindruckIichsten "Massenexperimente" bei Menschen 
waren die beiden Atombombenexplosionen in Japan 1945, wobei die Spatresultate abgestuft nach 3 Gruppen 
der tJberlebenden kollektiv beurteilt werden, welche 200 rad, 90 rad oder weniger als 1 rad erhalten hatten. 

y) Tumorbildung durch V iruseinwirkung 
Die Virustheorie bei Neoplasien verschiedener Tierarten wird erst seit 1960 allgemein 

anerkannt, ist aber beim Menschen vorlaufig noch eine Arbeitshypothese. Lediglich beim 
afrikanischen Burkitt-Lymphom scheint ein herpesahnliches Virus ursachlich mehr oder 
weniger gesichert zu sein (EpSTEIN, 1965). 

Folgende Experimente fiihrten zu den neuen, grundlegenden Erkenntnissen: acellulare tJbertragung der 
Vogel-Leukamie durch ELLERMAN und BANY (1908), tJbertragung des Huhnersarkomes mittels Filtraten durch 
P. Rous (1912), tJbertragung des Kaninchenfibroms und -Papilloms mittels Filtraten durch SHOPE, Nach­
weis eines extrachromosomalen und filtrierbaren Faktors beim Maus-Mammacarcinom durch BITTNER, und 
Nachweis eines Virus, welches die spontane, lymphoide Leukamie bei der Maus erzeugt (L. GROSS, 1951). 



Der experimentelle Tierkrebs 39 

Fast aile Viren konnten elektronenmikroskopisch in den infizierten Tumorzellen nachgewiesen werden (BERN­
HARD, 1967). 

Das Virus fiihrt zu Tumorbildung durch Addition fremden genetischen Materials, 
"infektive Hereditat" (NEGRONI, 1963; STOCKER, 1964; LURIA, 1964; zit. nach BERN­
HARD, 1968). Zum Teil laBt sich der Mechanismus gut erforschen, da die Bildung einer 
Neoplasie in vitro mittels virusinfizierter Zellkulturen beobachtet werden kann; diese 
haben nach BERNHARD (1968) den Vorteil der quantitativen, genetisch reinen und selek­
tiven Verhaltnisse, und sie lassen auch virusinduzierte Tumorantigene nachweisen. 

Beim Warmbliiter werden u.a. folgende Neoplasien auf virusartige Agentien zuriickgefiihrt: Huhn: Rous­
sches Sarkom und verschiedene verwandte Sarkome, Murray-Beggsches Endotheliosarkom, Erythroblasten­
Leukamie, Myeloblastose, Lymphoblastose. Mau8: Mammacarcinom (Bittner-Faktor), lymphatische Leukamie, 
bilaterale Speicheldriisentumoren (Polyomavirus von STEWART und EDDY). Kaninchen: Papillome und Fibrome 
(SHOPE) Myxomatose; Rind: Lymphadenose (NASEMANN, 1962). 

Bei einigen Tierarten sind onkogene Viren einerseits DNA-Viren mit kubischer Symmetrie von einfachem 
Typ (z. B. 42 Papova und 252 Adenoviren), die im Tumor nicht mehr nachweis bar sind, und andererseits 
RNA-Viren (z.B. Rous, BITTNER, GROSS, "avian myeloblastosis") mit zusammengesetzter helikaler Struktur, 
die in den Tumorzellen nachweisbar bleiben (ALMEIDA u. HAM, 1965). Oft ist es sehr schwierig, das Virus 
elektronenmikroskopisch zu identifizieren, geschweige denn dessen pathogenetische Bedeutung zu beurteilen 
(BERNHARD, 1958). 

Es ist auch miiglich, daB nichtcarcinogene Viren durch chemische Carcinogene oder Strahlen zur Trans­
formation befahigt werden (DURAN-REYNALS, 1963), vermutlich durch gemeinsame Wirkung mit dem che­
mischen oder physikalischen Initiator auf Nucleinsauren (MARTIN, 1964). 

Vielleicht muB die Infektion mit einem potentiellen Tumorvirus in utero bzw. friih in der Kindheit er­
folgen, damit die notwendige "kritische Masse" von Tumorzellen vor Erreichung der immunologischen Reife 
vorhanden ist. Bei Menschen ist es wahrscheinlich schwierig, DNS-haltige Tumorviren zu isolieren, da bei der 
Transformation mit defekten, unvollstandigen, daher nicht nachweisbaren Vermehrungscyclen zu rechnen ist 
(FALKE,1965). 

Allgemein wird zwischen cytopathischem Ettekt einer virusinfizierten Zelle mit starker 
Virusvermehrung und Zugrundegehen der Zelle, und Transformation zur Tumorzelle unter­
schieden, wobei das Virus nicht mehr nachweisbar ist (HARBERS, 1969). Es ist nicht sicher 
bekannt, unter welchen Umstanden cytopathische oder Transformationseffekte auftreten. 
Bei der Transformation bleibt ein Teil der Virus-DNS funktionell wirksam und der Teil 
fUr die Proteinsynthese der Virushiille ist blockiert, d. h. der normale Ablauf der Virus­
vermehrung wird friihzeitig abgebrochen. 

Wirksam fiir die Cancerogenese sind wahrscheinlich nur wenige virale Genprodukte, besonders die Ober­
flachengene des Virus und ein Gen, welches die Regulationsvorgange der Zelle beeinfluBt. Die Tumorviren, 
z. B. Adenovirus Typ 12 und 18 zeichnen sich oft durch geringeren Gehalt an Guanin und Cytosin der DNS aus, 
d.h. Adenin-und Thymin-reiche DNS-Bereiche sind offenbar fiir die Tumorbildung von Bedeutung. Bei RNS­
Viren, z.B. beim Rous-Sarkom, laufen Transformationen und Virusvermehrung gleichzeitig abo 

Da sowohl RNS- wie auch DNS-Viren zu Tumoren fiihren kiinnen, gibt es wohl keine unitarische Theorie 
fiir die Carcinogenese. Die Virus-DNS start die Transkription auf die Messenger-RNS, Virus-RNS kann direkt 
als moRNS wirken, wodurch offenbar die Translation gestiirt wird. Fraglich ist abel' del' Mechanismus der 
Fortdauer der "falschen" Information. 

Als Erklarung einer Persistenz der durch Viren induzierten Veranderung kiinnte der "hit-and-run"-Mecha­
nismus erwogen werden, d.h. das Virus andert permanent das genetische Material nach kurzem Kontakt, 
Z. B. im Sinne von Transkription von vorher repressierten Bezirken, womit eine fortdauernde Wirkung ohne 
weitere Anwesenheit der Viren miiglich ware; aber auch die Persistenz von Virus-RNA und -DNS ist denkbar. 
Diese Verhaltnisse wurden besonders erforscht in Fibroblastenkulturen mittels RNS-haltigem Rous-Sarkom­
Virus, ferner mit DNS-haltigem Polyoma-Virus oder SV-40-Virus. Gewisse Tumorviren wirken direkt in vitro 
als Erzeuger von Tumorzellen, fiihren also nicht zur Selektion von praexistenten Tumorzellen oder Absonderung 
von nicht-viralen Carcinogenen in die Umgebung. 

£5) Cocarcinogenese 
Offenbar kommen Tumoren aufgrund mehrerer Faktoren zustande, welche die normale 

Kontrolle der Wachstumsvorgange und die Differenzierung irreversibel schadigen, zum 
groBen Teil durch Beeinflussung der Nucleinsauren. Faktoren, welche eine solche Ande­
rung in Gang bringen, werden "Initiatoren" genannt, diejenigen, welche die Antwort auf 
solche Stimuli verstarken oder die Manifestation derartiger Aberrationen fordern "Promo­
toren" oder "Cocarcinogene" (Rous und KIDD, 1941). Verlangsamend konnen z. B. Diat-
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restriktionen, Stress-Situationen, hormonelle Einfhisse wirken, verstarkend im Sinne von 
Cocarcinogenen ebenfalls diatetische MaBnahmen, gewisse Losungsmittel, Blockierung von 
Ausscheidungen oder Verzogerung von Entgiftungsvorgangen. Oft ist aber die Wirkung 
von "Initiatoren" und "Promotoren" nicht streng unterscheidbar und flieBt ineinander 
iiber, wobei die "Initiatoren" rasch und irreversibel wirken, durch calorische Einschran­
kung en nicht geschwacht werden konnen, die "Promotoren" hingegen langsam arbeiten, 
eine verlangerte Einwirkungszeit benotigen und sich durch calorische Restriktionen ver­
mindern lassen. Als "Promotoren" sind Vorgange bekannt, welche allgemein zur Haut­
hyperplasie fiihren (SETAELAE, 1960), beispielsweise entziindliche Hyperplasien, chro­
nische Traumatisation, Einwirkung pflanzlicher Toxine, wie Citrus- und Crotonol; ferner 
Anthralin, oberflachenaktive Stoffe, wie Tween. Die Wirkstoffe im Crotonol sind Diester 
desselben Grundalkohols, namlich des Phorbals (SALAMAN und ROE, 1964). 

Die Ansprechbarkeit sowohl auf die "Initiation" als auch auf die "Promotion" ist genetisch verankert, 
denn es gelingt, resistente oder empfindliche Mausestamme zu ziichten. Die Faktoren, welche die "Promotion" 
verandern, haben jedoch keinen EinfluB auf die "Initiation" (BOUTWELL, 1964). 

Chronische Traumatisierung, z. B. in Form von wiederholtem Kratzen der Innenseite des Kaninchenohrs, 
ist nicht carcinogen und fiirdert auch bei anschlieBender Teerapplikation das Tumorwachstum nicht. Folgt 
jedoch systematisiertes Kratzen auf prablastomatiisen Zustand, entsteht Realisation (WASER, 1946). Beim 
Walker-Carcinom der Ratte wirkt Traumatisierung als Lokalisationsfaktor der Metastasen und ist also hier 
kein eigentliches Co carcinogen (FISCHER u. a., 1967). 

Beim experimentellen Hautcarcinom der Maus wirken auch elementarer Schwefel, etwas weniger Benzyl­
disulfid und tert.-Butylpolysulfid als Cocarcinogen, wobei ein Teil des carcinogenen Effekts von Teeriilen auf 
solche schwefelhaltige Cocarcinogene zuriickzufiihren ist (HORTON u.a., 1965). Bei anderen Cancerogenen, wie 
Urethan, muB wahrscheinlich eher eine "Promotion" als eine "Initiation" angenommen werden (TANNENBAUM, 
1964). 

Miiglicherweise kiinnen auch Viren als Cocarcinogene wirken, welche chemisch oder physikalisch erzeugte 
Tumoren verstarken, wie z.B. Shope-Fibromavirus und Teer oder Dimethylbenzanthrazen, oder umgekehrt, 
aber auch Cancerogen und nichtonkogenes Virus, z. B. MG und Vaccinia, DMBA und Vaccinia oder 
Poliomyelitis-Virus. Wahrscheinlich fiihrt das chemische oder physikalische Agens zu einer Resistenzver­
minderung der Wirtszelle und dadurch zur Erleichterung des Viruseintrittes; miiglicherweise wird durch das 
Carcinogen die Produktion des schiitzenden Interferons vermindert. VieUeicht haben aber auch aUe Zellen an 
sich genetisch die Fahigkeit einer neoplastischen Umwandlung, welche jedoch normalerweise inhibiert wird. 

8) Immunologische Faktoren bei der Carcinogenese 
Es wird heute angenommen, daB besonders das phylogenetisch altere cellulare Immun­

system bei der AbstoBung von mutierten Zellen und somit auch bei der Carcinomabwehr 
eine Rolle spielt (BURNET, BERENBAUM, 1964), daB also hier der gleiche Mechanismus 
wirksam ist wie bei der Transplantationsimmunitat. Voraussetzung ware, daB bei der 
Krebszelle Antigene entstehen, die yom Organismus als fremd empfunden werden. Solche 
Antigene sind am ehesten in den Lipoproteinen der Membranen zu erwarten. Sollten 
derartige Antigene von Bedeutung sein, ware eine Carcinogenese nur dann moglich, wenn 
dieser immunologische AbwehrprozeB iiberwunden wiirde, wenn solche als "fremd" 
empfundene Antigene verloren gingen, oder wenn das Wachstum so stark ware, daB die 
immunologische Regulation unwirksam wiirde. Bisher ist aber nicht mit Sicherheit er­
wiesen, daB solche immunologische Faktoren in der Cancerogenese eine entscheidende 
Rolle spielen. Vielleicht konnte die Tatsache, daB Malignome in der perinatalen Periode 
oder im hohen Alter haufiger auftreten und schwerer verlaufen, auf ein immunologisches 
Geschehen hinweisen, in der Friihperiode wegen mangelnder immunologischer Reifung, 
im Alter wegen progressiver Abnahme der immunologischen Reaktionsfahigkeit. Es ist 
anzunehmen, daB bei Ausbildung einer Neoplasie einzelne neue Antigene entstehen, andere 
auch verschwinden konnen. 

Der Nachweis von krebsspezifischen Antigenen mittels serologischer Methoden und 
Hauttesten fiihrte friiher beim komplexen Antigenmuster oft zu Irrtiimern und bewies 
lediglich das Vorliegen verschiedener Gewebsantigene. Erst mit den heutigen verbesserten 
immunologischen Methoden und Verwendung von isogenetischen Tieren konnten einzelne 
carcinomspezifische Antigene nachgewiesen werden (SOUTHAM, 1967; RICHARDS, 1968). 
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DaB immunologische Faktoren von Bedeutung sind, zeigen folgende Beobachtungen: 
1. die spontanen Tumoren sind gewohnlich nur auf syngenetische (isogenetische) Indivi­
duen iibertragbar, 2. bei wiederholt en Passagen findet sich oft ein Verlust von histo­
kompatiblen Antigenen, wodurch sich das Spektrum der tolerierenden Empfanger er­
weitert, 3. die Tumoren ki::innen sowohl weniger als auch mehr Antigene besitzen als 
Normalzellen. 

Vereinzelt wurde eine Anderung der Zellantigene unter Einwirkung von Cancerogenen, wie Methylchol. 
anthren, oder Tumorviren nachgewiesen. In Einzelfallen wurde beobachtet, daB durch Abschwachung der 
immunologischen Reagibilitat die Cancerogenese oder die Tumorimplantation erleichtert wurde, z. B. kann 
es bei Mausen zu groBerer Tumorausbeute nach onkogenen Viren, DMBA oder ionisierenden Strahlen in der 
postnatalen Periode oder bei postnatal thymektomierten Tieren kommen. 

Nach BERENBAUM (1964) wurde aber keine sichere Korrelation zwischen mutagener 
Wirkung von Carcinogen en und ihrer Hemmung immunologischer Vorgange gefunden. 
Nach RUBIN (1964) fiihren aber bei der Maus carcinogene polycyclische Kohlenwasser­
stoffe zu verminderter Rejektion von Homotransplantaten, was mi::iglicherweise als 
Immunphanomen betrachtet werden kann, da sich diese induzierte Toleranz mit Seren 
passiv iibertragen laBt. 

Die Dosen der Carcinogene, die zur Tumorinitiation geniigen, sind jedoch weit geringer 
als diejenigen, welche sich zur Erreichung von Immunotoleranz notwendig erwiesen. 
Ebenso sind hochwirksame Immuninhibitoren, wie Antimetaboliten und Corticosteroide, 
nicht cancerogen. SchlieBlich stellt die immunologische Inhibition eine Allgemeinreaktion 
dar, wogegen die Wirkung der meisten Carcinogene, selbst nach systematischer Verab­
rei chung, als Lokalphanomen anzusehen ist. 

Immerhin muB bei der Krebstherapie mit Cytostatica die ungiinstige Beeinflussung der immunologischen 
Abwehr in Betracht gezogen werden. 

Trotz der erwahnten Schwierigkeiten einer exakten Bestimmung der Tumorantigene, der spezifischen 
Antikorper und der cellularen Reaktionen auf dieselben sowie deren Bedeutung in der Cancerogenese oder der 
Krebsabwehr scheint die Frage der cellularen Immunitat gegen Tumorantigene in neuerer Zeit von theoreti· 
schen und praktischen Gesichtspunkten aus immer wichtiger zu werden (s. auch CASO, 1965; HELLSTROM u.a., 
1969). Es ist aber sicher noch verfriiht, entscheidende therapeutische Wirkungen durch eine Immunotherapie 
der Neoplasien zu erwarten, da die heutigen Methoden noch keine Unterscheidung dariiber gestatten, ob der 
Patient aktiv gegen spezifische Antigene seines Tumors reagiert, ob er spezifisch gegen die Tumorantigene 
tolerant geworden ist, oder ob er an einer allgemeinen Immunparalyse leidet. Es ist auch momentan wenig 
wahrscheinlich, daB immunologische Methoden in der Lage sind, groBe Tumormengen zu vernichten (ALEXAN­
DER, 1968). 

Aus den vorgangigen, kurz gefa13ten Abschnitten iiber die experimentelle Carcinogenese 
konnten folgende Schliisse gezogen und Theorien aufgestellt werden: 

Wir haben es einerseits mit celluIaren Phanomenen zu tun, andererseits mit den Be­
ziehungen von Zellen zur Umgebung. 

1. Bei der Einwirkung auf die Zellen wirkt das Carcinogen als "Initiator". W eitere 
Faktoren, welche die Krebsentstehung realisieren oder beschleunigen, sind "Promotoren" 
(McKENZIE und Rous, 1941: DANIELS u.a., 1943). Mi::iglicherweise wirkt die Initiation als 
somatische Mutation, die Promotion als Sti::irung eines "feed-back" oder Wachstums­
inhibitionsmechanismus. Bei der Initiation wird hauptsachlich die Einwirkung des 
Cancerogens auf die Reduplikation, d.h. auf die Nucleinsaure diskutiert, die zu somatischer 
Genmutation fiihrt, und die nach TIMOFFEEF und REESOVSKY bestimmte Treffer einer 
gegebenen biologischen Einheit darsteIlt, wobei dann bestimmte Faktoren das be­
schleunigte Wachstum der entarteten Zellen bis zur Tumorbildung erzeugen (v. EULER, 
1962). Obwohl morphologisch keine fiir Malignome pathognomonischen Veranderungen be­
kannt sind, die nicht auch bei gutartigen Neubildungen zu beobachten waren, finden sich 
vermehrt Aneuploidie, Vermehrung des Heterochromatins im ZeIlkern und schlieBlich 
Erhi::ihung der DNS- und RNS-Synthese. Die Zunahme des Heterochromatins deutet auf 
Einschrankung der Chromosomenaktivitat, was zu Enzymausfallen fiihren kann; aber 
Fermentsysteme ki::innen auch aktiviert werden, wie z. B. RNS-methylierende Enzyme, 
Kollagenasen (evtl. Erklarung der verstarkten Invasion und Hemmung der Kontakt-
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inhibition bei Neoplasien). Nicht nur die DNS der Kerne, sondern auch der Mitochondrien 
sind verandert. Chemisch reagieren die Carcinogene sowohl mit N ucleinsauren als auch 
mit Proteinen. Bei den Viren werden neue DNS oder RNS in die Zellen eingefiihrt. Sie 
erzeugen also durch Anderung der DNS somatische Mutationen, durch Reaktion mit den 
Proteinen moglicherweise Anderungen des noch unbekannten Wachstumsregelkreises und 
schlieBlich durch Heterochromatisierung Ausschaltung gewisser Stoffwechselleistungen im 
Sinne von Entdifferenzierung (HARBERS, 1969). Zum Teil sind die entsprechenden Ferment­
aberrationen bereits bekannt. Die glykolytischen Enzyme persistieren in den Tumoren. 
Meist finden sich jedoch einfachere Enzymmuster als normal. Es ist aber durchaus moglich, 
daB bei besseren Kenntnissen des Kohlenhydrat- und Proteinstoffwechsels der Neoplasien 
spezifische Anderungen gefunden werden (KNOX, 1967). Hingegen scheinen die SH- und 
SS-Gruppen der Fermente durch die Carcinogenese gestort zu werden, wobei jedoch noch 
nicht gesichert ist, ob diese Storungen primar oder sekundar in Erscheinung treten 
(HARRINGTON, 1967). 

2. Wenn auch einzelne Krebszellen. z.B. bei der Leukamie, geniigen, urn die Krebs­
krankheit zu erzeugen, ist doch zweifellos die Beziehung von Zelle zur Umgebung fiir die 
Entstehung und Progression des Leidens von Bedeutung. Nach SMITHERS ist die Krank­
heit nicht eine Frage der Zellaberration, sondern der Organisation des gesamten Zell­
komplexes. Entscheidend ware das Problem der normalen Wachstumskontrolle, das mole­
kularbiologisch leider noch nicht gelOst ist. Von Wichtigkeit sind vermutlich immunologi­
sche Reaktionen des phylogenetisch alteren Systems der cellularen Immunitiit, die offen­
bar nicht nur bei der TransplantatabstoBung sondern auch bei der Entfernung mutierter 
Zellen wesentlich ist. Einige neuere Untersuchungen haben bestimmte Mechanismen der 
Wachstumsregulation in den Vordergrund gestellt. 

So fanden SZENT-GYORGYI u.a. in Extrakten von Thymus und Muskeln Substanzen, welche die Zellteilung 
hemmen und die sie "Retine" nannten. Chemisch sollen es Methylglyoxale sein. Durch Carcinogene konnen 
solche Retine zerstort werden (SZENT-GYORGYI, 1963, 1965); sie scheinen eine gewisse Bedeutung bei der 
normalen Wachstumsregulation zu haben und hemmen offenbar die Proteinsynthese in den Ribosomen (SZENT­
GYORGYI, 1967). Solche wirksamen Glyoxale lassen sich nach neueren Untersuchungen auch synthetisch 
herstellen. 

Einen anderen wachstumsregulierenden Faktor fanden BULLOUGH (1966/68) u.a. in den sog. Chalonen, 
d.h. wasserliisliche, hitzelabile, in ihrer Struktur noch nicht identifizierte Substanzen aus verschiedenen Ge­
weben, welche Gewebsenzyme und damit Gewebsdifferenzierungen aktivieren, und nur bei Anwesenheit von 
Adrenalin und Glucocorticoiden zur Wirkung kommen. Bei Fehlen solcher Chalone tritt vermehrte mitotische 
Tatigkeit mit Wachstumsexzessen in Erscheinung. Mit Chalonen aus Schweinehaut konnten bei Kaninchen­
Hauttumoren Mitosehemmungen erzeugt werden (BULLOUGH u.a., 1966). Es scheinen auch melanocyten­
spezifische (BULLOUGH U. a., 1968) wie auch granulocytenspezifische (RYTOMAA U. a., 1968) Chalone vor­
zukommen. Moglicherweise wirken die Chalone im Sinne negativer Riickkoppelung, d.h. Wachstumshemmung 
in den Zellen (BULLOUGH u. a., 1968). Inwieweit sich solche Chalone therapeutisch zur Tumorinhibition be­
wahren, wie dies z.E. anhand von Versuchen an Hamstermelanomen vermutet wurde, muB die Zukunft lehren 
(MOHR u.a., 1968). 

Offenbar bestehen auch Beziehungen zwischen normalen Zellen und Tumorzellen, Z. B. im Sinne von Hem­
mung des Tumorwachstums durch RNA aus normalem Gewebe (AKSENOVA u.a., 1965) oder im Sinne einer 
Aktivierung von normaler Epidermis durch RNA aus Tumorzellen oder verstarkter Malignitat von relativ gut­
artigen Melanomzellen nach Injektion von RNS aus bOsartigen ME-Zellen (G. LIPKIN, 1969). Auch dem Binde­
gewebe scheint eine wachstumsregulierende Funktion zuzukommen, wobei Z. E. der konstante, normalisierende 
Impuls der Umgebung auf die Epidermis bei der Altersatrophie der Raut mit Regression der Papillen ver­
schwindet und Pracancerosen oder Carcinome fOrdert (VAN SCOTT, 1966). Das mesenchymale System scheint 
das normale Wachstum durch einen homoostatischen oder "feed-back"-Mechanismus zu regulieren, wobei 
moglicherweise die kleinen Lymphocyten mit einem humoral en Faktor in der Cl2-Globulinfraktion die Effek­
toren darstellen (BURCH, 1970). Durch den noch unbekannten Wachstumsregulationsmechanismus werden die 
Transkriptionen in normalen Sequenzen gehalten, wobei die Erforschung der molekularbiologischen Einzel­
komponenten noch zu keinem eindeutigen Resultat fiihrte (PRESCOTT, 1968). 

Es ist denkbar, daB den Zellmembranen bei den intercellularen Wachstumsregulationen eine besondere Rolle 
zukommt (VASILIEV u.a., 1966); Z. E. agglutinieren aile bis anhin untersuchten aufgeschwemmten Neoplasma­
zellen bei Zusatz eines Agglutinins (wahrscheinlich ein Glucoprotein mit Mol.-Gewicht von 26000), wobei der 
Membranreceptor ein N-Acetyl-Glutamin mit Sialinsaure darstellt, was bei Aufschwemmung von Normalzellen 
nicht beobachtet wird (BURGER, 1967). 
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Auch hormonale Faktoren sind von Bedeutung, wie dies z. B. anhand der chemischen Cancerogenese ent­
sprechend dem Haarcyclus bei der Maus nachgewiesen wurde (WEIDENREICH und HERRMANN, 1964), aber auch 
aufgrund der Abhangigkeit der chemischen Carcinogenese von Nebennierenhormonen bei der Maus (TRAININ, 
1969). Interessante Beziehungen bestehen ferner zwischen Cancerogenese und Sensibilisierung vom "delayed"­
TypU8, wie dies durch erste Untersuchungen von SULZBERGER (1962) u.a. am Beispiel der ekzemat6sen Sensi­
bilisierung auf Methylcholanthren und Dimethylbenzanthrazen nachgewiesen wurden. 

4. Zur Strahlenempfindlichkeit von Zellen und Hauttumoren 
Aueh bei der Bestrahlung der Hautgesehwiilste sind die allgemeinen physikalisehen 

und biologisehen Gesetze der Strahlenwirkung von Bedeutung. Aueh hier finden sieh je 
naeh Testobjekt groBe Untersehiede in der Strahlenempfindliehkeit. Man kann mit 
CIPOLLARO und CROSSLAND (1967) folgende eharakteristisehen Punkte erwahnen: 

1. J ede Zellart hat eine versehiedene Strahlenempfindliehkeit. 
2. Zellen mit kurzem Lebenseyclus oder welehe sieh haufig teilen, sind viel strahlen­

empfindlieher als Zellen mit langem Cyclus oder nur seltener Zellteilung. 
3. Undifferenzierte, unreife Zellen, welehe biologiseh sehr aktiv sind, sind sehr strahlen­

empfindlieh. 
4. Die Zellen sind am empfindliehsten, wenn sie sieh der aktiven Phase der Mitose 

nahern oder wenn sie die Mitose durehlaufen. 
Die Strahlenempfindliehkeit ist also abhangig von der Gewebsart und vom momen­

tanen Entwieklungseyclus der Zelle. Die alte Feststellung von BERGONI]] und TRIBONDEAU 
(1906), namlieh: "Die Empfindliehkeit der Zellen gegeniiber einer Bestrahlung ist direkt 
proportional ihrer reproduktiven Aktivitat und umgekehrt proportional dem Grad ihrer 
Differenzierung", hat also immer noeh Giiltigkeit. Ausnahmen bestehen aber insofern, 
als einerseits die kleinen, langlebigen Lymphoeyten, die sieh nieht teilen und als reifstes 
Glied der lymphatisehen Reihe angesehen werden, zu den strahlenempfindliehsten Zellen 
gehoren, und andererseits Retieulumzellen relativ strahlenresistent sind (C. STREFFER, 
1969). Die Abhangigkeit der Strahlenempfindliehkeit vom Zelleyclus konnte im modernen 
Kulturverfahren von HeLazellen genauer studiert werden. Darnaeh ist die DNS-syntheti­
sierende S-Phase und die Mitose selbst am strahlenempfindliehsten, wogegen die post­
mitotisehe G1- und pramitotisehe G2-Phase resistent ist (T. TERASIMA und L. J. TOL­
MACH, 1963). 

Die neuere teehnisehe Ermagliehung versehiedener ionisierender Strahlen, namlieh 
neben den klassisehen elektromagnetisehen Rantgen- und y-Strahlen aueh die eorpus­
eularen Ct.-, {J-, Protonen- und Neutronen-Strahlen, in naherer Zukunft vielleieht aueh der 
n-Mesonen mit den versehiedensten Quantenenergien von 0,1 bis iiber 17 MeV, unter­
sehiedliehem linearem Energietransfer (LET) und untersehiedlieher Dosisleistung hat 
neuerdings sehr differenzierte Einblieke in die Beziehung von physikaliseher Absorption 
der Strahlenquanten und biologiseher Zellwirkung gestattet. Es zeigte sieh, daB die 
Wirkung davon abhangig ist, ob eine einzelne oder mehrere Ionisationen fUr den Effekt 
notwendig sind, ob die biologisehe Wirkung direkt auf die Quantenabsorption oder in­
direkt auf die Aktivation von Radikalen des waBrigen Milieus beruhen (H 20+, H30, OH-, 
H02 , H 20 2). Es zeigte sieh aueh, wann die Treffertheorie z.B. bei den Strahleneffekten 
auf Viren, Gene und Chromosomen infolge einer einzigen oder mehreren Ionisationen er­
klarbar ist, und daB solehe Effekte von der GraBe der Zielmolekiile abhangig sind. Die 
Strahlenwirkung auf Proteine und Enzyme ist in waBriger Lasung eine indirekte, in 
konzentrierter Lasung eine direkte und seheint fUr die Strahlenreaktion von entseheiden­
der Bedeutung zu sein, indem z.B. die nucleare Phosphorylisierung (ATP-Synthese) 
enzymatiseh inaktiviert wird, was zur hohen Strahlenempfindliehkeit in der S-Phase 
infolge Hemmung der DNS-Synthese fUhrt. Da diese Enzyme im waBrigen Zellmilieu aktiv 
sind, sind sie als indirekte Strahlenwirkung sauerstoffabhangig, mit der Magliehkeit von 
strahlensehiitzender Wirkung reduzierender Stoffe, wie Cysteinen oder Glutathionen, sowie 
verminderter Wirkung bei Anoxamie, z. B. in zentralen Nekroseherden von Tumoren. 
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Es finden sich auBerordentlich groBe Unterschiede der Strahlenempfindlichkeit von 
Viren (mittlere letale Dosis von 10000-10000000 R), von Bakterien (DL 50 zwischen 
1000-10000 R) und der hochdifferenzierten Saugetierzellen 400-2000 R (E. P. ABRA­
HAM und R. J. BERRY, 1970). Allgemein laBt sich die Regel aufstellen, daB die Strahlen­
empfindlichkeit von Warmbliitern iiber Kaltbliiter, von Wirbellosen bis zu den Einzellern 
rapid abnimmt, ohne daB dafiir eine stichhaltige Erklarung moglich ware. Bei den Warm­
bliitern ist die letale Wirkung zusatzlich von der bestrahlten Region abhangig. So betragt 
bei der Maus die DL 50 bei Ganzbestrahlungen 600 R, bei Rumpfbestrahlung 1400 R 
und bei Kopfbestrahlung 2000 R. Je gleichmaBiger die Dosis iiber den Gesamtorganismus 
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Abb.3. Vberleben von der Zellproduktionsm6glichkeit nach X- oder Y-Bestrahlung von mehreren Typen 
von Murinezelltumoren. Die Beurteilung von iiberlebenden Zellen wurde in vivo gemacht, mit der Methode 

von Serienuntersuchungen nach HEWITT und \VILSON entwickelt (nach ABRAHAM u. BERRY, 1970) 

verteilt ist, desto groBer der Effekt. Entscheidend ist offenbar die Schadigung des in den 
Organen liegenden empfindlichsten Zellsystems, so z. B. des hamatopoetischen Systems 
von Knochenmark und lymphatischem Gewebe (Milz, Thymus), der Keimdriisen und 
Krypten von Duodenum, welche schon unterhalb 400 R geschadigt werden. Weniger emp­
findlich sind Leber, Niere, Herz, quergestreifte Muskulatur, und am resistentesten ist das 
Nervengewebe. Am strahlenempfindlichsten sind die Zellen mit relativ wenig Cytoplasm a 
und Mitochondrien, hingegen viel Zellkern und DNS (STREFFER, 1969). Werden aber fur 
die Strahlenempfindlichkeit auch funktionelle Kriterien beriicksichtigt, dann andert sich 
etwas die Reihenfolge, indem die Haarpapille am empfindlichsten wird (Tabelle 7). 
Offenbar ist die Empfindlichkeit der einfachen bis zu den komplizierten Organism en ab­
hangig von der Komplexitat der Organisation und vom totalen Gehalt der Zellen an 
Nucleinsaure. 

Entsprechend der vermehrten Zellteilung und der verminderten Differentiation sind 
die Tumorzellen relativ strahlenempfindlich. Da die indirekte Strahlenwirkung in waBriger 
Losung entscheidend ist, ist auch die Oxygenisation wirkungsbefOrdernd. Die Empfindlich­
keit der Tumorzellen verschiedenster Herkunft liegt auf zwei abfallenden Geraden, je nach-
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dem, ob unter aeroben oder anaeroben Bedingungen bestrahlt wird (Abb. 3). Die 
starkere Strahlenempfindlichkeit unter aeroben Bedingungen zeigt sich in der starkeren 
Neigung der Geraden. Die verschiedenen gepriiften Malignome, wie Leukamie, Ehrlich 
Ascites, Sarkome und Carcinome, verhalten sich aber in ihrer Strahlenempfindlichkeit 
gleich und liegen auf derselben dosisabhangigen Geraden. 
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Abb.4. Dosisabhangigkeit der Letalschadigung in Gewebekulturen von Hiihnerherzfibroblasten und Car­
cinomzellen (Stamm HeLa) nach Einwirkung steigender Dosen 15 Me V-Elektronen (40 R/min und 1000 R/min). 

HHF Hiihnerherzfibroblasten, HeLa Carcinomzellen des Stammes He La (nach GARTNER, 1959) 

Ziel der strahlenbiologischen Forschung ist es, die unterschiedlichen Empfindlichkeiten 
der Entwicklungscyclen normaler und neoplastischer Zellen zu studieren und fiir die 
Therapie auszuwerten, wobei z. B. die malignomatosen Zellen durch starke Protrahierung 
eventuell selektiv starker geschadigt werden konnten als normale Zellen, wie dies z. B. 
nach H. GARTNER bei Carcinomzellen verglichen mit Hiihnerherzfibroblasten nachgewiesen 
werden konnte (Abb. 4). Da die neoplastischen Hautveranderungen der Strahlentherapie 
von auBen meist gut zuganglich sind, miissen unter Ausnutzung der erhohten Empfindlich­
keit der krankhaften Zellen die physikalischen Bedingungen so gewahlt werden, daB das 
gesunde umgebende Gewebe nicht bleibend geschadigt wird (Tabelle 7, 8, s. auch Ab­
schnitt 6, S. 53). 

Es ist denkbar, daB sich hier in Zukunft wegen der giinstigeren Dosisverteilung schnelle 
Elektronen von 2-6 MeV bewahren wiirden, obwohl die relative biologische Wirksamkeit 
(RBW) bei biologischen Mehrtrefferereignissen nur ca. 0,75 betragt (A. ZUPPINGER, 1964; 
H. G. BODE, 1964; W. HELLRIEGEI, 1964; C. G. SCHIRREN, 1964; Abb.5), was aber 
durch hohere Dosierung ausgeglichen werden kann. Die Strahlenreaktion des gesunden 

Tabelle 7. Skala abnehmender Strahlengeliihrdung (nach W. LORENZ) 

Fermente (z.B. der DNS-Synthese), 
Vegetativum 

ZNS, Nebenniere, Schilddriise 

Lymphatisches Gewebe 

Knochenmark 

Intestinaltrakt 

Capillarwand 

Keimdriisen 

Fetus 

Leber, RES, Niere 

Schleimhiiute, Speicheldriisen 

Haarpapille 

Knochenwachstumszonen 

Augenlinse 

SchweiB- und Talgdriise 

Epidermis 

Serose Haute, Lunge 

Bindegewebe 

Periphere N erven 

Knorpel 

Erwachsener Knochen 
Muskelgewebe 

[Tabelle aus H. GARTNER im Hdb. Haut- und Geschlkrh., Erganzungswerk V/2, S. 789 (1959)]. 
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Tabelle 8. Tabelle uber die Hautschaden (bei 180 kV, 0,5 mm Cu. FeldgroBe meist 6mal 8 em). (Naeh HUG u. 
FEINE) 

35 R: Abnahme der Mitoserate im Stratum germinativum 
200 R: Makroskopiseh: keine Veranderungen; mikroskopiseh: vereinzelt Kernuntergange 
300 R: Friiherythem selten. Nach 6-8 Tagen Kernverklumpungen und atypisehe Mitosen. 

Mitosestop fiir etwa 20 Tage 
375-400 R: Reversible Epilation; Friiherythem. Zelluntergange im Haarbalg 
600-700 R: Friiherythem nach einigen Stunden, dann Abklingen oder Ubergang in starkere Rotung 

mit Maximum naeh 12-14 Tagen, Abklingen naeh 28-32 Tagen; dauernde Pigmentierung. 
Mikroskopisch zunehmende Kerndegeneration und entziindliche Erseheinungen in den 
subpapillaren Sehiehten 

800 R: 3 Erythemwellen nach MIESCHER; zunehmende Entziindung, Rundzelleninfiltrate 
ab 850 R: Dauerdegeneration der Haut auch makroskopisch sichtbar. Hautatrophie 

ab 1200 R: Zunehmende GefaBschaden, GefaBwanddegeneration 
5000-8000 R: Nicht heilende Hautulcerationen 

(Naeh GARTNER, 1959). 

Umgebungsgewebes scheint geringer zu sein, was sich auf anschlieBende operative Ein­
griffe oder auch Vorbestrahlung giinstig auswirken mag (Abb. 6a-g). Leider werden bisher 
geeignete Elektronenschleudern nur vereinzelt hergestellt. Der Ersatz mit Abstands­
erhohungen mittels Plastikkorpern bei energiereicheren Elektronen ist ungeniigend 
(s. Abschnitt 6). 
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Abb. 5. Relative biologische Wirkung bei Totalbestrahlung weiBer Mause. Die Kurven geben die Uberlebens· 
prozente nach 30 Tagen wieder. Die RBW bezieht sich auf die LD~g (nach ZUPPINGER, 1964) 

Die ct.-Strahler mit der sehr gering en Gewebshalbwertstiefe (GHWT) von unter 1/10 mm 
haben in der Dermatologie gegeniiber Grenz- und Weichstrahlen keine Vorteile, verbieten 
sich aber nach C. G. SCHIRREN (1962) und TH. THORMANN (1964) wegen der die Umgebung 
und den Patienten gefahrdenden hohen y-Strahlung und die Umgebung verunreinigenden 
strahlenden Partikel bei tagelang dauernder Applikation. Theoretisch ware denkbar, daB 
die hohe Ionisationsdichte der ct.-Strahlen, die z. T. aber auch annahernd durch Grenz­
strahlen erreicht werden kann, bei gewissen Situationen Vorteile bieten konnte. 

Die (3-Strahler (90Sr , 90Y, 32P) mit einer GHWT von 1 mm in Form von Tragern, Folien 
oder Platten leisten nicht mehr als Grenz- oder Weichstrahlen mit 10-30 kV, benotigen 
aber wegen der relativ harten Bremsstrahlen geniigenden Strahlenschutz. Die Ansichten 
iiber den Nutzen dieser (3-Strahler in der Dermatologie sind geteilt (K. H. KARCHER, 
1964), aber eher ablehnend (C. G. SCHIRREN, 1962, 1964; W. G. BORN, 1962). 

Die y-Strahler (Ra, 60CO) sind heute in der Dermatologie durch Rontgenstrahlen ver­
schiedener Qualitaten ersetzbar und leisten hochstens zur Bestrahlung von Tumoren iiber 
Knochen Vorteile. Aber auch hier sind die Ansichten noch geteilt (K. H. KARCHER, 1964; 
C. G. SCHIRREN, 1962, 1964) (s. auch Abschnitt 6). 
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Abb.6a- g. Retikulose. Getrennt be­
strahlt, jedoch aufgrund der biolo­
gischen Erkenntnisse im Dosisverhalt­
nis 3: 4, rechtes Feld 1290 rad Ront­
genstrahlung, linkes Feld 1720 rad 
schnelle Elektronen. Es ist deutlich 
zu erkennen, daB die Reaktion nach 
Elektronenbestrahlung wesentlich mil­
der ablauft als diejenige nach Ront-

g genbestrahlung. Trotzdem ist der 
therapeutische Effekt (histologisch 

kontrolliert) beider Strahlungen gleich (nach BODE, 1964). a 4. 6. 1962; b nach 
8 Tagen; c nach 15 Tagen; d nach 22 Tagen; e nach 25 Tagen; f nach 42 Tagen; 

g nach 58 Tagen 

f 
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Bei der Bestrahlung von komplexen Saugetierzellen ist , im Gegensatz zur Bestrahlullg 
von Viren und Bakterien, der Zeitfaktor von Bedeutung, indem durch iibermaBige Protra­
hierung ein repair von ionisierenden Strahlen moglich ist. Dies ist im allgemeinen bei 
corpuscularen oder sehr weichen Strahl en mit hoher Ionisationsdichte, d. h. hoher LET, 
nicht der Fall. 

Die Strahlenwirkung aut den mitotischen Zellkern in der Prophase, Metaphase, Anaphase 
und Telophase fiihrt zu den charakteristischen strahlenbedingten Veranderungen, wie 
Starung der Karyokinese, mit Chromosomenbriicken, Verklebungen , Translokationen, 
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Zentrosomenstorungen etc. (H. GARTNER, 1959), welche zu letalen bis latenten Storungen 
der Genetik fUhren. Die Bestrahlung mit subletalen Dosen der Zellen verschiedener Ge­
webe und Organe, auch in kleinsten Dosen fUhren zu genetischen Storungen, welche auch 
in der Dermatologie von groBer Bedeutung sein konnen (H. FRITZ-NIGGLI, 1966). Es 
wiirde hier zu weit fiihren, auf die bereits als selbstandiges Fach entwickelte Strahlen­
genetik einzugehen, die jedoch bei Bestrahlungen der Haut von Bedeutung sein kann. 

Wenn der Wert und die Technik der Strahlentherapie bei den verschiedenen Haut­
geschwulsten beurteilt werden solI, wie dies der Zweck des vorliegenden Handbuchbeitrages 
ist, ware die Erfiillung goldender Kriterien wiinschbar: 
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Abb.7. Zwei Mycosis fungoides-Iso-Effektkurven werden mit Kurven anderer Malignome oder Erythemdosen 
verglichen (nach FRIEDMAN und PEARLMAN, 1956) 

1. Kenntnis des natiirlichen Verlaufes der betreffenden Geschwulstkrankheit ohne 
Behandlung (z.B. zeitliche und quantitative Verhaltnisse der lokalen Ausbreitung: uni­
zentrisch oder polyzentrisch; Metastasenbildung, spontane Regression etc.). 

2. Anderung des natiirlichen Verlaufes durch die in Frage stehende Therapie (Riick­
bildung der Primarveranderung, evtl. Metastasen, beschwerdefreie Intervalle, AusmaB 
der Rezidive etc.), Nebenerscheinungen durch die angewandte Therapie. 

3. Vergleich des Behandlungserfolges der verschiedenen Therapien, namlich: 
a) mit Chirurgie, b) mit Cytostatica, c) mit Strahlentherapie; at) mit Rontgen- und 

y-Strahlen, (3) mit schnellen Elektronen, y) mit radioaktiven Isotopen. 
Es ware moglichst einwandfrei festzustellen, bei welchen Geschwiilsten welche maxi­

male Dosis, ein- oder mehrmals fraktioniert gegeben, mit welcher Qualitat und Strahlen­
technik optimal zur Wirkung kommt. 

Einen aussichtsreichen Anfang hatte 1944 M. STRANDQVIST mit der graphischen und 
mathematischen Auswertung der kumulativen Wirkung der Rontgenstrahlen bei Frak­
tionierung gemacht mit Erfahrungen von 280 bestrahlten Haut- und Lippencarcinomen, 
was dann 1956 von M. FRIEDMAN und A. W. PEARLMAN auf das Brustcarcinom, auf 
Morbus Hodgkin und Mycosis fungoides erweitert wurde, verglichen mit der Haut­
Erythemkurve (Abb. 7). Darnach laBt sich durch geniigende Anzahl von einzeitigen 
oder fraktionierten Bestrahlungen die kumulative minimale letale Dosis in Abhangigkeit 
der Bestrahlungszeit fUr die betreffenden Tumoren bestimmen und graphisch darstellen 
(auf doppellogarithmischem Papier liegen die Punkte auf einer Geraden). So scheint z. B. 
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die Strahlenempfindlichkeit von den Hautcarcinomen zum Brustcarcinom, zum Morbus 
Hodgkin, bis zur Mycosis fungoides zuzunehmen, wobei allerdings einzuwenden ist, daB 
die Bestrahlung der Mycosis fungoides nur "palliativ", nicht aber ,,letal" wirkt wie beim 
Hautcarcinom (s. Abschnitt II. 3. b) (X), S. 111). 

Es besteht kein Zweifel, daB die Moglichkeit solcher relativ exakter statistischer Ver­
gleiche aufgrund von klinischen Beobachtungen im heutigen Zeitpunkt kaum vorhanden 
ist, denn z. B. der natiirliche Verlauf ohne Therapie ist aus ethischen Griinden oft ungewiB. 
Es stehen auch selten geniigend groBe vergleichbare Kollektive mit den verschiedenen 
Therapiemethoden bzw. Dosierungen oder Bestrahlungstechniken zur Verfiigung. Nur 
vereinzelt finden sich bei multiplen Hautgeschwiilsten, z. B. bei der Mycosis fungoides, 
durch ein und denselben Autor Vergleiche mit verschiedenen Behandlungstechniken, was 
am ehesten eine kritisch-therapeutische Beurteilung zulieBe. Wie so haufig in der klini­
schen Medizin muB sich deshalb die Auswertung der Strahlentherapie auch in diesem 
Handbuchbeitrag auf moglichst kritisch ausgewertete Empirie beschranken. 

AbschlieBend lassen sich bei den Hauttumoren mit CIPOLLARO und CROSSLAND (1967) 
folgende GesetzmaBigkeiten der Strahlenempfindlichkeit aufstellen: 

Die Tumoren aus den lymphoiden Geweben sind empfindlicher als diejenigen aus 
Nervengewebe. Lymphoblasten sind empfindlicher als Basalzellen, diese empfindlicher als 
Spinalzellen und diese wiederum empfindlicher als Fibrome, Myome oder Neurome. Die 
benignen epithelialen Tumoren, wie Syringome, Trichoepitheliome, multiple benigne 
cystische Epitheliome sind sozusagen nicht empfindlich. 

Beim Bindegewebe sind die Endotheliome empfindlich, ebenso die Lymphosarkome 
und das Sarcoma idiopathicum haemorrhagicum multiplex Kaposi. 

Wie iiberall ist die Sensibilitat abhangig yom Zelltypus und der Reifung. Benigne epi­
theliale Tumoren reagieren relativ schlecht, da sie reif, gut differerenziert sind und keine 
rasche Teilung zeigen. Die Basaliome hingegen bestehen aus ZeIlen, die aus dem Stratum 
germinativum entspringen, d. h. relativ unreif, nicht spezialisiert und relativ stark mito­
tisch aktiv sind, mit viel Entziindung, weswegen sie relativ strahlenempfindlicher sind 
als die Zellen der Spinalcarcinome, welche trotz rascher Teilung yom embryologischen 
Zustand entfernter und somit differenzierter sind. 

Das Bindegewebe mit Wachstumsexzessen und Hyperplasie ist relativ radioresistent, 
auch wenn es sich urn zusammengesetzte junge, rasch wachsende Zellen handelt, wie z. B. 
junge Keloide. 

5. Nichtradiologische Behandlungsmethoden 
Neben den strahlentherapeutischen Methoden sind noch verschiedene Behandlungs­

arten von Bedeutung. Die Indikationen fur diese anderen Therapietypen werden teils bei 
bestimmten Tumorlokalisationen oder Tumortypen, teils aufgrund personlicher Preferenzen 
der betreffenden Autoren gestellt. 

Die heute noch in Frage kommenden Behandlungsarten sind nachfolgend besprochen. 
Diese Ausfiihrungen erheben keineswegs Anspruch auf Vollstandigkeit, sondern sollen nur 
dazu dienen, dem interessierten Radiotherapeuten anhand der neueren Literatur einen 
raschen Einblick in andere Therapiemethoden zu ermoglichen. 

a) Chirurgische Methoden 
IX) Klassische Ohirurgie 

Die klassische chirurgische Methode der Excision mit primarem WundverschluB hat 
noch immer ihre Berechtigung. Je nach Lokalisation und Ausdehnung wird das operative 
Vorgehen modifiziert und der Defekt nicht mehr durch direkte Naht, sondern Rotations­
lappen oder freie Transplantate geschlossen. 

Einzelne Autoren bevorzugen ganz allgemein bei der Behandlung von Hautcarcinomen 
die chirurgischen Methoden. Dieses aktivere Vorgehen wird durch die in letzter Zeit ver­
besserten Operations- und Narkosetechniken ermoglicht. Auch das hohe Alter ist heute 

4 Handbnch der med. Radiologie, Ed. XIX/1 
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praktisch keine Kontraindikation mehr fur chirurgisches Vorgehen. Ais besondere Vorteile 
werden angefUhrt: schnelle Wiederherstellung der Arbeitsfahigkeit, kurze Behandlungs­
zeiten und die Moglichkeit einer nachfolgenden eingehenden histologischen Untersuchung 
(FRIEDERICH, 1961). 

Uber die operative Behandlung von Hautcarcinomen liegen aus verschiedenen Landern, 
aus Europa wie auch aus dem ganzen angelsachsischen Sprachgebiet, Zusammenstellungen 
vor (FRIEDERICH, 1967; HAAS, 1962; WILFINGSEDER; DE BOER et al.; ROSSELLI; Azzo­
LINI et al. ; DENECKE; SUNDELL et al. ; McINNE FREEMAN und ENGLER; GUMPORT; McKEE; 
LYNCH et al.; GOODING; DE DULANTE et al.). 

FRIEDERICH (1967) berichtet uber 5-Jahres-Heilungsquoten bei primar chirurgisch be­
handelten Basalzellcarcinomen von 94,3 % und bei Spinalzellcarcinomen von 93,6 %. 

Gewisse Lokalisationen werden vielfach als spezielle Indikation fur chirurgische 
Therapie betrachtet. Am haufigsten werden die nachfolgenden Korperstellen erwahnt: 

a) Handruckencarcinome (FRIEDERICH und SCHNELLEN, DUBEN). 
b) Lippencarcinome (FRIEDERICH, 1969, 1965; HAAS, 1965; TOBIA; PETRES und 

HAASTERS; CILINGIROGLU). 
c) Lid-Carcinome (KREIBIG; MARQUARDT). 
d) Ohrmuschelcarcinome (ROSSBERG und ZIMMER; THIEL VAN DER AUWERA; VAN 

WESTERNHAGEN; CONLEY und NOVAK). 
e) Carcinome der Anogenitalregion (BRENNHOVD und POPPE; PETTA VEL ; TOURENC; 

GOPLERUD und KEETTEL; WEGHAUPT; FEGEN und PERSKY). 
Aber auch fUr diese speziellen Lokalisationen wird oft nicht ein prinzipielles, sondern 

ein der Tumorausdehnung entsprechendes Vorgehen empfohlen. So haben z. B. HURIEZ 
et al. (1967) bei Nasencarcinomen, HETCH sowie RAVASZ und KARPATI bei Lippen- und 
wiederum HURIEZ et al. (1965) bei Ohrcarcinomen eine differenzierte Stellungnahme ge­
zeigt. Ahnliche Auffassungen wurden von POLLACK, LARSON und LEWIS, SCHRIRE sowie 
WRONKOWSKI publiziert. 

Von besonderer Bedeutung ist die Chirurgie bei der Behandlung der malignen meso­
dermalen Tumoren der Haut. Wie im entsprechenden Kapitel der Strahlentherapie, 
S. 102) dargestellt ist, wird die Chirurgie praktisch bei allen diesen Tumoren, auBer bei 
Morbus Kaposi, als die Therapie der Wahl betrachtet. 

(3) Kryo-Ohirurgie 
Bei der Kryotherapie wird die Empfindlichkeit des lebenden Gewebes gegenuber Kalte­

einwirkungen ausgenutzt. Ais Kuhlmittel werden CO2-Schnee, flussige Luft und am haufig­
sten flussiger Stickstoff verwendet. In neuester Zeit hat die Kryochirurgie groBen Auftrieb 
erhalten, da dank neu entwickelter Apparate die zerstOrende Kaltewirkung sehr genau 
lokalisierbar ist und in verschiedenste chirurgische Bereiche Eingang gefunden hat. Eine 
umfassende Darstellung historischer und technischer Daten stammt von ZACARIAN. Uber 
die Kryotherapie bei Hautcarcinomen haben verschiedene Autoren berichtet, so HURIEZ 
et al. (1961), KLEINE-NATROP, SLADKOWITSCH, wie auch GILL et al. Uber die groBte 
Untersuchungsreihe und die besten Resultate berichtete ZACARIAN: Bei 240 Patienten 
mit 405 Hautcarcinomen konnte er eine 1-Jahres-Heilungsquote von 96 % erreichen. 

y) Elektrochirurgie 
Es werden zur Zeit drei Varianten der Elektrochirurgie angewandt: die Elektrotomie, 

die eigentliche Elektrokoagulation und die sog. Elektrodessication. 
Franzosische Autoren, wie DEGOS und GRACIANSKY und BOULLE, ziehen die Elektro­

koagulation bei der Hautcarcinombehandlung allen anderen Methoden vor. Uber die 
Elektrodessication liegen besonders Berichte in der amerikanischen Literatur vor. Meistens 
wird dabei der Tumor zuerst mit einer Curette entfernt, der Grund verschorft und der 
Schorf wieder entfernt und das Tumorbett nochmals "elektrodessiciert". In der Regel wird 
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die Methode "Curettage and Electrodessication" genannt. Kleine Lasionen von weniger 
als 2,5 cm Durchmesser eignen sich am ehesten fUr diese Therapie; allerdings haben 
FREEMAN und KNOX auch bei groBeren Lasionen gute Resultate erzielt. 

Die Erfolge sind im allgemeinen gut bis sehr gut, und die 5-J ahresheilungsquoten liegen 
zwischen 90 und 98,5% (TROMOVITCH, 1965; SIMPSON, MITCHELL und HARDIE, WILLIAM­
SON und JACKSON, 1962; 1964, SWEET, FREEMAN und KNOX). 

b) Chirurgie kombiniert mit Chemotherapie 

IX) Ohirurgie plus Lokalchemotherapie 
Bei diesem Vorgehen wird im allgemeinen der Tumor zuerst durch Curettage oder 

Elektrokaustik mehr oder weniger zerstort, die evtl. noch verbleibenden Tumorteile werden 
dann durch Auftragen von atzenden oder cytostatisch wirkenden Substanzen vernichtet. 
Ais Xtzsubstanz wird in der Regel eine Chlorzinkatzpaste (SCHREUS; KLEINE-NATROP; 
KLEINE-NATROP et al.; SCHIRREN) angewandt. Uber die Anwendung von Cytostatica 
nach vorheriger mechanischer Teilentfernung des Tumors hat besonders BELISARIO be­
richtet. Dieser Autor hat sowohl Spindelgifte, Antimetaboliten wie auch andere Cyto­
statica gepriift (BELISARIO, 1961, 1963a, b, 1965). Infolge der raschen Entwicklung auf 
dem Gebiete der lokalen Chemotherapie eriibrigt sich eine Aufzahlung der verschiedenen 
bis heute gepriiften Substanzen. 

(3) Ohemosurgery nach MOHs' 
Die Chemosurgery nach MOHs' verwendet ebenfalls eine Chlorzinkatzpaste. Mit dieser 

wird das kranke Gewebe in vivo geatzt und damit auch fixiert. Daraufhin wird diese fixierte 
Haut flach abgetragen, an verschiedenen Stellen histologisch untersucht und die Excisions­
stelle erneut mit Chlorzink bestrichen. Dieses Vorgehen wird solange weitergefiihrt, bis 
die histologischen Untersuchungen negativ ausfallen. Diese Methode ist auBerordentlich 
arbeitsintensiv, kann aber in geiibten Handen sehr schone Resultate ergeben (MoHs, 
1941a, b, 1948; HELM et aI., 1964; PHELAN und MILGROM). Eindriicklich sind die Resul­
tate von TROMOVITCH et aI., welche bei 102 Basalzellcarcinomrezidiven eine 5-Jahres­
Heilungsquote von 93 % erzielten. Bei primar chemochirurgisch behandelten Basalzell­
carcinomen erzielten HELM et ai. eine 5-Jahres-Heilungsquote von 98,2 % und von 84,5 % 
bei Spinalzellcarcinomen. 

c) Chemotherapie 

Die Einfiihrung der modernen Cytostatica hat auch zu deren Erprobung bei den 
malignen Hauterkrankungen gefiihrt. Zahlreiche Therapieversuche mit den verschieden­
sten Substanzen sind bei den diversen malignen Neubildungen der Haut vorgenommen 
und dabei die Unterschiede zwischen den verschiedenen Anwendungsformen studiert 
worden. 

IX) Lokale Ohemotherapie 
Fiir die Behandlung von Pracancerosen und Oarcinomen sind Substanzen aus allen 

Wirkstoffgruppen in Salben oder Losungen inkorporiert und gepriift worden. Spindel­
gifte wurden einzeln (FISCHER, MESZAROS et aI.; BRANDL und SCHNEIDER) sowie auch in 
Kombinationen (BELISARIO, 1963a, b, 1965; NELSON) gepriift. Alkylierende Stoffe, wie 
Trenimon, zeigten keine guten Resultate und eine zu hohe Ekzematisierungsfrequenz 
(HELM et aI., 1965; MATANIC). Antibiotica wurden von KLEIN et ai. (1962, 1965a, b) ohne 
gute Erfolge untersucht. 

Die weitaus besten Ergebnisse wurden mit Antimetaboliten erzielt. BELISARIO (1965) 
ist der Ansicht, daB der Zusatz von Methotrexat zu anderen Cytostatica eine deutliche 
Wirkungsverbesserung ergebe. 

Die Lokalinfiltrationen von Hautcarcinomen mit E 39 (PILLAT) oder Trenimon (HELM 
et aI., 1965; SCHIRREN et aI.) haben sich nicht bewahrt. 
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Aufgrund sehr ausgedehnter Prufungen ist heute anzunehmen, daB zur Zeit 5-Fluoro­
uracil in Salbenform das beste Lokaltherapeuticum ist. Besonders die Arbeitsgruppen von 
KLEIN und DILL.AHA haben systematische Untersuchungen vorgenommen (KLEIN et aI., 
1962, 1965a, b, 1966; STOLL et aI., 1967, 1969; DILLAHA et aI., 1963, 1965). Daneben 
liegen aber noch viele andere diesbezugliche Berichte mit guten Resultaten vor, so von 
KLEIN et aI., 1970; EBNER; ACHTEN et aI.; DE MORAGAS et aI.; LANDES, SCHULZ und 
F ALKSON; OTT et aI. 

Aus praktisch allen Arbeiten geht eindeutig hervor, daB nur oberfHi.chliche Basalzell­
carcinome und Pracancerosen fur diese Salbenbehandlung in Frage kommen. Moglicher­
weise sind auch kleine ulcerierte Rezidivcarcinome in Strahlenhaut eine gute Indikation 
(ACHTEN et aI.; OTT et aI.). Bei oberflachlichen Basalzellcarcinomen sind mehr als 80 % 
sehr gute Resultate zu erwarten (KLEIN et aI., 1970). Bei Spinalzellcarcinomen (BELISARIO, 
1970) und bei nodosen Basalzellcarcinomen (ACHTEN et aI., DE MORAGAS et aI.) liegt die 
Heilungsquote unter 50 %. 

Die lokale Chemotherapie kann gelegentlich einmal auch bei Hautmetastasen eine gute 
Palliativbehandlung sein (KLEIN et aI., 1962). 

Die lokale Behandlung bei nichtepithelialen N eoplasien der Haut hat bis jetzt nur eine 
gewisse Bedeutung bei der Mycosis fungoides erlangt. So wurde die lokale Bepinselung 
von MF-Herden mit Nitrogen-Mustard versucht (WATSON et aI., SIPOS), die Wirkung von 
Thiotepa als externes Therapeuticum untersuchten GRUPPER und SIRKIS sowie MICHEL 
et aI., und die lokale Infiltration mit Triamcinolon wurde z.B. von MARMELZAT gepruft. 

Diese Behandlungen konnen wohl eine Besserung des Lokalstatus ergeben, beeinflussen 
aber den Ablauf des Leidens keineswegs. 

(J) Die regioniire Chemotherapie 

Die regionare Therapie als intraarterielle Dauerinfusion oder als extracorporelle Perfu­
sion wird bei Hautcarcinomen selten in Frage kommen (BANZET et aI., HELL und BOECKL). 
Sie kann gelegentlich bei Sarkomen versucht werden. Die Erfahrungen von COOK beim 
Morbus Kaposi mit Nitrogen-Mustard haben gezeigt, daB sich eine recht gute lokale Wir­
kung erzielen laBt, der Gesamtablauf des Leidens aber nicht verandert wird (COOK, 
MONACO et aI.). 

y) Die systemische Chemotherapie 

Die systemische Behandlung von unkomplizierten Hautcarcinomen ist vorlaufig noch 
eine reine Versuchstherapie. Die erzielten Resultate in verschiedenen Untersuchungsreihen 
(VAN SCOTT et al., 1960; HIGUCHI, GROS et aI. ; ICHIKAWA et aI.) sind bis jetzt unbefrie­
digend. Die Resultate mit Bleomycin sind wegen der zu kurzen Kontrollzeit noch nicht 
sicher zu beurteilen (MATHE). 

Bei metastasierenden Carcinomen kann die allgemeine Cytostaticabehandlung ver­
sucht werden. Gute Resultate sind aber, wie auch sonst bei metastasierenden Pflaster­
zellcarcinomen, kaum zu erwarten. 

Von den nichtepithelialen malignen N eubildungen kommen Retikulosen, maligne Lym­
phome mit Hautbeteiligung, der Morbus Kaposi und die Mycosis fungoides fur eine 
Systemtherapie am ehesten in Frage. Gute Resultate sind nur bei Retikulosen und 
malignen Lymphomen zu erwarten (HORNSTEIN). 

Beim Morbus Kaposi ist uber gute Palliativresultate mit der von PIERINI et ai. ein­
gefuhrten Penicillinbehandlung, mit Arsen (DEGOS et aI., 1964) sowie mit Cyclophosphamid 
(SPENCER) berichtet worden. Die besten Resultate scheinen sich mit Chlorambucil zu er­
geben (DEGOS et aI., 1966, 1967). 

Die Resultate bei der Mycosis fungoides sind enttauschend; am ehesten scheinen noch 
Endoxan, Stickstofflost und Corticosteroide in der Lage zu sem, eine Remission herbei-
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zufiihren (KREBS und LANDES, 1965; ABELE et al.; Wright et al. SCHIRREN und GRUBER; 
VAN SCOTT et al., 1962; LAPrERE). Auch bei Sarkomen ist nur eine palliative Wirkung 
zu erwarten (MOLANDER). 

d) Immullochemotherapie 
-aber eine spezielle Behandlungsmodalitat hat KLEIN berichtet. Nach epicutaner 

Sensibilisierung des Patienten, z.B. auf TEM, laBt sich mit einer sehr niedrigen TEM­
Konzentration in einer Salbe an den erkrankten Hautstellen eine ganz massive Reaktion 
auslosen. Diese fiihrt in einem Zehntel der Zeit, welche fiir eine konventionelle Lokal­
chemotherapie notig ware, zu einem sehr schonen Lokalerfolg. 

e) Immullotherapie 
Diese Behandlungsmoglichkeit ist bis heute noch nicht iiber das experimentelle Sta­

dium hinausgekommen. 

f) SchluBfolgerungen 
Die Entscheidung, ob chirurgisches oder strahlentherapeutisches Vorgehen angezeigt 

ist, kann bei Carcinomen wohl selten prinzipiell festgelegt werden (KRUGER). Beide 
Therapien geben ausgezeichnete Resultate, vorausgesetzt, daB man die Methoden ein­
wandfrei beherrscht. 

Extreme Stellungnahmen, in denen das eine oder das andere Vorgehen als generell 
falsch bezeichnet wird, sind abzulehnen. Sie beweisen nur, daB der betreffende Autor die 
abgelehnte Methode mit ungeniigendem Konnen angewandt hat, oder daB er sich iiber 
deren Vor- und Nachteile nicht im Klaren gewesen ist. 

Dermatologen mit groBer Erfahrung betrachten denn auch die verschiedenen Therapie­
method en als weitgehend gleichwertig. So schreibt DEGOS, welcher der Elektrochirurgie den 
Vorzug gibt: "Le choix de la methode therapeutique pour les epitheliomas tout au moins, 
est parfois dicM par Ie siege ou par l'etendue du cancer. Dans les cas habituels, les resultats 
sont pratiquement identiques avec les trois types des traitements et l'adoption de l'un 
d'entre eux depend Ie plus souvent des possibiliMs maMrielles et de l'orientation medicale 
du therapeute. Nous donnons cependant notre preference it l'electrocoagulation chaque 
fois que celle-ci est possible." 

C. SOHIRREN, welcher der Strahlentherapie den Vorzug gab, schrieb: "Beide Behand­
lungsmethoden sind dann erfolgreich, wenn sie von geniigend Sachkundigen angewandt 
werden." 

Bei den Sarkomen (mit Ausnahme des Morbus Kaposi) wird die Chirurgie von den 
meisten Autoren als Therapie der Wahl bezeichnet. 

Bei den malignen Lymphomen und malignen Retikulosen spielt die Chirurgie eine 
kleine Rolle. 

Die Chemotherapie hat in letzter Zeit zunehmende Bedeutung bei der Lokalbehandlung 
von Pracancerosen und oberflachlichen Basalzellcarcinomen erhalten. Bei allen anderen 
malignen Erkrankungen ist sie bis jetzt praktisch nur als Palliativbehandlung einzusetzen, 
wobei die schonsten Resultate bei den Lymphomen und Retikulosen zu erzielen sind. 

6. Grundlagen der Rontgentherapie von Hauttumoren 
a) Einleitung 

Die Rontgentherapie von Hautveranderungen, eingeschlossen von Hauttumoren, ist 
praktisch so alt wie die Entdeckung der neuen Strahlenart durch W. C. RONTGEN (1895) 
in Wiirzburg. In den 75 seither verflossenen Jahren hat sich naturgemaB eine groBe Menge 
gesicherter Kenntnisse angehauft, welche zuletzt 1959 durch C. G. SOHIRREN eine kom­
petente handbuchmaBige Bearbeitung im Erganzungswerk zum Handbuch der Haut- und 
Geschlechtskrankheiten von J. JADASSOHN, Bd. Vj2, herausgegeben von A. MAROHIONINI 
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und C. G. SCHIRREN, erfahren haben. Seither sind trotz Fortschritten in technischer, 
physikalischer und strahlenbiologischer Rinsicht relativ wenig entscheidende Neuerungen 
bekannt geworden, doch ist nicht zu verkennen, daB sich in erfreulicher Weise das schon 
lange inaugurierte Prinzip der Strahlenokonomie (SCHREUS, MIESCHER, CHAOUL, SCHIRREN, 
PROPPE) vollends durchgesetzt hat. 

Fiir das Folgende diirfen wir uns, urn Wiederholungen moglichst zu vermeiden, auf die 
Beitnlge in diesem Randbuch, Bd. XVI, Teil 1 und 2, iiber die allgemeine strahlenthera­
peutische Methodik stiitzen, wobei die Arbeiten von WACHSMANN und VIETEN; GAHLEN; 
VAN DER PLAATS; BARTH; W ACHSMANN und KALLERT; WEITZEL und KARCHER; SCHEER 
fUr die praktischen Belange einer modernen Dermatorontgentherapie grundlegend sind. 
Daneben ist nicht zu vergessen, daB eine okonomische optimale Rontgenbehandlung der 
N eoplasien der Raut nur dann gelingen kann, wenn sich ein profundes dermatologisches 
Wissen der klinischen und histologischen Grundlagen mit einem ebensolchen der physi­
kalisch-technischen Seite paaren, so daB der Dermatologe die Moglichkeiten seines Weich­
strahlenbereiches nicht iiberfordert und der Radiologe ganz oberflachliche Prozesse nicht 
mit unnotig harten Strahlenqualitaten belegt. 

1m vorliegenden Beitrag ist das Melanom ausgeklammert, da es Gegenstand einer 
separaten Bearbeitung durch STORCK u. Mitarb. ist, s. S. 161. 

b) Allgemeine Gesichtspunkte zur Rontgentherapie der Neoplasien der Haut 

In dem MaBe, in welchem die plastische Chirurgie und die Moglichkeiten der lokalen 
und systemischen Applikation von Cytostatica und Antimetaboliten fortschreiten, hat der 
Strahlentherapeut nicht nur allfallig statistisch gesicherte Indikationen mit besseren 
Reilungsquoten als mit den anderen Methoden zu behandeln, sondern muB vermehrt bei 
gleichwertiger Indikation darauf achten, daB auch das kosmetische und funktionelle 
Spatresultat nicht abfallt. Dieses hangt nicht nur von der Ausdehnung und der Art des 
Tumors, der Strahlenqualitat und -quantitat, sondern sehr stark von der Lokalisation ab, 
indem nach MIESCHER, PLUSS und WEDER die Haut des Stammes im Vergleich zur Ge­
sichtshaut schneller und intensiver Spatveranderungen, insbesondere Teleangiektasien aus­
bildet. Besondere topographische Gesichtspunkte werden im Kapitel iiber die speziellen 
Lokalisationen eingehender zu besprechen sein. 

c) Diagnose 
Auch wenn der Erfahrene mit einer gewissen Sicherheit Pracancerosen und bosartige 

Hauttumoren klinisch zu diagnostizieren vermag, sollte doch bei allen Tumoren, welche 
nicht durch eine tot ale Excision zu beseitigen sind, eine Biopsie zur histologischen Ab­
sicherung entnommen werden (LEVER, 1960). Eine Ausnahme bildet nur das Melanom 
(STORCK). Ein solches Vorgehen schafft nicht nur eine willkommene Deckung fUr den 
Arzt, sondern in vielen Fallen auch die notigen Grundlagen fUr die Planung der Be­
strahlung, weil die Biopsie nicht nur tiber den Typus der Neoplasie und eventuell deren 
Strahlenempfindlichkeit, sondern auch tiber die Ausdehnung nach Tiefe und Seite bei 
Entnahme aus dem Randgebiet Informationen liefert. Gleichzeitig werden auch die 
klinischen Irrtumsmoglichkeiten ausgeschaltet, welche nicht zu unterschatzen sind. Eine 
Biopsie wird z. B. verhindern konnen, daB ein Erythematodes chronic us discoides der 
Haut als Pracancerose bestrahlt, oder umgekehrt ein Morbus Paget der Mamma zu lange 
als chronisches Ekzem mit Salben behandelt wird. 

d) Bestrahlungsplanung 

1m Gegensatz zur Bestrahlungsplanung bei Tumoren des Korperinneren reduzieren 
sich die zu beriicksichtigenden Parameter bei Tumoren, welche das Hautorgan nicht tiber­
schreiten, betrachtlich. Klinisch bestimmender Faktor ist die Ausdehnung der N eoplasie 
in der Flache und nach der Tiefe. Durch eine exakte Untersuchung durch Inspektion und 
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Palpation, erganzt durch allfallige histologische Daten und Rontgenbilder (Knochen­
infiltrationen), wird es bei einiger Erfahrung immer moglich sein, die Ausdehnung abzu­
schatzen. 

Die Bestrahlungsplanung hat sodann folgende Punkte festzulegen: 
IX) FeldgroBe, 
fJ) Strahlenqualitat (HWD resp. GHWT), 
y) Dosis und deren zeitliche Verteilung, 
b) Schutz benachbarter oder unterliegender strahlenempfindlicher Gewebe. 

IX) Feldgl·oj3e 
Hauttumoren haben oft recht bizarre Begrenzungen, so daB in der Regel individueIle 

Bleischablonen von 0,5-1 mm Dicke ausgeschnitten werden miissen, welche den wiin­
schenswerten Sicherheitsabstand Turnor-gesundesGewebe genau umgrenzen und welche bei 
fraktionierter Bestrahlung immer wieder verwendet werden konnen. Die von KNIERER 
angeregte Abdeckung der Umgebung mit Bariumbrei von 2-5 mm Dicke ist gewiB auch 
geniigend, doch bei vielfacher Fraktionierung eher umstandlicher (MIESCHER, 1937). 

Eine ausreichende Feldgroj3e muB unbedingt angestrebt werden. Mag 1 em Sicher­
heitszone bei kleinen oberflaehliehen Herden bis 2 em Durchmesser geniigen, ist bei 
groBflachigen und tiefer reiehenden Herden eine solehe von 2-3 em im FaIle von Carci­
nomen, eine noch groBere bei malign en Lymphomen angebracht (PATERSON, 1963). Nicht 
zu vergessen ist die reichliche Bemessung der FeldgroBe gegen die Tiefe bei groBen Tumoren 
(SCHIRREN, 1960), doch leitet diese Anregung bereits iiber zum nachsten Kapitel. 

Vorbehaltlos sei aueh der Satz desselben Autors (1959) wiedergegeben: "Nichts bereut 
man bei der Strahlentherapie bosartiger Geschwiilste so sehr wie ein zu klein bemessenes 
Strahlenfeld! ", der keineswegs als Aufforderung zum bedenkenlos groBen Feld ver­
standen sein will. 

Mit der Wahl des Strahlenfeldes und der FeldgroBe ist praktisch immer auch die 
geornetrische Anordnung, Einstellungspunkt und Riehtung des Zentralstrahles festgelegt, 
weil es fast immer gelingt, aus einer Einstellung heraus so zu bestrahlen, daB eine homo­
gene Feldbelegung durch geniigenden FHA moglich ist. Nur in wenigen Fallen mit sehr 
ausgedehnten Veranderungen an stark gekriimmten Oberflaehen und anatomisch ver­
winkelten Regionen wird man zu den der Situation angepaBten Teehniken der Kreuzfeuer­
methode, Tangentialbestrahlung mit oder ohne Streukorper, Moulagen mit strahlenden 
Isotopen und zur Hoehvolt-Therapie gezwungen sein (s. WACHSMANN und VIETEN, 
Bd. XVI/l, dieses Handbuehes). 

fJ) Strahlenqualitat 
Unabhangig von der schlieBlich verwendeten Strahlenart erhebt sieh in jedem Fall 

die Frage, unter welehen teehnischen Bedingungen ein Hauttumor bestrahlt werden solI, 
damit das Gesetz der groBtmoglichen Okonomie erfiillt wird. 

In dieser Beziehung bietet sieh, wie bei W ACHSMANN und VIETEN; GAHLEN ausfiihr­
lich begriindet, als spezielle Maj3zahl der Begritt der Gewebehalbwerttiefe an, eingefiihrt von 
WACHSMANN (1949) und KALKOFF (1949), weil er nieht nur eine praktiseh sehr an­
schauliche GroBe darstellt, sondern auch den Vorteil hat, den Dosisabfall in der Haut 
sowohl unter Beriieksiehtigung von Spannung und Filterung = HWD als aueh der 
Varia bien FHA und FeldgroBe hinreiehend zu charakterisieren. 

In der Praxis hat sich die Wahl einer Strahlung rnit einer GHWT, welche der Tiefenaus­
dehnung (Schichtdicke) der pathologischen Veranderung entspricht, weitgehend dureh­
gesetzt (EBBEH0J, 1951; PROPPE und WAGNER, 1954; PROPPE, 1955; SCHIRREN, 1959; 
WACHSMANN, 1962), selbst wenn dies nach GAHLEN (1964) einer Simplifikation entspricht. 
Statt des sen empfiehlt dieser Autor eine Bestrahlung mit der GWHT = ca. 0,7 Sehieht­
dicke als optimal im Sinne des Okonomieprinzipes von MIESCHER. Dabei wiirde an der 
unteren Begrenzungsebene der Schicht = Tumorunterflaehe eine relative Tiefendosis von 
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37 % der Oberflachendosis wirksam sein. In Anlehnung an die Corpuscularstrahlen nennt 
GAHLEN die zur Schwachung auf 37 % fuhrende Wegstrecke "mittlere Reichweite". Zur 
Evaluation der im Bd. XVIii naher begrundeten Auffassung waren allerdings verglei­
chende Bestrahlungsresultate an einem groBen reprasentativen Krankengut notwendig. 
Eine Entscheidung ist nicht so dringend, weil die Tiefenausdehnung eines Malignoms 
praktisch doch nicht mit der wunschenswert exakten Genauigkeit festgelegt werden kann 
und es heute noch vorteilhafter ist, einen tiefer reichenden Tumor etwas harter zu be­
strahlen als theoretisch unbedingt notwendig erscheint. 

Fur jeden Rontgentherapeuten ergibt sich - will er die GHWT seiner Strahlentherapie 
zugrunde legen - die Notwendigkeit, nicht nur wie fruher die HWD seiner bevorzugten 
Strahlenqualitaten zu messen und zu kennen, sondern auch deren GWHT als Funktion 
von FHA und FeldgroBe, bestimmt in Wasser oder gewebeaquivalentem Material. Die 
Werte fUr die GWHT konnen mit fUr die Praxis ausreichender Genauigkeit auch dem 
Tabellenwerk von W ACHSMANN und DIMOTSIS (1957) entnommen werden, sofern die HWD 
der verwendeten Strahlenqualitaten bekannt sind. Aus dem Diagramm ist auf einen Blick 
klar ersichtlich, daB bis zu einer HWD von etwa 0,3 mm Al vorwiegend die Veranderung 
des FHA, daruber aber zunehmend auch die FeldgroBe (Streuzusatz!) bestimmend fur die 
GWHT werden (vgl. Abb. 40 bei GAHLEN, 1970; SCHIRREN, 1959; WICHMANN, 1966). 
In Anlehnung daran geht aus der Tabelle 9 klar hervor, daB mit den Mitteln der 

Tabelle 9. Ubersicht uber die mit den ublichen Bedingungen resultierenden GHWT als Funktion von HWD, 
FHA und Feldgrof3e. (In Anlehnung an SCHIRREN, 1959 und WACHSMANN und VIETEN, 1970) 

Spannung Filterung HWD FHA FeIdgriiBe GHWT 
(kV) (em) (em) (cm2) (mm) 

Grenzstrahlen 4-15 0-1,0 Cellon 0,1-0,8 Cellon 10-30 10-400 0,2-0,8 
Weiehstrahlen 20-50 0,1-2,0 mmAI 0,1-2,0 mmAI 10-30 10-400 1-24 
Nahbestrahlung 60 0,15-0,2 mmCu 3,75 mmAI 1,5-5,0 0=FHA 4,8,12 
HaIbtiefen thera pie 60-150 2,0 mmAI-0,5 emCu 2 AI-0,8 Cu 10-50 10-400 15-45 
Tiefentherapie 150-400 0,5-2,0 mmCu 0,8-2,0 mmCu 30-50 10-400 50-80 

Weichstrahltechnik von einigen seltenen Ausnahmen abgesehen, die uberwiegende Haupt­
masse der zu bestrahlenden Hauttumoren okonomisch angegangen werden kann, da sie 
ja selten tiefer als 2 em reichen, so daB die verfugbaren GWHT an den Berylliumrohren 
bei entspreehender Filterung und Wahl der Spannung genugend sind und sehr einfaeh 
der Tiefenausdehnung angeglichen werden konnen. N ur selten wird man zu den Mitteln 
der konventionellen Halbtiefen- und Tiefentherapie sowie zur Hoehvolttherapie greifen 
mussen, in Situationen, die spater noch zu erortern sein werden. Wie bei GAHLEN (1970) 
im Detail besehrieben, ist es aus praktisehen Grunden ublich geworden, Weiehstrahl­
apparate eines bestimmten Typs nur mit einer kleinen Anzahl fixer Kombinationen von 
Spannung und Filterung zu betreiben, die so ausgewahlt sind, daB die Aufgaben der 
Haut-Rontgentherapie ohne Zwang gelost werden konnen. Das Prinzip dieser Beschran­
kung setzte sich in den 50er J ahren wohl darum in europaischen Landern so schnell durch, 
weil die von HERBERT und MARSHALL (1951) empfohlene "Filtersicherung" damit kom­
biniert werden konnte. Diese Sicherheitsvorrichtung macht ein Vergessen oder das Ein­
setzen eines falschen Filters praktisch unmoglich, weil die Hochspannung nur dann ein­
gesehaltet werden kann, wenn das richtige, einer Spannungsstufe zugeordnete Filter ein­
gelegt ist. Die trotzdem noeh moglichen Irrtumer besehranken sieh auf das falsehe Ein­
stellen der Uhr, Fehler im Ablesen aus den Tabellen, sofern verschiedene FHA vorgesehen 
sind, u. a. m., doeh sind sie nieht so gravierend wie Filterfehler (BONSE, 1956; MIESCHER, 
1953; UNDEUTSCH, 1960; WAGNER, 1955), welehe z.E. bei 50kVohne Filter statt 2,Omm 
AI-Filterung Uberdosierungen urn einen Faktor 60 ergeben (MIESCHER, 1953). 
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y) Wahl der geeigneten FHA 

Wei! die GWHT eine Funktion der FeldgroBe und der Strahlenqualitat (HWD) dar­
stellt, ergibt sieh von selbst die Notwendigkeit, daB der Therapeut die FHA individuell 
festlegt, wenn der verwendete Apparatetyp fur versehiedene FHA vorbereitet und aus­
gemessen ist ("Dermopan" Siemens 15 + 30 em, "RT 100" Muller, Hamburg, 10-30 em; 
"Dermax" Purtsehert resp. Lieehti AG, Luzern, 6-24). 1m Vordergrund steht fur die 
Wahl des FHA im Interesse einer homogenen Durehstrahlung des Herdes zwar die Feld­
groBe, weil naeh WACHSMANN (1959) am Feldrand "bei guten Rohren" bei FHA = 2 X 
Felddurehmesser mit 90 %, bei FHA = 3 X Felddurehmesser mit 95 % der Dosis des 
Zentralstrahles gereehnet werden darf und sie bei FHA = Felddurehmesser auf 50 % ab­
sinken kann. Der EinfluB des FHA auf die GWHT maeht sieh erst bei den harteren 
Strahlenqualitaten geltend. So variiert die GHWT naeh SCHIRREN (1959) bei 100 kV 
1,7 mm AI, HWD 2,3 mm Al mit dem FHA von 15-50 em zwischen 18 und 37 mm! 

t5) Dosis und deren zeitliche Verteilung 

Aus sehr vielen Publikationen geht leider nieht hervor, ob es sieh bei den aufgefuhrten 
Dosen urn die Einfalldosis (= Dosis gemessen frei in Luft) oder urn die Oberflachendosis 
(Einfalldosis + Streuzusatz) handelt, sofern es sieh urn Weichstrahlenqualitaten handelt, 
wahrend die Angaben im konventionellen Rontgentherapiebereieh Oberflaehendosen dar­
stellen, bei denen der Streuzusatz schon immer berucksiehtigt wurde. Die Dermatologen 
pflegen aueh heute noeh Einfalldosen zu benutzen, obwohl WACHSMANN, HECKEL und 
SCHIRREN (1954); WACHSMANN und DIMOTSIS (1957) sowie CIPOLLARO und CROSSLAND 
fUr eine Reihe ublieher HWD die Ruekstreufaktoren angeben, welehe fur die harteren 
Qualitaten mit einer HWD von 0,5-2,0 mm Al je naeh FeldgroBe 10-30 % betragen 
und deshalb nicht mehr vernaehlassigt werden durften, sobald groBe Dosen in der Tumor­
therapie verwendet werden. 

Die Hohe der Gesamtdosis und der Einzeldosis ist immer individuell, ausgeriehtet auf den 
Einzelfall. Zwar existieren fUr die versehiedenen Formen der Hauttumoren ungefahre 
Richtwerte, doeh ist ein starres Schema als zu gefahrlich fur die Dermato-Rontgentherapie 
abzulehnen (MIESCHER, 1953), und es ist unmoglieh, von einer in R-Einheiten definierten 
Careinomdosis zu spreehen (PROPPE, 1958). 

Die fruher eine Zeitlang geubte "einzeitige Intensivbehandlung" mit 2000-3000 R 
hat heute ihren Platz nur noeh in Ausnahmesituationen, z. B. bei der Bestrahlung um­
sehriebener einzelner Praeaneerosen oder sehr kleiner Careinome, ist sonst jedoeh ver­
lassen (SCHIRREN, 1959). 

Die Protrahierung ist zugunsten der Fraktionierung vollstandig aufgegeben worden und 
spielt nur noch eine Rolle bei der Anwendung von Radium und anderen Isotopen, also 
dort, wo sie sieh aus technisch-physikalischen Grunden ohnehin nicht vermeiden laBt. 
Die Begrundung des Prinzipes der Fraktionierung wurde von W ACHSMANN und VIETEN 
(1970) (Bd. XVI/l) ausfUhrlich gegeben und leitet sich einerseits aus klinischen Beobach­
tungen und andererseits aus experiment ellen Daten her, wobei fUr die Hauttherapie vor 
allem der EinfluB der Fraktionierung auf Erythem, Epilation und Spateffekte richtung­
gebend waren (REISNER, 1932; MIESCHER, 1935; WACHSMANN, 1943; STRANDQUIST, 1944; 
SCHIRREN und CAN, 1957). Durch eine optimale Fraktionierung solI ein maxialer Elek­
tivitatsfaktor (W ACHSMANN, 1943), "zulassige Dosis in der gesunden Umgebung: zur 
Tumoreinschmelzung erforderliche Dosis", erreicht werden, der seine Begrundung in der 
differentiellen Strahlenempfindlichkeit und Erholungsfahigkeit zwischen Tumor und 
Umgebung findet, wobei der GefaBbindegewebsapparat vielleicht entscheidend ist 
(SCHIRREN, 1959). 

Auf dem Gebiete der Hauttherapie haben sich fUr die verschiedenen Tumoren und 
pracaneerosen Vorstadien zwar fur die Gesamtdosis Richtwerte aus der Erfahrung heraus­
kristallisiert. Hingegen laBt die Festsetzung der Einzeldosis und der optimal en Intervalle 
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einen wei ten Spielraum, wenigstens was die oberfHichlichen und kleinen Veranderungen 
betrifft, wahrend bei nach FHiche und/oder Tiefe ausgedehnten Neoplasien sich die 
Tendenz zur allgemein u blichen Fraktionierung in tagliche Einzeldosen von 200 R durch­
gesetzt hat. PROPPE (1958) ist voll beizustimmen, wenn er bemerkt, daB die Varianten 
in der Aufteilung und in der Hohe der Gesamtdosis der fraktionierten Bestrahlungs­
methoden unubersehbar sind und daB man fur jeden denkbaren Rhythmus im Schrift­
tum einen Beleg, eine Begrundung und eine Empfehlung fur die Praxis findet. Diese 
Mannigfaltigkeit wird dadurch noch vergroBert, daB die em pfohl en en Fraktionierungs­
schemen je nach der verwendeten Technik - Grenzstrahlen, Weichstrahlen, Nah- und 
Kontakttherapie, konventionelle Therapie, Hochvolt- und Isotopen - in groBen Bereichen 
schwanken. Wie das Beispiel von SAMBROOK, THACKRAY und WOODYATT (1950) zeigt, 
welche genugend groBe Basaliome und Mammacarcinome 2-4teilten und mit verschie­
dener Fraktionierung bestrahlten (5mal 200 R/Woche, 2mal 500 R/Woche und einmal 
1000 R/Woche) hangt die gunstigste Fraktionierung auch von der Tumorart ab, indem 
sich fur die Basaliome klinisch und histologisch die 200 R-Einzeldosis, fur die beiden 
anderen jedoch eher die 500 R-Dosen uberlegen erwiesen! 

Weil in den groBen Erfolgsstatistiken vom Klinischen und Technischen her so sehr 
ungleiche Dinge miteinander verglichen werden und die Erfassung der therapeutischen 
Erfolge bei den HautgeschwuIsten ohnehin ihre besonderen Schwierigkeiten bietet 
(PROPPE, 1958), kann kein allgemein gultiges Schema der Fraktionierung daraus abge­
leitet werden. 

Die Fraktionierung wird wegen des Streuzusatzes und der Wirkung auf die gesunde 
Umgebung in erster Linie durch die FeldgroBe (MIESCHER, 1953; PROPPE, 1958; SCHIRREN, 
1959; CIPOLLARO und CROSSLAND, 1967; WACHS MANN und VIETEN, 1970) bestimmt. 
Daneben solI sie mithelfen, die Gesamtdosis so okonomisch wie moglich zu gestalten, 
indem die Fraktionierung so gewahlt wird, daB der klinische Tumorschwund mit oder 
ohne erosive Reaktion als Kriterium fur die Heilung mit einem Minimum an Gesamtdosis 
pro Behandlungszeit erreicht wird. Ais Beispiel moge das oberflachliche Basaliom dienen. 
Es ist wirklich wenig sinnvoll, ein solches mit an die Chaoulsche Nachbestrahlung an­
gelehnten 6000 R in taglichen Einzeldosen von 500 R schema tisch zu bestrahlen, wenn 
es zuverlassig gelingt, die Abheilung mit 7-10mal 400 R, 2-3mal pro Woche mit der­
selben adaquaten Strahlenqualitat zu erreichen (MIESCHER, 1953, 1957; PROPPE, 1958). 
Dadurch behalt der Therapeut gleichzeitig die absolut notwendige Flexibilitat der in­
dividuellen Dosierung und das Prinzip der Okonomie in der Hand. 

Ais mogliches, praktisch bewahrtes Fraktionierungsschema sei trotzdem in der Ta­
belle 10 das an der Strahlenabteilung der Zurcher Dermatologischen Klinik von MIESCHER 
aufgestellte und von uns nur geringfugig modifizierte Verfahren aufgefuhrt, welches die 
erwahnten Prinzipien vollumfanglich berucksichtigt und welches sowohl fur den Weich­
strahlenbereich als auch fUr die Nahbestrahlung uber kleinen Feldern gilt. 

An dieser Stelle muB auf die Bedeutung der Genauigkeit der strahlentherapeutischen 
Dosimetrie (s. WACHSMANN und KALLERT, Bd. XVI/1), welche gerade im Bereich der 

Tabel!e to. Fraktionierungsschema nach MIESCHER 

FeldgroBe Einzeldosis Interval! Insgesamt Totaldosis 
(Durehmesser) 

bis 2 em 1000R 7 Tage 3-5 3000-5000 

bis 4 em 800R (5)-7 Tage 4-6 3200--4800 

bis 8 em 400R 2-3 Tage 8-14 3200--5600 
(2-3maljWoehe) 

iiber 8 em 200R 1 Tag 20-24-(28) 4000--5600 
(5-6maljW oehe) 
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weichen Strahlenqualitaten und der Nahbestrahlungsgerate nicht ganz einfach zu er­
reichen ist, hingewiesen werden. Wie MIESCHER und WEDER (1951) anhand ihrer eigenen 
Erfahrungen betont haben, erhebt sich die wichtige Frage, ob nicht manche in der Literatur 
angetroffenen Dosenangaben fiir die Kontakttherapie mit ahnlichen Irrtiimern behaftet 
sind, wie sie ihnen unterlaufen waren, indem die von 1940-1950 verabfolgten effektiven 
Dosen um 30-40 % tiefer liegen als die urspriinglichen MeBwerte und publizierten Daten 
angegeben hatten. Wer aber macht gerne solche retrospektiven Korrekturen? Und doch 
ware nichts gefahrlicher, als mit den heute exakt ausgemessenen Apparaten alte Dosie­
rungen unbesehen iibernehmen zu wollen. 

c) Schutz benachbarter oder unterliegender Organe 
Wenn auch bei der Strahlentherapie bosartiger Veranderungen der Haut nicht die 

absolut strengen MaBstabe wie bei denjenigen von gutartigen, vorwiegend entziindlichen 
Zustanden angelegt werden miissen, sind deren Grundsatze trotzdem so strikte wie mog­
lich zu beachten. Der Strahlenschutz bezieht sich dann im wesentlichen auf 

Gonaden, 
Auge, 
Knorpel, 
Knochen, 
Epiphysenfugen beim Saugling und Kind, 
Zahnanlagen. 

Obwohl der groBere Teil der Patienten mit Pracancerosen und Carcinomen bei der 
Bestrahlung jenseits des generationsfahigen Alters steht (BORN, 1958 ; WAGNER, 1962), 
kommen auch jiingere Leute mit solchen zur Beobachtung. In vermehrtem MaBe trifft 
dies sodann fiir die FaIle mit mehr oder weniger groBflachigen Retikulosen, incl. Mycosis 
fungoides und Leukamien zu (WAGNER, 1962). 

Fiir den Schutz der Gonaden im generationsfahigen Alter wird man in erster Linie 
darauf zu achten haben, daB diese nicht im direkten Strahlengang liegen, was nicht nur 
die anogenitalen Lokalisationen sondern auch den entfernteren Sitz betrifft. Nach 
SCHIRREN, HAUMAYR und DITTMAR wurden z.B. an liegenden Patienten bei der Verab­
folgung einer Gesamtdosis von 7000 R, HWS 0,2 mm Cu an der Unterlippe im Liegen 
35 mR an den Gonaden gemessen, bei Bestrahlung im Sitzen ohne zusatzliche Bleiabdek­
kung wiirden jedoch 13 R das kritische Organ erreichen. Beim Mann sind die Schutz­
moglichkeiten bedeutend besser, indem bei Bestrahlungen am Scrotum die Testes yom 
Patienten im Leistenkanal zuriickgehalten und durch eine gute zusatzliche Abdeckung 
weitgehend geschiitzt werden konnen. Bei Analsituationen geniigt die sonst iibliche Ab­
deckung mit Bleiplatte iiber den Unterbauch und Verwendung geschlossener Tubusse 
(AlDEN, WEENS und YOUMANS; ANDREWS und DOMONKOS; CIPOLLARO, KALLOS und 
RUPPE) nicht, sondern muB durch einen das Genitale umhiillenden Bleibeutel vervoll­
standigt werden (MIESCHER, 1957), um die Streustrahlung aus dem Korper entscheidend 
zu reduzieren. Die Ovarien konnen natiirlich durch Blei bei Lokalisationen des Feldes 
anogenital - Unterbauch - nicht gesehiitzt werden (SCHIRREN, 1961), so daB je naeh 
GHWT der Strahlung zu erwartende Ovariendosis bei jungen Frauen sogar die Indikation 
zu chirurgischer Therapie sein konnte. Fiir weitere Einzelheiten darf auf die umfassende 
Darstellung der Strahlengenetik aus dermatologischer Sicht durch FRITZ-NIGGLI (1966) 
verwiesen werden. 

Der Schutz der Augenlinse bei Rontgenbestrahlungen im Bereiehe des Auges (KLE­
BERGER, GERSTENBERG und KROKOWSKI 1969) kann im Weichstrahlenbereich mit Blei­
glassehalen (KNIERER und SCHIRREN, 1953; KOLLING und REUTER, 1960) erreicht werden, 
welche nach Desinfektion und vorgangiger Oberflaehenanaesthesie iiber den Bulbus gelegt 
werden. MIESCHER zog wegen der leichteren Sterilisierbarkeit und wegen der besseren 
Sehutzwirkung im konventionellen Bereich Silber-Goldschalen vor (WEDER, 1955), welehe 
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bei 180 kV/0,5 Cu nur 6,2 % gegenuber 46,7 % der Bleiglasschalen durchlieBen. Feine 
HalterungsHi,den auf einer Breitseite sind fur das Einfuhren und Entfernen praktisch. 

Wo Knorpel und Knochen einem dunnen Corium direkt unterliegen (Ohrmuschel, 
Nasenspitze, Schadelkalotte evtl. mit Glatzen-atrophischer Haut, Hande, FuBe und uber 
Dornfortsatzen der Wirbelsaule) ist deren im Weichstrahlen- und konventionellen Bereich 
im Vergleich zur Haut verschiedene Energieabsorption in Rechnung zu stellen (W ACHS­
MANN und DIMOTSIS, 1957; WACHSMANN und VIETEN, 1970; TRUBESTEIN, 1960). Wachs­
tumsstorungen an kindlichen Epiphysenfugen, schmerzhafte Radiochondritis am Ohr­
knorpel konnen durch die Wahl von Strahlungen geringer GHWT vermieden werden. 
Fur ausgewachsene Knochen gilt, daB Weichstrahlenqualitaten in den auBersten Knochen­
schichten schon stark absorbiert werden, so daB praktisch keine Knochenschadigungen 
gesehen werden (SCHIRREN, 1959). Nach den klinischen Erfahrungen sind aber vermehrt 
spatere trophische Storungen bei groBeren Feldern uber Knochenpartien mit dunner Haut 
zu erwarten. 

e) Methoden der dermatologischen Rontgentherapie 
Fur die Strahlentherapie der Hauttumoren steht im Prinzip das ganze Spektrum der 

radiologischen Moglichkeiten - Einzelheiten s. Bd. XVI/l und 2 dieses Handbuches­
zur Verfugung, und es gibt keine, welche nicht auch an der Haut zur Anwendung gelangt 
ware. Es mag vor allem in der historischen Entwicklung begrundet liegen, in welchen 
Landern und Kontinenten auf bestimmten Methoden der Schwerpunkt liegt. Entscheidend 
mag der Umstand mitgespielt haben, ob an dieser Entwicklung, wie im deutschsprachigen 
Raum, die Dermatologie seit jeher eine eigene, von der allgemeinen Radiologie selbstandige 
Strahlentherapie getrieben hat, oder ob diese vorwiegend oder ganz in den Handen des 
Fachradiologen lag (SCHREUS, 1955). So versteht sich vielleicht auch, daB im anglo­
sachsischen Bereich mit "superficial x-rays" Qualitaten von 50-140 kV (PATERSON, 
1963), von 50-100 kV (CIPOLLARO und CROSSLAND, 1967) und im franzosischen Sprach­
gebiet mit "RadiotMrapie superficielle" solche von 70-140 kV (LEPENNETIER und 
RABEAU, 1961) mit entsprechender AI- oder Cu-Filterung verstanden werden, und daB 
sich der Begriff der "Weichstrahlen" von 10-60 kV entscheidend vor allem im deutschen 
Raum durchgesetzt hat. 

rJ.) Grenzstrahlen 
Die uberweichen Rontgenstrahlen, welche von BUCKY (1928) infolge ihrer Mittel­

steHung zwischen UV- und konventioneHen Strahlen "Grenzstrahlen" benannt wurden 
und zunachst von ihm bei 5-6 KVP ("peak kilovolt") in einer Coolidge-Rohre mit 
Lindemann-Fenster erzeugt worden waren, konnen a priori wegen ihrer starken Absorption 
an der Oberflache (Hornschichtdicke!) nur fur die Bestrahlung sehr oberflachlich ge­
legener Veranderungen in Frage kommen, denn definitionsgemaB resultiert bei Verwen­
dung der moderneren Berylliumrohren bei 8-20 kV und Filterungen zwischen 1,0 Be bis 
0,1 Al eine GHWT von nur 0,2-2,0 mm. EBBEH0J hatte schon 1936 mit Nachdruck 
darauf verwiesen, daB Hauttumoren mit einer Schichtdicke uber 1 mm auf die Dosis 
von 20000 R/12 kV einzeitig nicht mehr ansprechen. Nach der Mitteilung von EBBEH0J 
(1951) uber 5-Jahres-Heilungsziffern von 208 HautcarcinomfaJlen der Jahre 1933-1936 
erhob sich in den 1950er Jahren die Frage, ob man noch gewohnliche Rontgenstrahlen 
anwenden durfe, wo Grenzstrahlen zur Erzielung des therapeutischen Effektes ausreichen, 
wahrend vorher, uberschattet von Uberdosierungen infolge ungenugender MeBmoglich­
keiten, vielmehr diskutiert wurde, ob man nicht besser auf uberweiche Rontgenstrahlen 
uberhaupt verzichten solle (PROPPE, 1955; BAER und WITTEN, 1956). DaB die Therapie 
mit "ultrasoft x-rays" auch heute noch aktuell ist, zeigt die Monographie von HOLLANDER 
(1968), welche einen historischen und kritischen Uberblick tiber die weltweiten Erfah­
rungen (418 Literaturzitate) mit dieser Methode gibt. Ais Indikationen, welche hier inter­
essieren, hebt der Autor oberflachliche Epitheliomatosen, intraepidermale Carcinome, 
aktinische und senile Keratosen, Morbus Bowen und Leukoplakie, Lidcarcinome, pra-



Methoden der dermatologischen Riintgentherapie 61 

tUIDorose Mycosis fungoides und Kaposi-Sarkom hervor. Der anspruchsvollere Therapeut, 
welcher auch im Corium lokalisierte Veranderungen beeinflussen will, wird es begruBen, 
mit den moderneren Weichstrahlgeraten ebenfalls "Grenzstrahlentherapie" in ausge­
wahlten Fallen betreiben zu konnen (JACOBY, 1936) und dabei den Vorteil der besseren 
Dosisleistung der Berylliumrohren gegenuber den alten reinen Grenzstrahlenapparaten 
mit Lindemann-Fenster gerne auszunutzen. Fur die Wahl von Grenzstrahlenqualitaten 
werden heute wegen der geringeren Gonadenbelastung vor allem noch strahlensensible, 
oberflachliche Veranderungen im Anogenitalbereich in Frage kommen (WAGNER, 1962). 

f3) Weichstrahltherapie 

Mit der Nutzbarmachung des Bereiches zwischen 20-50-(60) kV durch die modernen 
Weichstrahlgerate wird den Bedurfnissen der Hautrontgentherapie ausreichend Rechnung 
getragen. Das Weichstrahlgerat stellt eine sinn volle apparative Abgrenzung der H autrontgen­
therapie und der allgemeinen Radiologie dar (SCHIRREN, 1963). Es vereinigt in sich nicht 
nur die Moglichkeit zur Grenzstrahltherapie, sondern auch zur Nahbestrahlung mit FHA 
herunter bis auf 6 cm (Dermax-Apparat) dank der schlanken Rohrenkonstruktion mit 
axialem Austrittsfenster und fensternaher Anode - sofern dies uberhaupt noch wunsch­
bar erscheint (vgl. Abschnitt c). Uberall, wo in einem Institut die ganze Palette der 
apparativen Moglichkeiten zur Verfugung steht, hat sich die Weichstrahltechnik ent­
scheidend durchgesetzt (WAGNER, 1962; SCHIRREN, 1963; MIESCHER, 1959), nicht nur, 
weil sie dem Okonomieprinzip so gut gerecht wird, sondern auch, weil sich inzwischen 
ein umfangreiches therapeutisch befriedigendes Erfahrungsgut angesammelt hat 
(MIESCHER, 1950, 1953, 1957, 1959; WISKEMANN, 1951; SCHREUS, 1950, 1953; POLANO, 
1957; PROPPE, 1953, 1957, 1958; PILLSBURY, BLANK und MADDEN, 1954; BOHNSTEDT, 
FULLER, KAFKA und SCHMIDT, 1958; WAGNER, 1955; SCHIRREN, 1954, 1959, 1963; BAER 
und WITTEN, 1956; CIPOLLARO und CROSSLAND, 1967 u.a.m.). Ein praktisch wichtiger 
Vorteil der Weichstrahlentechnik besteht in der Moglichkeit, selbst sehr groBe Felder aus 
einer Einstellung heraus homogen bestrahlen zu konnen, wobei der gunstige Dosisabfall 
im Gewebe erhalten bleibt. Die extreme Ausnutzung dieser Moglichkeit erfahrt sie in der 
mit den Namen von SCHIRREN, WISKEMANN und WAGNER verknupften Rontgen-Fern­
bestrahlung resp. GroBfeldtechnik mit ungefilterter 50 kV-Strahlung, welche bei Retiku­
losen, Mycosis fungoides, Hamatodermien mit groBflachigem Befall indiziert sein kann 
(s. GAHLEN, 1970; TESCHENDORF, 1970, Bd. XVI/i). 

y) N ah- und Kontaktbestrahlung 

Das Wesentliehe tiber die Kontaktbestrahlung ist von VAN DER PLAATS tiber die Nah­
bestrahlung und von BARTH in ihren Beitragen in Bd. XVI/l ausgesagt worden. Deren Be­
deutung ist in den letzten 10-15 Jahren andauernd zurtickgegangen, so daB SCHIRREN 
(1963) der Nahbestrahlungsrohre nach CHAOUL fur den Hautbereieh keinerlei Bedeutung 
mehr beimessen kann. Es entbehrt nicht einer gewissen Ironie, wenn derselbe W ACHS­
MANN, welcher 1953 mit CHAOUL die bekannte Monographie tiber die Nahbestrahlung 
veroffentlichte, 1961/62 beim Vergleich des Weichstrahlverfahrens mit der Nahbestrah­
lungstechnik uberzeugend darlegt, daB jener unbedingt der Vorzug zu geben sei: Die 
Dosisabfallkurven fUr die gebrauchlichen Weichstrahlqualitaten entsprechen fast genau 
denen der Chaoul-Rohre bei FHA 1,5, 3 und 5 cm (s. Abb. 53 bei GAHLEN, 1970). Das 
Gkonomieprinzip wird durch Weichstrahlen viel besser gewahrt, indem sich bei gleicher 
Feldgroj3e die Raum- oder lntegraldosen fur Weichstrahlen: Nahbestrahlung: Radium un­
gefahr wie 1:3:10 verhalten. Der Vorteil des steilen Dosisabfalls durch Divergenz der 
Strahlung bei sehr kurzen FHA wird entscheidend aufgehoben, sobald bei groj3eren Herden 
2-7 Nahbestrahlungsfelder aneinander gelegt werden, so daB bei 7 Feldern die Dosisabfall­
kurve fast identisch ist mit einer 80 kV-Strahlung (HWD = 4,5 mm AI, 100 cm2 Feld­
groBe und FHA = 30 em !). Bei der Kontakt- und Nahbestrahlung bedingen sodann bei 
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den kurzen FHA von 1,5-5 cm kleine Fehler der Einstellung urn einige Millimeter groJ3e 
Fehler auf die wirklich verabreichte Dosis. 

Gerade bei der Bestrahlung von Tumoren uber konkav gewolbten Flachen (z. B. 
Nasenaugenwinkel) wird der Sollabstand beim Aufsetzen der Tubusse leicht urn 3-5 mm 
uberschritten, womit eine Unterdosierung von 15-30% zustande kame! Umgekehrt muJ3 
der FHA groBer als 5 cm gewahlt werden, wenn konvex gewolbte Oberflachen auch an 
den abfallenden Randern noch vertretbar homogen durchstrahlt werden sollen (vgl. 
Abb. 10, WAOHSMANN und VIETEN, 1970). Urn nicht miBverstanden zu werden, sei 
hervorgehoben, daB diese Kritik der Kontakttherapie fur die Hautoberfliiche, nicht fur 
die Indikationen in KorperhOhlen gilt. 

t5) Konventionelle Rontgentherapie und Behandlung mit ultraharten Rontgenstrahlen 

Die Behandlung mit konventionellen (Halbtiefen- und Tiefentherapie, s. Beitrag 
BARTH und RINGLEB, Bd. XVI/l) und mit ultraharten Rontgenstrahlen inkl. Kobalt-60-
und Caesium 137-Quellen (s. Beitrag FLETSOHER, Bd. XVI/l) spielt fur die Hauttumoren 
zahlenmaBig eine untergeordnete Rolle, insofern als sie nur in sehr schwierigen und gluck­
licherweise seltenen Situationen indiziert ist. Hauptindikationen stellen sehr groBe Carci­
nome in von Natur aus strahlenempfindlichen Regionen, wie Genital-Leistenregionen 
(ZUPPINGER, 1964), Lymphknotenmetastasierungen von Carcinomen und malignen Lym­
phomen, den Knochen infiltrierende ausgedehnte Hautcarcinome im Schadelbereich 
sowie eventuell tiefreichende Rezidive in alten Strahlenfeldern dar. Damit uberschnei­
den sich die Indikationen vollstandig mit denjenigen fUr schnelle Elektronen (vgl. 
WEITZEL, Bd. XVI/2). Die genannten Situationen erfordern ein gutes Einvernehmen in 
der Therapieplanung zwischen Dermatologen, "zunftigen" Strahlentherapeuten und 
Chirurgen, einmal urn die aussichtsreichste Methode zu finden, dann aber auch urn Kom­
binationen von Strahlentherapie und Chirurgie optimal zu koordinieren. Wenn fur die 
meisten rein dermatologischen Indikationen die bisherigen Methoden auf Jahre hinaus 
bestehen bleiben, ist die Frage fur viele der oben erwahnten Ausnahmesituationen noch 
offen, welche Indikationen nun geeigneter fur Hochvolttherapie oder schnelle Elektronen 
sind (ZUPPINGER, 1964; ZATZ, VON ESSEN und KAPLAN, 1961). 

8) Schnelle Elektronen 

Es ware der Traum des Dermatorontgentherapeuten, eine kostenmaBig tragbare und 
technisch einwandfrei funktionierende, regelbare Quelle fur schnelle Elektronen uber den 
Bereich von 1-5-1 0 MeV zur Verfugung zu haben (W AOHSMANN, 1962; SOHIRREN, 1964; 
BODE, 1964), weil mit monoenergetischen Elektronen die gunstige Dosisverteilung im 
Gewebe und der steile Dosisabfall auf Null nach Erreichung der therapeutischen Reich­
weite theoretisch und praktisch dem Prinzip der Schreusschen Schichtbestrahlung am 
nachsten kame und die Absorptionsverhaltnisse im Knochen gegenuber Rontgenstrahlen 
bedeutend gunstiger sind (MARKUS, 1964). Nach BODE (1964), betragt die relative bio­
logische Wirksamkeit von Rontgen- und Elektronenstrahlungen, die bei gleicher Ober­
flachendosis und gleicher GHWT von mindestens 5 mm einen ahnlichen Tiefendosisverlauf 
von der Oberflache bis zur Halbwerttiefe aufweisen, bei gleicher Dosisleistung fur ver­
schiedene Neoplasien der Haut etwa 3 (Rontgen) zu 4 (Elektronen). Aufgrund seiner 
groBen klinischen Erfahrungen an einem sehr graBen Krankengut seit 1949 betont er die 
Uberlegenheit schneller Elektronen uber die Rontgenstrahlung aufgrund ihrer unter­
schiedlichen Dosisverteilungen, wobei bei 4 MeV und einer Dosis an der Oberflache von 
2000 R die Tiefendosis im Tumor maximal 130 % = 2600 R betragt. Bei keiner anderen 
Bestrahlungsart ist eine so homogene Durchstrahlung einer Geschwulst mit so hohen 
Dosen und so weitgehender Schonung der Tiefe moglich, wenn die therapeutische Reich­
weite der Elektronen = Tumordicke gewahlt wird (BODE und MARKUS, 1958). Wahrend 
BODE die Einzeitbestrahlung kleiner und mittlerer Turnoren mit 2000 R bevorzugt, 
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werden fur groBere Volumina und fur Lymphknotenmetastasen fraktioniert etwa 6000 
bis 8000 R in 4-6 Wochen angegeben (WEITZEL und BECKER, 1964; BAUER und SCHOEN, 
1966; TURANO, 1965; TURANO, BIAGINI, BOMPIANI und PALEANI-VETTORI, 1959; VAN 
VAERENBERGH und SCHELSTRAETE, 1964). Die fraktionierte Anwendung wird von Zup­
PINGER besonders fur die Rezidive von Hauttumoren in alten Strahlenfeldern, z. B. 5600 R 
in 14 Tagen, und fur die praoperativen Bestrahlungen empfohlen. Hervorgehoben werden 
sodann gute Resultate von Tumoren der Vulva, des Penis und der Mundhohle. Mit nieder­
energetischen schnellen Elektronen um 2 MeV, erzeugt in Linearacceleratoren, lassen sich 
auch das ganze Integument befallende maligne Retikulosen, z. B. die Mycosis fungoides, 
erfolgreich angehen, ohne daB es zu Allgemeinschaden kame (BAGSHAW; SCHNEID MAN ; 
FARBER und KAPLAN, 1951; TRUMP; WRIGHT; EVANS; ANSON; HARE; FROMER; JAQUE 
und HORNE, 1953; FROMER; SMEDAL; SALZMANN; TRUMP und WRIGHT, 1962). So wie 
die Dinge heute liegen, wird es in naher Zukunft noch immer nur Wenigen vergonnt sein, 
optimale Elektronentherapie an der Haut mit Energien von 2-10 MeV zu betreiben. Um 
die monetaren, personellen und strahlentechnischen Aufwendungen bei der Anschaffung 
von Elektronenbeschleunigern fiir die Dermatorontgentherapie beurteilen zu konnen, 
ware es schlieBlich unbedingt wiinschenswert, wenn groBe Vergleichsserien von Kurz- und 
Langzeitresultaten mit Weichstrahlen und schnellen Elektronen vorgelegt wurden. 

() Radioaktive Substanzen 
Von seltenen tastenden Versuchen bei generalisierten Retikulosen, inkl. Mycosis 

fungoides, abgesehen, hat die ottene Applikation von strahlenden Isotopen auf dermato­
logischem Gebiet, im Gegensatz zu anderen Disziplinen, keinerlei Bedeutung erlangt 
(s. Beitrag HAHN, Bd. XVIj2), weil ihre therapeutische Breite fUr diese Indikationen 
kleiner ist als diejenige von modernen Cytostatica und Antimetaboliten. Dagegen be­
hauptet fiir einige Belange der Haut die N ah- und Kontaktbestrahlung mit naturlichen und 
kunstlichen radioaktiven Stollen (vgl. SCHEER, Bd. XVIj2) und die interstitielle Implanta­
tionstherapie (vgl. HENSCHKE, ebenda) einen gewissen Platz . 

.x.x) Alpha-Strahler 
Nachdem der fruher noch weitverbreitete .x-Strahler Thorium X wegen der Gefahr 

der Strahlenbelastung der Generationsorgane des Patienten (SCHIRREN, 1960), der Ver­
schleppung der Substanz in Wasche und Wohnung, der radioaktiven Verseuchung der 
Luft (WISKEMANN und JANSSEN, 1961; WYARD, NIGHTINGALE, AUSTIN, 1955) mit Ge­
fahrdung von Arzt und Patient und der Schwierigkeit der exakten Dosierung vollig 
obsolet geworden ist (SCHIRREN, 1963), beschrankt sich die Anwendung auf einige wenige 
fJ- und y-Strahler in geschlossener Form. 

fJfJ) Beta-Strahler 

Phosphor-32. Fur dermatologische Zwecke kommt fiir 32P, waBrige Losung von 
NaHP04 , die Kontakttherapie mit der Loschblattmethode in Betracht, wobei ein gleich­
maBig beschicktes Papier in einer Plastikfolie verschlossen und verschweiBt wird. Maxi­
male Energie der Elektronen 1,7 MeV, praktische GHWT R:i 1 mm (WACHSMANN, 1962). 

Nachteil: Das Praparat ist kurzlebig mit einer Halbwertzeit von 14,2 Tagen, so daB 
der vom He1"steller fur eine bestimmte Aktivitat genannte Termin genau einzuhalten ist. 

Obwohl oberflachliche Lasionen, Pracancerosen und Basaliome mit 3000-5000 [LCijcm2 
primar gunstige Heilungsziffern ergaben (Low-BEER, 1947, 1954; SINCLAIR und BLONDAL, 
1952), hat sich die Methode wohl wegen Kosten und Umstandlichkeit nicht durchgesetzt 
(SCHIRREN, 1964). 

Strontium-Yttrium. Die lange Halbwertzeit (HWZ) des Strontium-90 von 28 Jahren 
laBt die rationelle Verwendung in Folien eingeschweiBt wie 32p oder in Applikatoren 
(Dermaplatten) zu, wobei in letzterem Fall nur die fJ-Strahlung der Tochtersubstanz 
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Yttrium-90 mit einer maximalen Energie von 2,2 MeV (HWZ 2,7 Tage) ausgenutzt wird, 
wahrend die 90Sr -Strahlung von 0,54 Emax durch 0,1 mm Nickel abgefiltert wird. Die 
Beschrankung dieser "Hochvolttherapie" des kleinen Mannes (KARCHER, 1964) liegt da­
mit ebenfalls in der gering en GHWT von 1 mm. Die Indikationen sind dieselben wie fur 
Phosphor-32 und Affektionen des Auges, der Anogenitalregion. Fur groBflachige Bestrah­
lungen haben BECKER und SCHEER (1955) einen sog. Strontium-Schlitten empfohlen, 
welcher das Aneinandersetzen von Einzelfeldern uberflussig macht, aber vorzugsweise 
entzundlichen Dermatosen oder Retikulosen reserviert bleiben wird. 

Die geschlossenen Applikatoren in verschiedener GroBe und mit verschiedener Be­
ladung mit Isotop/cm2 haben hohe Dosisleistungen, welche einige 100-1000 rep/min 
erreichen. Besondere Beachtung verdient die Entstehung von Bremsstrahlung im Gewebe 
bei der Anwendung von ~-Strahlern. Die Dosisleistung dieser Bremsstrahlung betragt fur 
ein Strontium-90-Yttrium-90-Praparat mit 100 mCi-Aktivitat seitlich in 20 em Distanz 
100 mr/h, in 40 em Abstand noch 11 mr/h. Qualitativ handelt es sich urn eine recht harte 
Strahlung mit einer 1. HWD von 1,65 mm Cu und einer 2. HWD von 1,8 mm Pb 
(SCHIRREN, 1964). Genugt die Armierung der gebrauchlichen Plattentrager mit einer ca. 
1 em dicken Plexiglasscheibe, urn die Hand des Therapeuten wahrend der Bestrahlung 
zu schutzen, empfiehlt SCHIRREN bei groBerem Patientendurchgang in Anbetracht der 
moglichen Gonadenbelastung des Personals die Verwendung einer fahrbaren Schutzkanzel 
mit einem Bleiaquivalent von etwa 2 mm. Die Abdeckung der gesunden Haut erfolgt 
zweckmaBigerweise nicht mit dicken Bleischablonen, sondern besser mit 0,2 mm dicken 
Goldfolien, z.B. in Form des Goldblendenfachers nach BORN. 

Bei der gering en GHWT von 1 mm gelten als Indikationen fur 90Sr_90y naturgemaB 
Pracancerosen inkl. M. Bowen und oberflachliche Basaliome und Spinaliome, wobei fur 
die ersteren Gesamtdosen zwischen 3000 und 12000, fur die letzteren solche von 3000 
bis 21000 R empfohlen werden (ANGER, 1960; BORN, 1959; KORBLER, 1961; LEVAN, 1957; 
PERSCHMANN, 1955, 1957; PIERQUIN, 1968; SEVIN und DIETZ, 1964; SEVIN und ANGER, 
1959). Fur hohe Dosen ist Fraktionierung zweckmaBig (YIANNAKOPOULOS und SCHEER, 
1956). 

yy) Gamma-Strahler 

Fur die Belange der Dermatotherapie haben 60CO, lridium-192, Tantalum-182, Gold-198 
in den letzten 20 J ahren begonnen, das gute alte Radium zu konkurrieren, weil sie im 
Atomzeitalter in vergleichsweise groBen Mengen erzeugt werden konnen und erst noch 
viel billiger zu stehen kommen als das naturliche Radium. Wegen der umstandlichen 
technischen Handhabung, der groBeren Strahlengefahrdung des arztlich-technischen 
Personals und der hohen Anforderungen des Gesetzgebers an den Strahlenschutz ist die 
Anwendung von Radium und der erwahnten gammastrahlenden Isotope auf qualifizierte 
Institute und auch in diesen wiederum nur auf Ausnahmefalle beschrankt, in den en es 
darauf ankommt, dichtere Medien, wie Z. B. Knochen, bei strahlentherapeutischen MaB­
nahmen weniger zu belasten (SCHIRREN, 1963, 1964). Der Ansicht dieses Autors, wonach 
y-Strahler in der Hauttherapie heute in Form der Kontaktmethoden als uberholt und 
nicht mehr vertretbar zu bezeichnen seien, stehen allerdings optimistischere Auffassungen 
gegenuber, die meist von Nichtdermatologen verfochten werden und welche die Indika­
tionen viel weiter fassen (BECKER und SCHEER, 1951, 1952; SCHEER und ENDRES, 1958; 
CIPOLLARO und CROSSLAND ; PATERSON; TAPPEINER und W ODNIANSKY; KARCHER; BORN, 
1959 ; JAKOB und HILLER, 1955 U. v .a.m.). Die ausfiihrliche Begrundung findet sich bei 
SCHEER in Bd. XVI/2 d. Hb. In diesem Zusammenhang ware vom Standpunkt der 
Strahlenokonomie nochmals auf die Tatsache zu verweisen, daB sich bei gegebener Feld­
groBe die Raum- und Integraldosis fur Weichstrahlen zu Radium wie 1: 10 verhalten 
(WACHSMANN, 1961, 1962). Der Entscheid uber die zu wahlende Methode wird dadurch 
im Einzelfall uberall da leicht fallen, wo die Weichstrahlentherapie anerkanntermaBen 
dieselben Heilungsaussichten ergibt wie die y-Strahler. 
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Radium und Radon. Radium-226 und sein gasformiges Folgeprodukt Radon sind die 
wichtigsten heute noch verwendeten, naturlich vorkommenden, radioaktiven Substanzen. 
Die dosimetrischen und biologischen Grundlagen sind hinreichend genau erarbeitet (vgl. 
MARINELLI, Bd. XVIj2), so daB der Vergleich zur konventionellen Strahlentherapie ohne 
Schwierigkeiten moglich ist. Fur dermatologische Indikationen wird Radium in Platten­
tragern, Rohrchen und N adeln absolut luftdicht verschlossen und gefiltert, in der Regel 
mit 0,5 mm Pt, Radon in Form der sog. "seeds", gefiltert durch 0,5 mm Pt-aquivalentes 
Gold, vorwiegend fur interstitielle Applikationen, weniger als Elastoplast-Moulagen ver­
wendet. Physikalisch gesehen existiert hinsichtlich der Strahlenqualitat zwischen Radium 
und Radon kein Unterschied, weil nach der Abfilterung der (7.- und f3-Anteile die thera­
peutisch ausgenutzte y-Strahlung durch dieselben Zerfallsprodukte geliefert wird (Radium 
B und 0 resp. 214Pb, 214Bi). Der praktische Unterschied liegt in der Halbwertzeit (Radium 
1620 Jahre, Radon 3,824 Tage). 1st die genaue Dosisberechnung fur Radon kaum schwie­
riger, so doch dessen Beschaffung mit einer bestimmten therapeutisch erwunschten 
Aktivitat fur den Moment des Therapiebeginns. 

Ais Indikationen kommen weniger die kleinen, oberflachlichen Lasionen in Betracht, 
sondern tiefer reichende Neoplasien an stark gekrummten Oberflachen, besonders da, wo 
Knorpel oder Knochen unterliegt. Generell wird man uber konvexen Oberflachen eher 
zu Moulagen, uber konkaven und sehr unregelmaHig geformten zu interstitiellen Methoden 
greifen (PATERSON, 1963). Fur eine Radiumtherapie kommen deshalb Tumoren uber der 
Schadelkalotte, Hande, Oarcinom der Lippen, Zunge, Mundschleimhaut und der Vulva am 
ehesten in Betracht, wahrend in Augennahe Radium wegen der Gefahr fUr die Linse fUr 
Tumoren der Haut nicht mehr indiziert erscheint (BORN, 1959 ; PATERSON, 1963; OIPOL­
LARO und OROSSLAND, 1967; TAPPEINER und WODNIANSKY, 1958; SCHEER, d. Hdb XVIj2). 

Die anzustrebende Ge8amtdo8i8 fur die zur Diskussion stehenden groBeren Tumoren 
ist 5000-6000 R in 7-8 Tagen. Sofern keine homogene Durchstrahlung moglich ist, 
sollte die Dosis im Minimum 4500 R nicht unter-, im Maximum 7000-7500 R nicht 
uberschreiten (PATERSON, 1963). 

Kobalt-60. Aus physikalischen und kommerziellen Grunden ist 6000 durchaus geeignet, 
226Ra in allen seinen geschlossenen Applikationsformen fur die Kontakt-, Nah- und Im­
plantationstherapie zu ersetzen und bietet erst noch einige V orteile. Bei seinem Zerfall 
liefert es energiemaHig ca. zehnmal energiearmere f3-Strahlung als Radium, und seine 
y-Strahlung ist praktisch homogen mit einer Energie von 1,17 und 1,33 MeV (Ra zwischen 
0,184-2,198 MeV.) Beim Zerfall zu inaktivem Nickel entstehen sodann keine gasformigen 
Zwischenprodukte, wodurch an die Gute des V trschlusses der Praparate weniger hohe 
Anforderungen gestellt sind. In Form der "Oobanic" genannten metallischen Legierung 
aus 45 % Co + 55 % Ni (MYERS) li:i13t sich 60CO relativ einfach verarbeiten. Sein Nachteil 
ist die kurze HWZ von 5,3 Jahren, was eine Reaktivierung aIle 4 Jahre notwendig macht. 

BECKER und SCHEER haben 1951 und 1952 eine 60 00 enthaltende formbare Moulagen­
masse unter dem Handelsnamen "Plastobalt" angegeben, welche den Formen des zu be­
strahlenden Herdes genau angepaBt werden kann. Beim neuen "Plastobalt G" ist das 
6000 in Kugelchen von 2 mm Durchmesser aus 20karatigem Gold mit einer Wandstarke 
von 0,5 mm eingeschlossen. In ca. 25 cm3 plastischer Masse sind etwa 1000 Kugelchen 
homogen verteilt enthalten, so daB das Praparat als geschlossen gelten darf und eine 
Gesamtaktivitat von ca. 62,5 mOi 6000 resultiert (BECKER, SCHEER und SCHICK, 1957). 

Wahrend im Plastobalt G das Isotop in der Moulagenmasse verbleibt, haben BECKER, 
SCHEER und BEKERUS (1958) die Einbettung von 600o-Perlen aus Gold mit 6 mm Durch­
messer und einer y-Aktivitat von 5 mOi in eine Moosgummiplatte von 6 mm Starke, 
unten und oben verklebt mit einer Folie aus Weichgummi von 0,5 mm Dicke und ver­
sehen mit StanzlOchern von 5 mm Durchmesser im Abstand von 12 mm empfohlen. 
Durch verschiedene Beschichtung der StanzlOcher mit den Perlen konnen homogene oder 
nichthomogene Dosisverteilungen an der Oherflache erzielt werden. Ais Hauptindikationen 

5 Handbuch der med. Radioiogie, Ed. XIXjl 
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geben die Autoren die Lymphangitis carcinomatosa nach Mammacarcinom an, wahrend 
KARCHER noch ausgedehnte Carcinomata terebrantia nennt. 

Als Indikationen fUr Plastobalt G kommen Neoplasien, deren Tiefenausdehnung 1,5 cm 
nicht uberschreitet, entsprechend den ungefahren GHWT dieser Moulagen (SCHEER und 
ENDRES, 1958), in Frage. Klinisch werden dieselben Vorteile wie fur Radium an ge­
krummten Oberflachen uber Knochen und Knorpel (AWHINGER, 1953; WISKEMANN, 
1955), Nasen-Lippen-Ohren-Carcinome, Mundschleimhaut (ENDRES, 1955), Penis-Carci­
nom (LEHRNER und PSENNER, 1955), Vulva-Carcinom (BOTTGER, 1955) geruhmt. 

Je nach Art und Ausdehnung des Herdes werden fUr Basaliome eine OD von 3500 
bis 5000 R, fur Spinaliome 5000-6000 R empfohlen, wobei an der Schleimhaut eine 
Reduktion um 30 % sinnvoll ist. Oberflachendosen bis etwa 5000 R konnen nach SCHEER 
und ENDRES (1958) einzeitig in 1-2 Tagen, bei hoherer Dosierung besser in einer Frak­
tionierung auf 2-3 Sitzungen im Abstand von ein bis mehreren Tagen verabfolgt werden. 

Iridium-192, Tantal-182, Gold-198. Die interstitielle Therapie mit entfernbaren Im­
plantationen in Form von Faden, Drahten, "seeds" usw. ist die Domane von 192Ir und 
Tantal-182, wahrend 198Au zusatzlich auch fUr verbleibende Implantationen geeignet ist 
(HENSCHKE, Bd. XVI/2 ; JAKOB und HILLER, 1955; CIPOLLARO und CROSSLAND, 1967; 
SCHEER und ENDRES, 1958). Dem Iridium-192 wird dabei der groBe Vorteil der Flexibilitat 
im Gewebe und des infolge der weieheren y-Strahlung zwischen 300 und 600 KeV ein­
facheren Strahlenschutzes zugesprochen. PIERQUIEN empfiehlt fur T3-T4-Tumoren der 
Haut fur 192Ir 7500 y-rad und hebt die rasche Reepithelisation von Lasionen, welche 
3-7 cm im Durchmesser nicht uberschritten hatten, hervor. GroBere, tief ulcerierende 
Tumoren bis 10 em brauehen nach der zentralen primaren sterilisierenden Ulceration bis 
zur Heilung allerdings Monate bis Jahre. Vgl. auch PIERQUIN et al. (1969). 

Anhang: Schnelle Neutronen. Die Therapie mit Corpuscularstrahlen hat in der Dermato­
logie praktisch noch keine Bedeutung erlangt, indem Deuteronen und Protonen gegenuber 
den anderen Methoden keine entscheidenden Vorteile erkennen lassen (BORN, 1959; 
WELCH, d. Hdb. XVI/2) und in erster Linie fur tief gelegene Herde konzipiert sind. Mehr 
Beachtung finden wieder die schnellen Neutronen (HAZEL, 1964), obwohl sie von BORN 
(1959), vor allem gestutzt auf die Janeway Memorial Lecture 1947, von STONE (1948) 
wegen der als untragbar bezeichneten Spatveranderungen als uberhoIt bezeichnet wurden. 
Nachdem in den letzten Jahren ihre physikalischen und strahlenbiologisehen Eigen­
schaften von vielen Autoren neu uberarbeitet sind, hebt BEWLEY in seiner umfassenden 
DarsteHung von 1970 vor aHem die therapeutisehen Vorteile aus dem "gain factor" dem 
VerhaItnis der RBW der Neutronen fur anoxysehe Tumorzellen zur RBW fUr aerobes 
Normalgewebe hervor. Ein "gain factor" von durchsehnittlich 1,6 wurde so mit bei ein­
zeitiger Bestrahlung hypoxiseher und anoxyseher Tumorzellen die Quote der uberleben­
den Fraktion bedeutend herabsetzen, sofern mit einer in ihrem biologischen Effekt auf 
aerobes Gewebe mit Rontgenstrahlen aquivalenten GD schneller Neutronen bestrahlt 
wurde. Der Vorteil aus der kleineren OER (oxygen enheneement ratio) der Neutronen 
gegenuber von Rontgenstrahlen geht bei der Fraktionierung wieder verloren, so daB es 
heute noch verfriiht ware, bestimmte Tumoren als Indikation fUr Neutronen zu be­
zeichnen, auch wenn sich hierfiir aus biochemisch-strahlenbiologischen Grunden das 
Melanom anbietet (STORCK u. Mitarb., s. S. 161). 

II. Spezieller Teil: Rontgentherapie bosartiger Geschwiilste 

1. Epitheliale Malignome (Carcinome) 

a) Pracancerosen 
Der Begriff der Pracancerose (P.) ist aus der alten klinischen Erfahrung heraus ent­

standen, wonach ein nicht unerheblicher Teil der Carcinome der Haut und Schleimhaut 
aus der Grundlage einer Reihe von klinisch definierten Veranderungen hervorgeht, welche 
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auch histologisch charakterisiert sind (MIESCHER, 1943; ANDRADE, 1964; PINKUS, 1967). 
Trotz der Tatsache, daB nur ein relativ kleiner Prozentsatz von P. in ein echtes Carcinom 
iibergeht, stellt ihre Erkennung und Fruhbehandlung eine echte Krebsprophylaxe dar 
und weist eine an 100 % grenzende Erfolgsquote der strahlentherapeutischen MaBnahmen 
dar. Von besonderem Interesse sind nur die P. im engeren Sinne MIESCHERs, d.h. die 
Keratosis senilis seu actinica, das Keratoma senile, die verrukose P. incl. Cornu cutaneum, 
die umschriebene verrukos-vegetierende Leukoplakie, sehr bedingt die Arsen-, Rontgen­
und Teerwarzen, kaum die pracancerosen Veranderungen auf der Grundlage einer Krau­
rosis der Vulva und des Penis (MIESCHER, 1943; SCHIRREN, 1959, 1963; CIPOLLARO und 
CROSSLAND; PATERSON; BODE, 1970). 

IX) Kerato8i8 8enili8, Keratoma 8enile 
Diese Form der P. kommt praktisch selten in der Einzahl, sehr oft jedoch in einer 

Vielzahl und dann vorwiegend im Bereiche der dem Licht ausgesetzten Hautpartien 
alterer Menschen vor. Ihre Pradilektionsstellen sind somit Gesicht, Hande, Vorderarme 
und die GIatzenhaut. 

Bei einzelnen kleinen Lasionen ist die Strahlentherapie oft entbehrlich, weil die Ent­
fernung mit oberflachlichen elektrochirurgischen Methoden, CO2-Schnee, Dermabrasio, 
5-Fluorouracil etc. leicht und schonend gelingt (vgl. Abschnitt 1. 5). Andererseits 
reagiert die Keratosis senilis in geradezu idealer Weise auf weiche Rontgenstrahlen mit 
ausgezeichnetem kosmetischem Resultat, und Versager kommen bei richtiger Durch­
fUhrung uberhaupt nicht vor (MIESCHER, 1943). 

Ftir Einzelherde kommen Grenzstrahlen mit einer GHWT von 0,6-1,5 mm, leicht 
gefilterte Weichstrahlen mit einer GHWT von 2-3 mm oder Betastrahler in Frage, da 
das Objekt intraepithelial absolut oberflachlich gelegen ist. Hartere Qualitaten sind heute 
als tiberholt anzusehen (SCHIRREN, 1959, 1963). Ubersteigt der Durchmesser 2,5-3 em 
nicht, kann einzeitig bestrahlt werden: 3000-(4000) R Grenzstrahlen (MIESCHER, 1947), 
1000-1200 R Weichstrahlen (HWD 0,2-0,3 mm AI) (CIPOLLARO und CROSSLAND), 
1000-1500R (BODE, 1970), 1200-1800R (MIESCHER). Beta-Strahler: 3000R (LEVAN, 
1957), bis 6000-12000 R an der Oberflache (ANGER, 1960; SEVIN und DIETZ, 1964), 
20000 "rad" mit 32p und 90Sr_90Yt (PIERQUIN, 1968). 

Fur groBere Herde empfiehlt sich Fraktionierung, z.B. 2-(3)mal 2000 R Grenz­
strahl en an aufeinanderfolgenden Tagen (SCHIRREN, 1963; MEYER, 1964). 

Fur sehr aU8gedehnte Befunde mit einer Vielzahl von Einzelelementen hat MIESCHER 
(1947) eine Art "Pracancero8en-Sanierung8be8trahlung" angegeben, welche zu den dank­
barsten Aufgaben des Strahlentherapeuten gehort, weil sie ausgezeichnete Resultate er­
gibt und man sich damit fur allfallige spatere Rezidive infolge der niedrigen Dosis die 
Wege fur eine erneute Strahlentherapie nicht verbaut. Weil bei dieser Methode groBere 
Felder tibernichtplanen Oberflachen (Gesicht, Schlafen, Stirne, Kopfhaut) bestrahlt werden, 
drangt sich die Fraktionierung unbedingt auf. Nach seiner ersten Empfehlung (1947) 
von 2-3mal 2000 Rj12 kVj1,0 Cellon oder 3mal 1500 R tiber altersatrophischer Haut 
bei 1wochigem Intervall, tendierte MIESCHER (1959) zu Weichstrahlenqualitaten, d.h. 
4-5mal 400 Rj30 kVjO,5 mm AI, 2mal pro Woche. Dies hat den Vorteil, nach der fUr 
die P. ausreichenden Dosis an carcinomatOsen Stellen bis zu deren Schwund fortfahren 
zu konnen, ohne die Strahlenqualitat andern zu mtissen. Die Abheilung erfolgt tiber ein 
maBiges Erythem der gesunden Haut, in welchem die P. vortibergehend erosiv werden 
und fur das Auge starker hervortreten als vor Behandlungsbeginn. 1m Hinblick auf die 
schwachere Dosierung bei den multiplen P. sind die Resultate im Gesicht einwandfrei, 
ohne Atrophien und Teleangiektasien (MIESCHER, 1947) (vgl. Abb. 8a und b). Demgegen­
uber bezeichnen BAER und WITTEN die Alters-, Seemanns- und Landmannshaut als 
Kontraindikation ftir die Strahlentherapie. 

Das "Cornu cutaneum" als einleuchtende klinische Bezeichnung betrifft nach KOR­
TING (1966) einen "anonymen" Krankheitszustand, der weiterer histologischer Analyse 

5* 
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a b 

Abb. 8a u. b. "Pracancerosen.Sanierungsbestrahlung" bei M.l. (1909). a Disseminierte Pracancerosen der 
Stirn- und gesamten Gesichtshaut. b Status 3/~ res. 11/2 Jahre nach Sanierungsbestrahlung mit 5mal400 R / 
30 kV/0,5 mm Al 3mal pro Woche iiber 8 Feldern (Stirne, linke Gesichtshalfte) yom 14. 2.-27. 2. 1967 
resp. 7 Feldern (re. Gesichtshalfte, Kinn, Nasenwurzel) yom 28.11.-12.12.1967: vollstandige Sanierung 

mit glatter Raut und verjiingtem Aussehen der Patientin 

zugefiihrt werden muB. Oft mit multiplen senilen Keratosen vergesellschaftet, haftet die 
hornartige machtige Hyper- und Parakeratose einer kleinen Lasion fest an, welche sich 
histologisch zumeist als P. oder schon als kleines spinocellulares Carcinom erweist. Die 
Therapie der Wahl ist die Excision. Ergibt der feingewebliche Befund eine nicht sicher 
im Gesunden erfolgte Excision, ware eine Nachbestrahlung mit einer adaquaten Dosis 
anzuschlieBen (SCHIRREN, 1959). 

(J) Arsen-, Teer-, Rontgenwarzen 
Auf der Arsen-, Teer- und Rontgenhaut als P. im weiteren Sinne MIESOHERS konnen 

sich einerseits direkt Carcinome, andererseits aber auch warzenartige Gebilde als P . im 
engeren Sinne entwickeln. Teer- und Arsen-Keratosen sind gewohnlich multipel und 
konnen ausgedehnte Areale befallen, die Arsenwarzen vorwiegend die Handteller und 
FuB-Sohlen, die Teerwarzen neb en anderen Stigmen der beruflichen Exposition an licht­
belasteten Stellen. 

Strahlentherapeutische MaBnahmen sind bei den rein verrukosen Veranderungen nicht 
indiziert und auch nicht sinnvoll, da man erstens auf ein bereits pracanceroses Terrain 
eine weitere cancerogene Noxe setzen wiirde und zweitens die Resultate der Strahlen­
therapie bescheiden sind (BAER und WITTEN; SCHIRREN, 1959; CIPOLLARO und CROSS­
LAND; MIESCHER, 1943). Selbstverstandlich sind die Rontgen - und Teerwarzen chirurgisch 
oder elektrochirurgisch zu entfernen, Arsenkeratosen der palmae und plantae auf maligne 
Entartung gut zu kontrollieren. 

y) Leukoplakie, Kraurosis 
Unter dem vieldeutigen und miBverstandlichen Begriff der Leukoplakie wird eine 

groBe Anzahl auf Schleimhaut und Ubergangsepithel lokalisierter Veranderungen zu­
sammengefaBt, welche ihr Pendant auf der Haut haben konnen. In Anlehnung an SOHUER-
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MANN gibt GREITHER (1966) eine Einteilung in idiopathische, symptomatische und pra­
cancerose Leukoplakien. In diesem Zusammenhang interessieren nach ihrer nosologischen 
Bedeutung als fakultative P. einige chronische, traumatisch-irritative Reaktionen (Raucher­
leukokeratose, BetelnuB-Kautabak -Leukokeratose, Prothesenleukoplakie, Leukoplakien 
iiber cariOsen Zahnen und bei galvanischen Stromen), welche von MIESOHER (1943) als 
plane Leukoplakien bezeichnet wurden. Sie sprechen auf die Strahlentherapie in ver­
niinftigen Dosen nicht an, heilen jedoch oft spontan nach Ausschaltung der auslosenden 
Noxe (TAPPEINER, 1966; KEINING und BRAUN-FALOO, 1969). 

1m Gegensatz dazu fiihrt die verrukOse Leukoplakie zu den P. im engeren Sinne und 
fiihrt unbehandelt in einem Teil der Falle zum Carcinom (MIESCHER, 1943; GREITHER, 
1966). Ob und wie weit eine solche Umwandlung bereits im Gange ist, muB im Einzelfall 
bioptisch abgeklart werden. Die verrukose Leukoplakie stellt trotzdem nach SOHIRREN 
(1963) keine Indikation zur Strahlentherapie dar. Sie wird viel besser durch Elektro­
koagulation oder Excision mit nachfolgender plastischer Deckung behandelt, unabhangig 
yom Sitz auf Mund- oder Genitalschleimhaut (MIESOHER, 1943; REHRMANN und PAPE, 
1966; BODE, 1970). 

Soll in Ausnahmefallen doch bestrahlt werden, sind hohe Gesamtdosen notwendig. 
So verabreichten TENTSCHOW und ANDREEV (1956) in 12 Fallen von verrukoser Leuko­
plakie mit der Chaoulschen N ahbestrahlung 5-6mal 1 000 Roder 16-20mal 500 R in 
taglichen Fraktionen und konstatierten 0,5-2,5 Jahrenachher Abheilung. Dabei muB eine 
ca. 45 Tage dauernde erosiv-nekrotische Reaktion in Kauf genom men werden, wenn die 
GD 8000 R erreicht. Nach so hohen Dosen, auch nach Radium, sind spatere Kombina­
tionsschaden haufig, welche die Gefahr des Rezidives erhohen (SOHIRREN, 1959; CIPOL­
LARO und CROSSLAND). Optimistischere Resultate mit wochentlichen Dosen von 300 bis 
500 R Grenzstrahlen bis zu einer ungenannten GD hat HOLLANDER (1968) gesehen. 
VON SALIS (1964) empfiehlt, Radiostrontium-Applikatoren der Kontaktrontgentherapie 
vorzuziehen. 

Die Kraurosi8 der Vulva und des Peni8 sowie die Balaniti8 xerotican8 obliteran8 Stiihmer 
als P. im weiteren Sinne stellen atrophisierende Zustande dar, welche zum Formenkreis 
des Lichen sclerosus et atrophicans gehoren und im FaIle der Kraurosis vulvae mit 
qualendem Juckreiz verbunden sind. Dureh Kratzen entstehen Excoriationen, Ekzemati­
sation und leukoplakische, oft flachenhafte Veranderungen. Ais strahlentherapeutische 
MaBnahmen kommen nur antientziindlich -antipruriginose Weichstrahlendosen urn 75 R 
pro Woche in Frage (SOHIRREN, 1959; RIES, 1957; CIPOLLARO und CROSSLAND). 

Bei beginnender maligner Entartung sind chirurgische MaBnahmen indiziert (OESER, 
1954), bei ausgedehnter Entartung auf dem Terrain einer Kraurosis vulvae die Vulv­
ektomie durch den Gynakologen. Eine kurative Strahlentherapie mit Weichstrahlquali­
taten fiihrt auch nach eigener Erfahrung wegen kaum ertraglicher Lokalreaktion nur zu 
Enttauschung und Rezidiven. Ob schnelle Elektronen, in Anlehnung an die Erfahrungen 
beim Vulvacarcinom, an dieser Situation etwas andern werden, erscheint sehr ungewiB. 

b) Intraepitheliale Carcinome 

(Z ) Morbus Bowen 
Der M. Bowen der Haut kommt an allen Stell en , bevorzugt jedoch im Gesicht und 

am Stamm, vor und ist nach der allgemeinen Erfahrung durch eine hohe Strahlen­
sensibilitat ausgezeichnet. Nach GRAHAM und HELLWIG bestehen enge Korrelationen zu 
Carcinomen innerer Organe, welche in ihrem Krankengut in einer Haufigkeit von 25 % 
nach einer mittleren Beobachtungszeit von 51/ 2 Jahren auftraten. Unter ihren 155 Pa­
tienten war der M. Bowen bei 68 Patienten solitar, wahrend bei 53 Patienten der M. Bowen 
mit allen moglichen P. und Carcinomen der Haut kombiniert war. Die Diagno8e kann 
bei der Vielgestaltigkeit des klinischen Bildes nur histologisch gesichert werden (BELI­
SARlO, 1959). Fiir die Planung der Therapie ist natiirlich entscheidend, ob der ProzeB 
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a b 

Abb. 9a u. b. Morbu8 Bowen perianal. a Polycyclischer, ca. 7 X 7 em messender Herd mit scharfer Be­
grenzung, unregelmaBiger Pigmentierung, Rotung, Infiltration und Hyperkeratose. b Glatte Abheilung nach 
24mal200 R /30 kV/0,5 mm Al unter Hinteriassung des iiblichen Leukomelanoderms, 5 Monate nach AbschluB 

der Weichstrahlentherapie (14.4. 1970) 

tatsachlich noch als strikte intraepithelial angesprochen werden darf oder ob die Basal­
membran durchbrochen wurde und bereits ein Bowen-Carcinom vorliegt. 1m ersteren 
FaIle genugen Strahlenqualitaten mit einer GHWT von 1-2 mm, wahrend hartere 
Qualitaten uberflussig sind (SCHIRREN, 1963). Fur sehr oberflachliche Herde werden 
5-8mal 950 R, HWD 0,022 mm AI, 4-6mal 1000 R, HWD 0,022-0,036 mm Al in 
einwochigem Intervall (HOLLANDER, 1968), 3-4mal 2000 R Grenzstrahlen mit GHWT 
von 1 mm (MEYER, 1964; SCHIRREN, 1959) empfohlen. Fur Weichstrahlen, HWD 0,1 bis 
0,3mm AI, werden Gesamtdosen von 4000-6000R (Abb. 9aund b) (PROPPE, 1958; CIPOL­
LARO und CROSSLAND; MIESCHER, 1959) als ausreichend angenommen, wahrend OESER (1954) 
6000-8000 Reiner harteren Strahlung em pfahl. Die Fraktionierung der GD in Einzel­
dosen von 200-1000 R wird durch die Flachenausdehnung bestimmt. OESER hat noch 
speziell darauf hingewiesen, daB ein Erfolg zwar manchmal mit erstaunlich niedrigen 
Dosen primar zu erzielen ist, daB aber in hohem MaBe mit Rezidiven in Form von spino­
cellularem Carcinom zu rechnen ist. Mit der 90Sr -Dermaplatte genugten ANGER (1960), 
SEVIN und DIETZ (1964) 6000 rep einzeitig oder 4mal 2000 rep fraktioniert zur sicheren 
Abheilung. 

Grenzstrahlen und Betastrahler sind schlieBlich die adaquaten Qualitaten fiir die 
seltenen Lokalisationen des M. Bowen an der Conjunctiva bulbi und auf der Cornea 
(SCHIRREN, 1959). 

Die Haufigkeit der Umwandlung in ein Bowen-Carcinom ist eher selten, sahen doch 
GRAHAM und HELLWIG unter 155 Fallen eine soIche nur 8mal, davon in 3 Fallen mit 
Metastasen. 

P) Erythroplasie Queyrat 

Die Erythroplasie wird heute nach ihren histologischen Kriterien nosologisch als 
Bowen der Schleimhaut und trbergangsschleimhaut aufgefaBt. Klinisch handelt es sich 
um meist recht scharf begrenzte, hellrote bis weiBliche, an der Oberflache plane bis fein­
papillare Herde mit geringer Konsistenzvermehrung. Das intraepitheliale Carcinom ist in 
erster Linie von der Balanitis plasmocellularis Zoon abzugrenzen. Am haufigsten an der 
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Glans penis lokalisiert, kommt die Erythroplasie auch an der Vulva und sehr selten an 
der Mundschleimhaut vor. Sobald Vegetationen oder Ulcerationen auftreten, muB die 
Behandlung unverzuglich eingeleitet werden. 

Die Erythroplasie ist im allgemeinen viel strahlenrefraktarer als der Bowen der Haut, 
und die erforderlichen Dosen werden verschieden beurteilt. 1m Weichstrahlenbereich sind 
Carcinomdosen, fraktioniert mit einer GHWT von 1-3 mm bis zur erosiven Reaktion 
(BODE, 1970), 6000-8000 RjGHWT 2-4 mm in Fraktionen zu 500 R (SCHIRREN, 1959, 
1963) notig. WOLFRAM (1956) gibt 5000 R, Chaoulsche Nahbestrahlung, 1000 R pro 
Woche, oder Grenzstrahlen, 1500-2000 Rbis zur GD von etwa 10000 R. OESER fordert, 
gestiitzt auf die Befunde von RYZLEWICZ (1949), eine kurative Dosis von iiber 9000 R 
Nahbestrahlung. CIPPOLLARO und CROSSLAND halten eine GD von 3600-4200 R (6-7mal 
600 R in 2-3 Wochen, HWD 1-3 mm AI) fiir ausreichend. Welche EnWiuschungen 
man erleben kann, illustriert nicht nur das Beispiel von RYZLEWICZ mit nur 2 Dauer­
heilungen aus 13 Fallen nach 10-14maI400--500 R Chaoulsche Nahbestrahlung, sondern 
auch der totale MiBerfolg von REICH und BONSE (1955) bei einer ausgedehnten oralen 
Erythroplasie, welche nach 6500 R Nahbestrahlung in 13 Tagen in einer zweiten Strahlen­
therapie nach 9 Wochen mit nochmals 8000 R und Radiumkontakttherapie der Um­
gebung mit 6000 Rein Weiterwachstum der tumoros gewordenen Veranderungen zeigte, 
so daB nach einer letzten percutanen Kurzdistanzbestrahlung mit 3000 R die radio­
logischen Bemiihungen eingestellt werden muBten. 

Wenn man in Anbetracht der hohen kurativen Gesamtdosen nicht die Elektro­
koagulation vorziehen will, ist einer ausreichenden FeldgroBe besondere Beachtung zu 
schenken (SCHIRREN, 1959) und die Wahl von Weichstrahlenqualitaten bei sich iiber­
schneidenden Feldern am Penis wegen der Kreuzfeuerwirkung im Innern (Urethra!) 
besonders wichtig (BODE, 1970). 

y) Morbus Paget 
Klassische Lokalisation ist die mammare, an Brustwarze und Warzenhof meist bei 

Frauen jenseits des 4. Lebensjahrzehnts, sehr selten bei Mannern. Die typischerweise 
einseitigen Veranderungen entstehen sehr langsam und imponieren iiber Jahre als ekzem­
ahnliche !Plaques mit :Rotung, Nassen, Krustenbildung. Erst wenn Einziehung der 
Mamille oder deutliche Verhartungen dazutreten, wachst der Verdacht auf Carcinom und 
kommen die Patienten zum Arzt_ 

Beim seltenen extramammaren Sitz ist die Lokalisation am weiblichen Genitale nach 
LUDERS 3mal haufiger als beim mannlichen und umgekehrt perianal doppelt so haufig 
beim Mann als bei der Frau, wahrend axillare Manifestation excessiv selten ist. Bei 
ebenfalls sehr langsamer Evolution an der Oberflache, oft mit starkem Pruritus, wird 
die Erkrankung zu lange als chronisches Ekzem, Psoriasis inversa oder als Mykose yom 
Nichtgeiibten verkannt. Steht die Pigmentierung klinisch im Vordergrund, reicht die 
Differentialdiagnose bis zur melanotischen Pracancerose (MmscHER, 1957). 

Q(Q() Mammarer Morbus Paget 
Weil der neoplastische ProzeB sich nicht nur am Oberflachenepithel, sondern in 

unkontrollierbarer Weise an den tiefen Milchdriisen und Milchdriisenausfiihrungsgangen 
entwickeln kann, hat der mammare M. Paget prinzipiell die Prognose des Mamma­
carcinoms (OESER, 1954) und stellt somit nach allgemeiner Ansicht keine Indikation zur 
Rontgentherapie dar, sondern muB der radikalen Operation zugefiihrt werden (MIESCHER, 
1943, 1947; DEGOS; WOLFRAM, 1956; SCHIRREN, 1959, 1963; PROPPE, 1958; CIPOLLARO 
und CROSSLAND; KEINING und BRAUN-FALCO, 1968; BODE, 1970). 

N atiirlich gibt es A usnahmesituationen, in denen ein groBer chirurgischer Eingriff 
einem hinfalligen Patient en nicht zugemutet werden solI oder aber verweigert wird. 

Bei oberfliichlichen Pagetfallen wird man die Veranderungen mit einer Nahbestrahlung 
(GHWT um 12 mm), Gesamtdosis 10000 R =20ma1500 R in 40 Tagen (WOLFRAM, 1956) 
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a b 

Abb. 10a u. b. Mammiirer Morbu8 Paget. a 2,0 X 2,5 cm haltender M. Paget mit Einziehung der Mamille, 
23.11. 1961. b Yom 8.9. 1970: Leukomelanoderm mit Teleangiektasien im Bestrahlungsfeld nach 22mal 
200 Rj160 kVjO,2 mm Cu yom 23. 11.-18. 12. 1961. Neun Jahre nach der Strahlentherapie des M. Paget 
kirschgroBes Carcinoma solidum mammae im medialen, oberen Quadranten (Kreis), welches zur Ablatio mammae 

(Prof. F. DEUCHER, Aarau) fiihrte 

oder sogar 12500 R (v. BRAUNBEHRENS, 1953) beseitigen konnen. Voraussetzung ist nach 
HORNBERGER (1951), daB keine verdachtigen Knoten im Mammaparenchym zu palpieren 
sind, daB regionare Lymphknoten-Metastasen fehlen und auch histologisch nur das 
Epithel befallen ist. In den Fallen mit Befall der Tiefe wird man heute weniger zur kon­
ventionellen Radiotherapie (vgl. aber die 2 FaIle von MIESCHER, 1947) als zur Hochvolt­
und Elektronentherapie neigen und die Regeln der Mammacarcinombestrahlung befolgen. 
Schnelle Elektronen waren nach BODE (1970) auch die Therapie der Wahl fUr ober­
flachliche Formen, welche aus irgendeinem Grund nicht operiert werden konnen. N ach 
der sparlichen eigenen Erfahrung kommt man mindestens voriibergehend an der Ober­
flache auch mit Weichstrahlen, etwa 12-14mal 400 Rj50 kVj2.0 AI, 3mal pro Woche, 
zum Ziel. 

Uber die Spatprognose der primar strahlentherapeutisch angegangenen Pagetfalle 
darf man sich, besonders auch bei jiingeren Frauen, nicht tauschen. Wie SCHIRREN (1959) 
haben auch wir vereinzelte Patientinnen nach einem kurzen Intervall von wenigen Jahren 
an einem rasch progredienten Mamma-Carcinom erkranken sehen (Abb. 10). 

(J{J) Extramammarer Morbus Paget 
LUDERS hat die bis 1968 in der Literatur aufgefiihrten FaIle zusammengestellt und 

den Vorschlag gemacht, sie als "Adenocarcinoma apocrinocellulare epidermotropicum" 
zu bezeichnen. Wie er an Hand eigener FaIle zeigt, werden die AusfUhrungsgange der 
Duftdriisen und die tiefen Anteile der Haarfollikel bei extramammarem Sitz erst sehr 
spat befallen und die Organgrenzen von den tumorosen Pagetzellen lange respektiert. 

Allgemein werden die Aussichten der Strahlentherapie fiir viel besser als bei mam­
marem M. Paget eingeschatzt. Von der klinisch und histologisch geschatzten Tiefen­
ausdehnung hangt die Wahl der Strahlenqualitat mit einer GHWT von 2-10 mm abo 
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Man wird sich daher besonders bei groBflachigem Befall in der genitoanocruralen Region 
vielleichter dafUr entschlieBen, sofern Lymphknotenmetastasen noch fehlen, welche sich 
nach LUDERS im Durchschnitt erst nach 5-7 Jahren einstellen. Die erforderlichen Ge­
samtdosen liegen zwischen 6000-8000 R, mit Fraktionen von 400-600 R, aIle 2-3 Tage 
(SCHIRREN, 1959, 1963; CIPOLLARO und CROSSLAND; LUDERS, 1968; MIESCHER, 1957; 
PROPPE, 1958), womit sie mit denen beim M. Bowen gebrauchlichen iibereinstimmen. 
Trotz des gut en Ansprechens bediirfen die Patient en einer engen Kontrolle im Hinblick 
auf lokale Rezidive aus der Tiefe und die lymphogene Metastasierung. 

c) Carcinome 

Die Carcinome sind unter den bosartigen Hautveranderungen zahlenmaBig die be­
deutendste Indikation fUr eine Strahlentherapie. Diese bietet, verglichen mit der Radio­
therapie von Neubildungen innerer Organe, technisch in der iiberwiegenden Zahl der 
Falle keine Schwierigkeiten, was aber nicht dazu verleiten sollte, sie etwa allzuleicht zu 
nehmen weil mit zunehmender GroBe des Carcinoms die Heilungschancen betrachtlich 
abzusinken beginnen. 

Die iibliche histologische schematische Einteilung der Hautcarcinome in: 

Spinaliome, 
Basaliome, 
Metatypische Carcinome, 
Carcinome der Anhangsgebilde 

darf nicht dariiber hinwegtauschen, daB das klinische Erscheinungsbild in den einzelnen 
Gruppen sehr mannigfaltig ist und vor allem je nach Lokalisation, GroBen- und Tiefen­
ausdehnung zu besonderen strahlentherapeutischen Uberlegungen zwingt. 

So wichtig die histologische Typisierung im Einzelfall aus prognostischen Griinden auch 
ist, spielt sie fiir die praktische Durchfuhrung der Strahlentherapie nur eine untergeordnete 
Rolle, weil die Dosishohe primar in keiner Weise davon abhangig ist, ob histologisch ein 
Spinaliom oder ein Basaliom zur Behandlung kommt (MIESCHER, 1947), da die Strahlen­
sensibilitat in beiden Hauptgruppen im Extremfall so groBe Unterschiede zeigen kann, 
daB sie sich gegenseitig iiberschneiden (SCHIRREN, 1959). Eine fiir alle Carcinome ver­
bindliche "Tumordosis" kann es nicht geben (MIESCHER, 1959), weil die Strahlenempfind­
lichkeit einer Geschwulst einerseits von zu vielen Variabeln abhangt und die notwendige 
kurative Dosis zu sehr von den technischen Daten der Bestrahlungsform, FeldgroBe etc. 
abhangt. Wegen der Dignitat der verschiedenen Tumorformen wird man bei Spinaliomen 
und metatypischen Carcinomen (Metastasierungsgefahr!) vielleicht dazu neigen, eher eine 
etwas hohere Dosis einzustrahlen als beim Basaliom (KARCHER, 1961; CIPOLLARO und 
CROSSLAND; WOLFRAM; GAy-PRIETO und JAQUETTI, 1955), wahrend andere, wie SCHIR­
REN, 1959; MIESCHER, 1957/1959; PATERSON, PROPPE, 1958; BODE, 1970 u.a. die Ansicht 
vertreten, daB ein Basaliom prinzipiell mit derselben Dosierung zu belegen sei wie ein 
Spinaliom. Wie unter II. 4. dargestellt, richtet sich die Bestrahlungsplanung VOl' allem 
nach del' Ausdehnung del' Geschwiilste in del' Flache und in die Tiefe, wobei nach OESER 
(1954), PROPPE (1958) die eigentlichen Aufgaben der Rontgentherapie erst bei Geschwiil­
sten beginnen, welche einen Durchmesser von 2-3 em iiberschritten haben und Feld­
groBen iiber 4 cm im Durchmesser erfordern. 

rJ.) Spinaliome 
Das spinocellulare Carcinom, Plattenepithelkrebs, Pflaster- oder Stachelzellcarcinom 

manifestiert sich bei uns hauptsachlich zwischen dem 60.-80. Lebensjahr und ist viel 
seltener als die Basaliome in einem Gesamtkrankengut, doch stellt es an bestimmten 
Lokalisationen die haufigste Form dar und kommt auf Ubergangsschleimhauten und auf 
der Schleimhaut del' Ostien sogar ausschlieBlich vor. Wegen del' Metastasierungspotenz 
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ist die Fruhdiagnose und sofortige Einleitung der Behandlung viel wichtiger als beim 
Basaliom. Seine Pradilektionsstellen sind die lichtexponierte Haut des Gesichtes und der 
Hande mit relativ guter Prognose, wahrend die spinocellularen Krebse auf normaler Haut 
("squamous cell carcinoma - de novo"; GRAHAM und HELLWIG, 1963), sowie der Lippen, 
Mundschleimhaut, der Vulva und des Penis sehr viel ernster zu nehmen sind. Fur den 
Strahlentherapeuten sind - abgesehen vom histologischen Entdifferenzierungsgrad -
zweckmaBigerweise : 

1. ein exophytisch-papillomatOser und 
2. ein infiltrierend wachsender, ulceraser Typ 

(OESER) zu unterscheiden. 
Die lymph ogene Metastasierung kann in jedem Stadium erfolgen, ist bei kleinen 

Tumoren bis 2 cm2 der Kopfhaut selten, wird aber bei Visionen von uber 4 cm2 nach 
LAVEDAN u. Mitarb. in 13 % der FaIle beobachtet. Viel haher liegen die Zahlen fur die 
Schleimhaut-Carcinome. Eine straffe Uberwachung der regionaren Lymphknotenstation 
vor allem in den erst en 2 Jahren nach der Therapie gehart deswegen zu den selbstver­
standlichen Sorgfaltspflichten. 

Fur die Prognose der Metastasierungstendenz gilt sodann als Faustregel nach KEINING 
und BRAUN-FALCO: je reifer, d.h. je epidermisahnlicher ein spinocellulares Carcinom in 
seinem feingeweblichen Bild, desto geringer ist diese Tendenz, doch gilt die Regel nicht 
in bezug auf die Vorhersage, wie sich ein Tumor im Hinblick auf seine Strahlenempfind­
lichkeit verhalten wird (CIPOLLARO und CROSSLAND). 

Dosierung und Verabreichung der Dosis. Mit SCHIRREN (1959), PROPPE (1958) und 
MIESCHER (1957) darf mit Sicherheit gesagt werden, daB fur die Bestrahlungsplanung 
der Spinaliome der Haut grundsatzlich zwischen kleinflachigen und groJ3fliichigen Tumoren 
zu unterscheiden ist, da bei Feldern uber etwa 15 cm2 die Belastungsfahigkeit der Haut 
rasch abnimmt und die Heilungsaussichten absinken (vgl. Tabelle 11). 

Tabelle 11. Bestrahlte Spinaliome aus den Jahren 1948-1953. 
Dermatologische Klinik Zurich (MIESCHER, 1957) 

Methode Feld- Dermax Chaoul 
griiBe 

Zahl primar sekundar Zahl primar sekundar 
der Ca geheilt geheilt der Ca geheilt geheilt 

Einzeitig d~3cm 8 8 (100%) 100 % 74 73 (98,5 % ) 74 (100% ) 

4-5mal 
(800-1000 R) d~4cm 25 25 (100%) 100% 75 74 (98,5 % ) 74 (98,5 %) 

8-1Omal 
(400-450 R) d~8cm 23 21 (91 %) 91 % 31 27 (87 %) 28 (90%) 

20-24mal 
(200-250 R) d~8cm 4 3 3 

Kleinfliichige Tumoren. Obwohl zweifellos mit der einzeitigen Verabreichung von 2000 
bis hOchstens 3000 R bei entsprechender Strahlenqualitat bei kleinen Tumoren von 1 bis 
maximal 2 cm Durchmesser an die 100 % grenzende primare Heilungsraten erzielt werden 
konnten (MIESCHER, 1934; POLANO, 1957; EBBEH0J, 1951), wird die Methode heute nur 
noch in Ausnahmefallen geubt, wenn man schnelle Elektronen und Radium davon aus­
nimmt (BODE und MARKUS, 1958; BODE, 1964; PATERSON). Mit der Intensivbestrahlung 
kommt es nach 2-4 W ochen zur starken erosiven Reaktion und zum Tumorschwund. 
Eine Dosis von 2500 R soUte in Partien mit dunnschichtigem Stroma uber Knorpel und 
Knochen nicht uberschritten werden, da sonst die Belastbarkeit des Bindegewebe-GefaB­
Apparates uberfordert wird und Spatkomplikationen auftreten kannen (MIESCHER, 1947). 



Carcinome 75 

Bei fraktionierter Einstrahlung, welche heute allgemein vorgezogen wird, ist die 
Gesamtdosis stark von del' Unterteilung abhangig, doch sind je nach Fraktioniel'ungs­
schema 4000-8000 Reiner adaquaten Qualitat in 2-4 Wochen iiblich, wobei die Mehl'­
zahl del' Tumoren mit 6000 R zum Verschwinden gebracht werden kann (CHAOUL und 
WACHSMANN, 1953; POTH, 1958; OESER, 1954; MIESCHER, 1957; SCHIRREN, 1959; POULI­
QUEN; CIPOLLARO und CROSSLAND ; PATERSON u.a.m.). Die Gesamtdosis wird bestimmt 
durch den Tumorschwund und die erosive Reaktion del' umgebenden Haut und ist zum 
voraus nicht exakt festzulegen und die "magische Grenze" von 6000 R (EVANS, 1964) 
deshalb als in bestimmten Grenzen variabel anzusehen. 

Bieten flache Tumoren fUr die Bestrahlungsplanung keine Schwierigkeiten, muB nach 
DIHLMANN bei stark exophytisch wachsenden Tumoren speziell darauf geachtet werden, 
daB die auf dem Hautniveau beabsichtigte Herddosis besonders im Weichstrahlenbereich 
auch wirklich erreicht wird. Aus seinen Korrekturdiagrammen geht klar hervor, daB nur 
hartere Weichstrahlenqualitaten in diesen Fallen indiziert sind und daB das kosmetische 
Resultat im Vergleich zur Verdoppelungsregel von CHAOUL (Verdoppelung del' Einzeldosis 
pro cm Dicke des Tumors) bessel' ausfallen sollte. Man wird sich in diesen Fallen auch 
iiberlegen, ob nicht eine elektrochirurgische Planierung die anschlieBende Strahlen­
therapie erleichtel'll wiirde. 

GroJ3fliichige Tumoren. GroBflachige Tumoren, welche sich VOl' allem in die Flache, 
weniger in die Tiefe ausbreiten, sind meistens Basaliome. Wenn Spinaliome groBflachig 
wuchel'll, bilden sie solide exophytische und dann auch tief infiltrierende Formen, welche 
die Organgrenze del' Haut schlieBlich iiberschreiten konnen. Solange groBflachige 
Spinaliome die Organgrenze nicht iiberschreiten und ihre Schichtdicke unter 2,5-3 cm 
bleibt, sind sie entsprechend del' GHWT noch mit harten Weichstrahlqualitaten und 
groBem FHA del' Therapie zuganglich. Das Aneinandersetzen von Nahbestrahlungs­
feldel'll ist nicht empfehlenswert, da uniibersehbare Uberschneidungszonen und gegen die 
Tiefe del' Verlust des steilen Dosisabfalles bei einfeldigel' Bestrahlung eintritt, was sich 
iiberall dort ungiinstig auswil'kt, wo Knochen und Knorpel nahe unterliegen (WACHS­
MANN, 1961, 1962; SCHIRREN, 1959). 

Del' progrediente Krebs del' Haut und Schleimhaut, welcher die Organgrenze definitiv 
iibel'schritten hat, bildet eine anspruchsvolle Aufgabe und ist viel haufiger als gemeinhin 
angenommen wird (JORDAN und EHRING, 1964). Geniigt die radikale Operation allein 
nicht, versagt meist auch die konventionelle Rontgentherapie (EHRING, 1964), so daB 
die Hochvolttechniken (Cobalt, Elektl'onen usw.) zur Anwendung kommen werden, deren 
Strahlungen auch Knochen pl'aktisch gleich durchstrahlen und womit noch giinstige 
Resultate in einer Anzahl Fane zu erzielen sind (ZUPPINGER, 1964; VAN VAERENBERGH 
und SCHELSTRAETE, 1964; KARCHER, 1961; BODE, 1970). 

Bei groBflachiger Bestrahlung miissen die Einzeldosen auf 200-300 R l'eduziel't 
werden und Gesamtdosen von 5000-6000 R im Weichstrahlen-Nahbestrahlungs- und 
konventionellen Bereich, sowie mit schnell en Elektronen ohne Grund nicht iiberschl'itten 
werden. 

(3) Spinaliome auf pathologisch vorgeschiidigtem Terrain 

Die auf del' Grundlage einer schwel'en sekundaren Atrophie odeI' einer chronisch­
entziindlich vel'anderten Haut entstehenden Cal'cinome bediirfen besonderer Beachtung 
und Sorgfalt, weil die regeneratorisch-reparativen Potenzen des Tumorbettes sehr stark 
in Mitleidenschaft gezogen sein konnen. Es betrifft dies die vol'wiegend spinocellularen 
Kl'ebse - Basaliome und selten Sarkome kommen auch VOl' - bei: 

Lupus vulgaris, 
Rontgenhaut, 
Arsenhaut, 
Lupus erythematodes chronicus, 
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Acrodermatitis chronica atrophicans, 
Narben (Verbrennungs-Narben), 
Chronis chen Fisteln, 
Xeroderma pigmentosum. 

In allen diesen Fallen wird man aus strahlenbiologischen Griinden die chirurgischen, 
eventuell lokal cytostatischen Moglichkeiten (vgl. Abschnitt I. 5) sehr zu diskutieren 
haben, bevor man eine Strahlentherapie einleitet (KALKOFF, 1952). Die von KALKOFF 
zitierten 8,4-9,4 % von Lupus-Patienten, bei welchen das Lupus-Carcinom zur direkten 
Todesursache wurde, werden durch MOLDENHAUER (1965) bestatigt, welcher unter 
2195 Patienten 31 an Tumor sterben sah, dabei von 41 Lupuscarcinom-Patienten 
6 = 14,6%. Bei POTH (1954) sind von 15 Fallen mit fortschreitendem Lupus-Carcinom 
4 innerhalb von 2 Jahren verstorben. Die Gefahrlichkeit besteht nicht nur in der Meta­
stasierungshaufigkeit der Lupus-Carcinome, sondern auch in der Tatsache, daB auf dem 
geschadigten Terrain poly top im Laufe der Zeit immer wieder neue Stellen entarten 
konnen (KALKOFF, 1952). Dasselbe gilt naturgemaB auch fiir die anderen "sekundaren 
Carcinome" auf vorgeschadigter Haut, besonders fiir die Rontgencarcinome und die 
Polytopie der As-Carcinome (FIERZ, 1965). 

EntschlieBt man sich trotz der Bedenken fiir die Strahlentherapie von Spinaliomen 
auf vorgeschadigtem Terrain, entspricht das Vorgehen hinsichtlich der Wahl der Strahlen­
qualitat den allgemeinen Richtlinien, doch wird man sich in Anbetracht der pathologi­
schen Verhaltnisse im Tumorbett zu einer hoheren Fraktionierung entscheiden (SCHIRREN, 
1959), wahrend die Gesamtdosis womoglich nicht herabgesetzt werden sollte (PO'rH, 1954). 
Eine Ausnahme macht nur das Xeroderma pigmentosum, dessen Haut anders auf Rontgen­
strahlen anspricht als normale Haut und bei dem bei einzeitiger Bestrahlung 1200-1500R 
nicht iiberschritten werden sollten (BODE, 1970). 

Die Resultate der Strahlentherapie sind unter diesen Pramissen beim Lupus-Carcinom 
mit der Nahbestrahlung, welche ohne weiteres auf die Weichstrahlentechnik iibertragen 
werden diirfen (SCHIRREN, 1959), nicht so befriedigend (LIEBMANN, 1935; GRUNEBERG 
und FEST, 1937; JOHN, 1939; GLAUNER, 1939; HEKELE und SEYSS, 1951; HENKE, 1954; 
POTH, 1954). Bei HEKELE und SEYSS (1951), welche iiber 60 Tumoren in lupo vulgare 
berichten (26 Basaliome, 22 Spinaliome, 11 Pracancerosen und 1 Sarkom), betrug die 
relative 3-Jahres-Heilungsziffer bei 45 mit Nahbestrahlung nach Chaoul oder kon­
ventioneller Therapie rontgenbestrahlter Falle nur 38 %, trotz Dosen zwischen 6000 und 
10000 R (Abb. 11). GIiicklicherweise werden mit dem Riickgang der Tuberkulose und 
der sicheren Heilbarkeit seit der Einfiihrung von INH Lupus vulgaris und die daraus 
nach jahrzehntelangem Bestand auftretenden Carcinome heute immer seltener. 

HEKELE und SEYSS (19512) geben auch eine Ubersicht iiber 8 Tumoren in erythematode 
(6 Spinaliome, 1 Basaliom und 1 Sarkom). Die Strahlentherapie war in 3 Fallen trotz 
sehr hoher Dosen erfolglos, 5mal wurde Abheilung mit Radium, Nahbestrahlung, kon­
ventioneller Therapie oder Kombination mit Radium erzielt. Eine einschlagige eigene 
Beobachtung zeigt die Abb. 12, wobei zu beachten ist, daB unter der relativ hohen 
Fraktionierung nicht nur das Carcinom sondern auch der Erythematodes ohne aufzu­
flammen im Feld iiber Jahre abgeheilt blieb. 

Die Carcinome auf Rontgenhaut, verursacht durch diagnostisch-therapeutische MaB­
nahmen oder berufliche Schadigungen, sind wegen der schweren Schadigung des Terrains 
trotz zweifellos vorhandener Erfolge mit Radium, Nahbestrahlung (MULLER, 1935; POTH, 
1954; SCHIRREN, 1959) am vorteilhaftesten zu operieren, und nur in besonders gelagerten 
Fallen ware hochstens eine Strahlentherapie mit schnellen Elektronen zu erwagen (BODE, 
1970). Wenn die Strahlentherapie die einzige therapeutische Moglichkeit darstellt, sind 
die dabei errungenen Anfangserfolge oft von der Art eines Pyrrhus-Sieges (PROPPE, 1958), 
und wegen der hohen Rezidivgefahr mit Entstehung von Sarkomen ist eine sehr straffe 
Nachkontrolle unbedingt notwendig. 
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a b 

Abb. 11 au. b. Carcinoma in lupo vulgare. Lupus vulgaris der Nase, des Gesichtes und Raises. Nach 40 Jahren 
Dauer unter Vitamin D nach CHARPY (1950) ca. abgeheilt. Carcinomentwicklung seit 1960. a Spinocellulares 
Carcinom der Nase und Wange rechts vor der Bestrahlung, 26. 4.1961. b 31/ 2 Jahre nach der Strahlentherapie: 
24mal 200 R /50 kV/2,0 mm AI im Bereiche der rechten Wange/Nasenpartie, 20mal 200 R/30 kV/0,5 mm AI 

von beiden Seiten an der Nasenspitze. Nachkontrolle bis 1968 

a b 

Abb. 12a u. b. Carcinoma in erythematode. a In ausgedehntem Erythematodes chronic us discoides zwei ca. 
3 em im Durchmesser haltende spinocellulare Carcinome (1. 3. 1965). b Reilung der Carcinome und des Ery­
thematodes nach 24mal200 R/100 kV/0,2 mm Cu iiber einem Feld von 9 X 12 em, 3 Jahre nach der Strahlen-

therapie (Mai 1968) 

Die arsenbedingten Oarcinome bieten keine strahlentherapeutischen Besonderheiten 
(BODE, 1970), obwohl sie oft in der Mehrzahl und tiber lange Zeit neu auftreten (FIERZ, 
1965), so daB auch hier eine gute Kontrolle erforderlich ist. 
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Anspruchsvoller erscheinen die spinocellularen Carcinome auf alten Verbrennungs­
narben, welche oft an den Extremitaten und im Gesicht lokalisiert sind, wegen der sehr 
schlechten Durchblutung des Strom as und ihrem Sitz. Fur kleinere Carcinome auf um­
schriebenen Narben kann die Strahlentherapie noch gute Erfolge aufweisen, wahrend sie 
bei groBeren Tumoren auf flachenhaften Narbenfeldern weniger aussichtsreich ist (POTH, 
1954; PROPPE, 1958). Eine chirurgische Behandlung ist in der Regel vorzuziehen. Das­
selbe gilt wohl auch fur die aus chronischen Ulcera oder auf dem Boden chronisch­
fistelnder Prozesse entstandenen Tumoren. 

y) Basaliome 
Auf das Basaliom, den Basalzellenkrebs oder das Epithelioma basocellulare entfallt 

die uberwiegende Hauptmasse der zur Strahlentherapie gelangenden Hauttumoren. Fur 
die strahlentherapeutische Technik erscheint wichtig, daB sich die Basaliome in der Regel 
nicht infiltrativ in die Tiefe, sondern vielmehr flachenformig im Corium ausbreiten, so daB 
die Moglichkeit zur Therapie mit Strahlungsarten mit entsprechender GHWT durchaus 
gegeben ist (PROPPE, 1958). Damit stellen sie eine Domane der Weichstrahlentherapie dar, 
solange sie die Organgrenze Haut nicht uberschritten haben. 

Die Unterscheidung der histologischen Spielarten erscheint, mit Ausnahme der scir­
rhosen Form, welche feingeweblich oft eine viel weitere Flachenausdehnung besitzt als 
dem Auge makroskopisch imponiert, weniger wichtig als die Differenzierung der klinischen 
Typen, welche oft multipel auftreten: 

Knotige Form (Initialstadium), 
Basalioma planum cicatrisans incl. oberflachliche Rumpfhaut-Basaliome (pagetoides 
Basaliom, Arningsches Carcinoid), 
Ulcus rodens, 
Ulcus oder Basalioma terebrans, 
Sklerodermiformes Basaliom, 
Pigmentiertes Basaliom, 
Cystisches Basaliom, 
Basalzellen -N aevus-Syndrom. 

Die Diagnose ist trotz der klinischen Vielfaltigkeit nicht sehr schwer, doch sollte sie 
histologisch gesichert werden, damit nicht unnotig weiche Naevi, ulcerotuberose und 
tuberose Lues III-Efflorescenzen usw. bestrahlt werden. 

Die Prognose wird entscheidend dadurch bestimmt, daB Basaliome nicht metastasieren, 
vgl. aber STELL, MOYER und DEHNE (1966), und die Abhangigkeit des strahlentherapeuti­
schen Resultates von der Ausdehnung signifikant verschieden ist von derjenigen der 
Spinaliome, was aus dem Vergleich der Tabelle 11 mit Tabelle 12 hervorgeht, indem auch 
groBere noch glatt heilen konnen (MmscHER, 1957; PROPPE, 1958). 

Tabelle 12. Oarcinoma basocellulare (626 Carcinome) 

Methode Feld- Dermax Kontakt 
groBe 

Zahl primar sekundar Zahl primar sekundar 
der Ca geheilt geheilt der Ca geheilt geheilt 

Einzeitig d~3cm 60 57 (95%) 60 (100%) 202 194 (96%) 202 (100% 

4-5mal 
(800-1000 R) d~4cm 86 81 (94%) 85 (99%) 209 187 (90%) 208 (99,5 ) 

8-10mal 
(400-450R) d~8cm 39 38 (97%) 39 (100%) 26 26 (100%) 26 (100% 

20--24mal 
(200--250 R) d~8cm 4 4 
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Die Prognose wird vor allem durch die im Feld und am Feldrand so haufig rezidi­
vierenden und schlieBlich einmal nach J ahren oder J ahrzehnten multilierend und in 
unterliegenden Knochen einwachsenden terebrierenden Formen getriibt. Wenn die meisten 
groBen Statistiken Heilungsziffern fiir das Basaliom zwischen 95-100 % angeben, sind 
diese auch fiir die sklerodermiformen Basaliome (CIPOLLARO und CROSSLAND) etwas 
kleiner. Dasselbe gilt fiir die Lokalisation am Nasen-Augenwinkel, an der Nasolabialfalte, 
an Ohren und an Augenlidern (II. 6.). SchlieBlich ist darauf hinzuweisen, daB Basaliome 
eine Art Strahlenresistenz mit carcinomatoser Entartung durch unterdosierte Rontgen­
therapie annehmen konnen (PROPPE, 1958; CIPOLLARO und CROSSLAND; NODL, 1953). 

Die Strahlentherapie der Basaliome richtet sich nach den allgemeinen Richtlinien und 
verwendet nur unwesentlich kleinere oder dieselben Gesamtdosen wie beim Spinaliom, 
auch was die Fraktionierung der Einzeldosen anbetrifft. Eine Ausnahme machen die 
ganz ober/lachlichen Epitheliome (Arningsche Carcinoide, Pagetoide Basaliome) oder 
Rump/haut, welche mit 4mal 2000 R Grenzstrahlen (CIPOLLARO und CROSSLAND); 4-6mal 
680 R, 100 kV, 0,9 mm Al HWD, 2-3mal/Woche (BAER und KOPF, 1965) oder weichen 
Weichstrahlenqualitaten von 0,1-0,3 mm HWD, 6-8-10mal 400 Rauch kosmetisch 
befriedigend abheilen, wobei die hohe Anfalligkeit der Rumpfhaut fiir die Ausbildung 
von Teleangiektasien zu beachten ist (MIESCHER, PLUSS und WEDER). Durch die heute 
gliicklicherweise seltenen FaIle, in denen das Carcinom ungewohnliche Dimensionen ange­
nommen und/oder multilierend in den Knochen einwachst (Basalioma terebrans), gewinnt 
die Aufgabe der Behandlung ein vollig anderes Gesicht und bildet dann ein kombiniertes 
radio-chirurgisches Problem (MIESCHER, 1957; MATRAS, 1956), wobei strahlentherapeutisch 
die Hochvolt-Therapie (EHRING, 1960; KARCHER, 1961; ZUPPINGER, 1964) oder Plastobalt 
(AICHINGER, 1953) in Frage kommen, wahrend MATRAS (1956) Radium nur in Friih­
fallen empfiehlt. 

15) M etatypische Carcinome 

Die zuerst von DARIER in ihrer Besonderheit erkannten und als "metatypisch" be­
zeichneten Tumoren mit ihren zwei Spielarten "intermediar" und "mixt" sind klinisch 
zunachst kaum von gewohnlichen Basaliomen zu unterscheiden. 1m englischen Sprach­
gebiet als "basal squamous cell carcinoma" bezeichnet, ziehen BODE und KORTING ihre 
Benennung als "Basalzellcarcinom" (GOTTRON und NIKOLOWSKI) vor. 

Ihre Bedeutung fiir die Strahlentherapie ist in ihrer vergleichsweise hoheren Therapie­
resistenz gegeniiber dem Basaliom, ihrer Potenz zur Metastasierung und ihrem oft in­
filtrierend raschen Wachstum begriindet (CIPOLLARO und CROSSLAND; KEINING und 
BRAUN-FALCO; BODE und KORTING). 

Pradilektionsstellen sind Nase, Stirne, Kopfhaut, Augen-Nasenwinkel und Ohren, 
d.h. an sich schon strahlentherapeutisch "besondere" Stellen. Nach un serer eigenen 
Erfahrung triiben metatypische Carcinome primar oder in ihrer Rezidivform an Ohren 
und Augen die iiblichen Heilungsziffern und sind dann fiir den eventuellen Tod am 
Carcinom anzuschuldigen (BALOGH und SCHWARZ; OSWALD). Die therapeutische SchluB­
folgerung ergibt sich von selbst: histologisch diagnostizierte metatypische Carcinome 
sind mit der Lokalisation und Ausdehnung angepaBten, an der oberen Grenze der Haut­
tumor-Therapie liegenden Gesamtdosen zu bestrahlen, unabhangig von der verwendeten 
Technik. 

E) Carcinome der Anhangsgebilde 

Die echten Carcinome der SchweiBdriisen und der Talgdriisen sind au Berst selten, 
so daB auch strahlentherapeutische Erfahrungen fiir beide nicht vorliegen (SCHIRREN 
1959). Immerhin zeigt die eine Beobachtung von TELOH, BALKIN und GRIER und ihre 
Zusammenstellung weiterer 22 Falle aus der Literatur, daB Schweij3drusen-Carcinome 
eine sehr groj3e M etastasierungstendenz aufweisen: in 18 von 23 Fallen lagen regionare, 
in 11 oder 48 % disseminierte Metastasen in Lungen, Leber, Nebennieren, Wirbelsaule, 
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Subcutis, entfernten Lymphknoten vor. Haufiger finden sich als histologische Varietaten 
unter Basaliomen und Spinaliomen Formen mit Ausdifferenzierung in Richtung Talg­
drusen. Die Strahlentherapie folgt den allgemeinen Grundsatzen. 

Die Strahlentherapie der benignen epithelialen Tumaren, unter ihnen SchweiB- und 
Talgdrusenadenome, die Cylindrome (Spieglersche Tumoren), das Adenoma adenoides 
cysticum Brooke, und das Trichoepithelioma papulosum gehort zu den Aufgaben der 
Strahlentherapie von gutartigen Hautkrankheiten und ist im entsprechenden Kapitel 
dargestellt. 

d) SpezieIle Lokalisationen 

oc) Behaarter KapI, Schlaje, Stirne 
Fur die an diesen Lokalisationen sich entwickelnden Carcinome und Pracancerosen 

ist fUr die praktische DurchfUhrung der Bestrahlung zu beachten, daB besonders bei alten 
Menschen die dem Knochen aufliegende Hautschicht, aus der die Regeneration nach der 
Bestrahlung zu erfolgen hat, nur wenige Millimeter dick und uber der Schadelkalotte oft 
noch sehr gespannt ist. Besondere Vorsicht ist bei atrophischer Glatzenhaut geboten. In 
zweiter Linie ist auf die unterliegenden Knochen und das Gehirn Rucksicht zu nehmen. 
J e groBer die zu bestrahlende Flache ist, urn so mehr wird im Interesse einer gleich­
maBigen Feldbelegung die mehr oder weniger ausgesprochene Konvexitat der Unterlage 
diese Probleme komplizieren (PROPPE, 1958). 

Solange der Tumor auf der knochernen Unterlage noch gut verschieblich ist, bietet 
nach den allgemeinen Uberlegungen von I. 6. die Wahl von Weichstrahlenqualitaten gerade 
uber Knochen groBe Vorteile, wahrend bei bereits in den Knochen eingewachsenen 
Tumoren, wenn uberhaupt, nur noch harte Qualitaten zur Anwendung kommen (Ra, 
Hochvolt, schnelle Elektronen) (SCHIRREN, 1959). 

1m ersten Fall scheinen - wie das Beispiel von BODE (1964) aufzeigt - Rontgen­
strahlen und schnelle Elektronen mit aneinander angeglichenem Dosisabfall unter Beruck­
sichtigung ihrer RBW bei ausgedehntem Basaliom uber dem Kopf gleichwertig zu sein. 

1st der Knochen erst einmal infiltriert oder das Tumorgewebe bereits auf die Hirn­
haute durchgewachsen, erweisen sich auch nach unseren eigenen Erfahrungen radikale 
chirurgische (neurochirurgische) MaBnahmen mit teilweise oder ganzer Resektion des 
Knochens samt Dura etc. mit nachfolgender plastischer Deckung als vorteilhafter (vgl. 
auch I. 5oc) (PROPPE, 1958; KARCHER, 1961; HOWELL und RIDDELL, 1954; MATRAS, 1956; 
JORDAN und EHRING). 

SCHIRREN (1959) hat bei uber 300 Fallen von Haut-Carcinomen (Schadel, Stirne, 
Schlafe) nach Weichstrahlentherapie keine rontgenbedingten Knochenveranderungen ge­
sehen, doch beobachtete WOLFRAM eine kreisrunde Nekrose der Tabula externa des 
Schlafenbeines nach Bestrahlung eines Carcinoms mit "distanzierter N ahbestrahlung" 
und der Apparatur von VAN DER PLAATS. Bei Bestrahlung von Tumorgewebe im Knochen 
ist, trotz der uber aIle anderen Strahlenarten uberlegenen besseren Regenerationsfahigkeit 
der Osteoblast en nach Tumordosen mit schnellen Elektronen (VERAGUTH, 1961), nach 
KARCHER (1961) in sehr vielen Fallen keine Regeneration des Knochens zu erwarten, 
selbst wenn der Tumor zur Heilung gebracht werden kann. 

SchlieBlich ist der Hinweis von SCHIRREN, daB bei groBeren ulcerierenden Tumoren, 
welche am Periost Halt machen, eine strahlentherapeutisch bedingte Freilegung des 
Knochens vermieden werden muB, weil keine Uberhautung mehr zu erwarten und die 
Gefahr der Infektion des geschadigten Knochens groB ist, zu beachten. 

fJ) Nase 
Selbstverstandlich gelten fur die Strahlentherapie der Carcinome der Nase wegen der 

sehr direkt unterliegenden Knochen und Knorpel dieselben Uberlegungen wie im vor­
stehenden Abschnitt. Dazu kommen die besonderen anatomischen Eigenschaften der 
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a b 

Abb. 13a u. b. Spinocellulares Carcinom der Nase (bei altem Erythematodes discoides). a Vor Strahlentherapie 
(2.6.1961). b Abheilung nach 22mal 200 R/50 kV/2,O mm AI ohne Aufflammen des Erythematodes. Nach­

kontrolle iiber 7 Jahre 

vielfach gekriimmten und verwinkelten OberfHi,che, welche die Einstellung in einem Feld 
unmoglich machen kann, sobald ein Carcinom die starken Rundungen beidseitig befallt, 
so daB bei Bestrahlungen aus mehr als einer Richtung (dorsum nasi!) Uberschneidungs­
zonen resultieren. Lateral beschrankte Veranderungen konnen durch Wahl groBer FHA 
(15-30 cm) trotz moglicher Konkavitat des Feldes mit der Weichstrahltechnik bestrahlt 
werden, weil sich der Einstellfehler bei groBem FHA sehr viel weniger bemerkbar macht 
als ein gleicher Fehler bei der Nahbestrahlung aus wenigen Zentimetern (vgI. Abb. 13). 

Die Strahlenqualitat ist im Bereiche der N ase soweit wie vertretbar zu reduzieren. 
Wenn die Einzeldosis im allgemeinen eher niedriger gewahlt werden solI als im "Normal­
fall" (SCHIRREN, 1959; CIPOLLARO und CROSSLAND) ist die Gesamtdosis primar keineswegs 
kleiner, sondern eher etwas hOher anzusetzen (MIESCHER, 1957) - besonders im Hinblick 
auf die Schwierigkeiten der Korrektur im RezidivfalI. Nasentumoren wiirden eine gute 
Indikation fUr niederenergetische schnelle Elektronen darstellen, besonders wenn sie 
Knorpel und Knochen schon erreicht haben und auf der Schleimhautseite lokalisiert sind 
(BODE, 1970; KARCHER, 1966). 

K norpelschaden sind dann zu erwarten, wenn der Tumor schon infiltriert hat oder der 
Knorpel entziindlich vorgeschiidigt ist. 

Neben dem Schutz der Augen empfiehlt es sich, in Abhangigkeit von der Strahlen­
richtung im Vestibulum nasi, die Belastung der Mucosa durch das Einlegen von Blei­
blechen, verpackt in einen Gummifingerling und mit einem Gleitmittel versehen, moglichst 
gering zu halten. 

Gefiirchtet sind die Tumoren - speziell spinocellulare Carcinome - am N aseneingang 
urn das Septum am Ubergang zur Oberlippe, weil sie von auBen schwer erkennbar und 
friih in die Tiefe wachsen und friih metastasieren (KRESSNER, 1957; CIPOLLARO und 
CROSSLAND). Sie stellen eine Indikation fiir die interstitielle Therapie mit Isotopen, 
Radium oder Kobalt (BLOEDORN, CUCCIA und MERCADO, 1961; HURIEz, DESMONS, 
LEBEURRE, LEPERRE und LEKIEFFRE, 1967), Iridium-192 (PIERQUIN et aI., 1969) oder 
schnelle Elektronen dar, sobald sie groBere Dimensionen erreicht haben. 

Aus nicht ganz geklarten Griinden bereiten manchmal auch Basaliome der Nasolabial­
falte Schwierigkeiten und zeichnen sich durch eine gewisse Strahlenresistenz (NODL, 
1953) und Rezidivhaufigkeit aus. 

6 Handbuch der med. Radiologie. Bd. XIX/! 
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Beziiglich Metastasierungshiiufigkeit sei auf LAVEDAN, ENNUYER und SOENEM (1951) 
verwiesen: von 136 Nasencarcinomen (Spinaliomen) - bestrahlt im Zeitraum von 
1919-1943 - beobaehteten sie total 13 % Lymphknoten-Metastasen. War der Tumor 
durch die Strahlentherapie glatt zu heilen, betrug die Haufigkeit nur 2 von 107, war er 
nicht primar kurativ zu behandeln, stieg die Metastasenfrequenz auf ca. 50 % (15mal 
von 29 Fallen). 

Es sei auf den ausfiihrlichen Beitrag H. OESER u. W. SCHLUNGBAUM: Nasenhohle 
und Nasennebenhohlen, S. 298 dieses Bandes verwiesen. 

y) Ohren 
Die Sonderstellung der Ohrentumoren wird durch das diinne bindegewebige Stroma 

iiber Knorpel und Knochen mit der Gefahr der friihen Infiltration, durch die differente 
Streuung und Absorption der Strahlungen in Tumor und Unterlage, die Tatsache, daB 
am Ohr metatypische Carcinome mit ihrem unberechenbaren, ungleichen Ansprechen auf 
die Radiotherapie gehauft vorkommen (MIESCHER, 1947), und daB retroaurikular ge­
legene Carcinome aus unbekannten Griinden oft friih in die Tiefe infiltrieren, bedingt 
(HORNBERGER, 1949; KNIERER, 1949; PROPPE, 1958; FIEBELKORN und GRAFE, 1960; 
NEHLS, 1961; HURIEZ, LEBEURRE und LEPERRE, 1962; MUSTAFA, 1967; BALOGH und 
SCHWARZ, 1967). 

In unseren eigenen 422 Fallen waren die Basaliome gleichmaBig auf die Geschlechter 
verteilt, wahrend Pracancerosen und spinocellulare Krebse bei Mannern doppelt so haufig 
vorkamen als bei den Frauen. 

Die Wahl von weiehen Strahlenqualitaten (0,1-1,0 Al HWD) versteht sich von 
selbst, wenn der Knorpel noch unversehrt ist, von harten Qualitaten (Radium, Hochvolt) 
bei groBen infiltrierenden Carcinomen, sofern eine Radikaloperation nicht mehr indiziert 
ist. Bei der Einstellung auf Careinome der Ohrmuschel ist das naeh vorne oder hinten 
geklappte Ohr mit Blei zu unterlegen, urn das "Durchschlagen" der Reaktion auf die 
pra- resp. retroaurikulare Haut zu verhindern (SCHIRREN, 1959). Eine vorsichtig ange­
messene Fraktionierung ist empfehlenswert (CIPOLLARO und CROSSLAND). Den Problemen 
der Dosierung wegen der Unebenheiten der Felder ist durch die Wahl groBerer FHA zu 
begegnen (PROPPE, 1958; SCHIRREN, 1959). Eine Indikation der Weiehstrahltechnik 
stellen diejenigen Ohrmuschelcareinome, meist Basaliome, dar, welche beide Seiten der 
Ohrmuschel befallen haben und welche eine Kreuzieuer-Einstellung von beiden Seiten 
des Knorpels erforderlich machen. Stehen keine geeigneten, niedrig energetischen Elek­
tronen urn 6 MeV zur Verfiigung, kann die Weichstrahlendosis pro Seite so reduziert 
werden, daB eine gleichmaBige Durchstrahlung zwar erreieht, der nicht infiltrierte Knorpel 
jedoeh nicht zu stark belastet wird. Statt 400 R warden beispielsweise 250 R/30 kV /0,5 Al 
von beiden Seiten dieser Forderung nahekommen (vgl. Abb. 14). 

1m eigenen Material betrug die 3-J ahres-Heilungsziffer fUr glatte, rezidivfreie primare 
Heilung fiir die Spinaliome nur 71 %, fiir die Basaliome 76 %, fUr die sekundare Symptom­
freiheit 85 resp. 94 %. Die Therapie der 1. und 2. Rezidive, chirurgisch, radiologisch oder 
kombiniert, waren noch giinstig, jedoch konnten die 3. Rezidive nieht mehr beherrscht 
werden. Neben der Abhangigkeit von der Feld- resp. TumorgroBe (bis 2 em 7 %, von 
2,1-5 em 14 %, iiber 5 cm FeldgroBe 30 % Rezidive) rezidivierten 66,6 % aller Oarcinome, 
welche den duj3eren GehOrgang erreicht hatten, 20 % der im Sulcus gelegenen, hingegen die 
auf Helix, Tragus, Hinterseite lokalisierten nur zu ca. 10 %. Bei 12 Patienten war das 
Carcinom Todesursache, 7mal ein metastasierendes Spinaliom, 5mal ein metatypisches 
Carcinom, wovon 3 yom auBeren Gehorgang ausgehend. Das funktionelle und dsthetische 
Resultat der 390 giinstigen FaIle zeigte in 85 % keinen, in 10 % einen leichten und in 5 % 
einen schweren K norpeldefekt, welcher in den meisten Fallen doeh noch zur Resektion 
oder Teilresektion der durch die sehr schmerzhafte Radiochondritis veranderten Muschel 
fUhrte. 
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a 

b 

Abb. 14a u. b. Scirrhiises Basaliom der Ohrmuschel beiderseits. a Vor der Bestrahlung, Marz 1964. b Ab­
heilung unter Kreuzfeuertechnik mit lOmal250 Rj30 kVjO,5 mm Alj3mal pro Woche; je gleichzeitig von ventral 
und von dorsal sowie anschlieBend zusatzlich 4mal 400 Rjdito nur von hinten (OD Vorderseite = ca. 4600 R, 

OD Riickseite = ca. 5600 R) 

In Ubereinstimmung mit den vorerwahnten Autoren wird der Erfolg der Therapie 
somit von folgenden Faktoren bestimmt: 

a) Yom Typus des Carcinoms: Spinaliome und metatypische Carcinome haben 
schlechtere Prognose als Basaliome. 

6* 
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b) Von Ausdehnung und Lokalisation: Neben den retroaurikuHiren Tumoren sind die­
jenigen, welche vom Gehorgang ausgehen oder diesen erreichen, durch einen besonders 
bosartigen Verlauf ausgezeichnet (WELLAUER und DEL BUONO, 1960). 

c) Von der Mitbeteiligung des Knorpels und Knochens: Bei Einbruch des Tumors in 
den Knorpel oder sekundarer bakterieller Infektion ist chirurgisches Vorgehen, bei Mit­
beteiligung des Knochens ein kombiniert chirurgisch-strahlentherapeutisches Vorgehen 
giinstiger als Chirurgie oder Strahlenbehandlung allein. SCHIRREN (1959), MARTIN und 
MARTIN konnten ca. die Halfte fortgeschrittener Carcinome durch die Kombinations­
therapie noch retten. 

d) Von der Metastasierung: Bei LAVEDAN et al. ist die Frequenz der Metastasierung 
bei primar kurablem Tumor mit 2 von 48, bei nicht kurativer Strahlentherapie am 
Primartumor mit 30 von 53 nachkontrollierten Fallen angegeben. 

b) Augen 
Der Strahlenschutz des Auges stellt fiir jegliche Radiotherapie am und urn dieses 

Organ einen limitierenden Faktor dar und darf ohne zwingende vitale Indikation nicht 
vernachlaBigt werden. Die gefUrchtetsten Komplikationen sind die Katarakte, welche 
nach 300-500 R, in Abhangigkeit von der Strahlenqualitat und dem Zeitfaktor (FAVRE 
und ZUPPINGER, 1959), nach einer Latenz von wenigstens 2 Jahren auftreten, die Glaukome 
nach hOheren Dosen, wahrendfunktionelle Storungen, wie Stillicidium, En- und Ektropium, 
manchmal nicht zu vermeiden sind. Wahrend der Schutz der Linse im Weichstrahlen­
und konventionellen Bereich durch Blei- oder Goldschalen (vgl. 6. d/E) absolut moglich 
ist, kann bei der Hochvolttechnik die Linsendosis durch die sog. Schattenmethode (BAC­
LESSE, DOLLFUSS, ENNUYER und REVERDY) mittels in den Strahlengang von Photonen 
oder Elektronen gelegten Metallzylindern (Blei, Eisen) auf ca. 10 % der Maximaldosis 
reduziert werden (FRISCHBIER und KUTTIG, 1963). Bei der Radium-Spickung ist die Be­
lastung von Distanz und Lage der Nadeln abhangig und durch Haftschalen nur urn 
20-45 % zu reduzieren (KOLLING und REUTER, 1960). 

Es sei auf den ausfiihrlichen Beitrag K. HOHL: Augenmalignome, S. 258 dieses 
Bandes verwiesen. 

Bulbus. Die auf der Conjunctiva oder an der Cornea entstehenden oder von den Lidern 
iibergreifenden Carcinome sind klinisch durch ihre oft nur sehr geringe Tiefenausdehnung 
von 1-2 mm ausgezeichnet. Da in diesen Fallen ein Schutz des Bulbus durch Schalen 
nicht moglich ist, kommen fUr eine Strahlenbehandlung in erster Linie die weichsten 
Grenzstrahlenqualitaten oder p-Strahlen, wie 90Sr , in Frage. 

In taglichen Dosen von 500-800 R empfiehlt SCHIRREN (1959) eine Gesamtdosis von 
6000-9000 R mit einer Strahlenqualitat von 1,0-2,0 mm GHWT, FORREST 4000 R, 
in Fraktionen zu 500 R, 3mal pro Woche bei 30 kV. 

Bei flachenhafter Ausbreitung des Carcinoms iiber Lider und Conjunctiva wird man 
sich vor die Alternative der Enucleation mit Resektion der befallenen Umgebung oder 
den Versuch einer percutanen Rontgentherapie gestellt sehen. Nach SCHIRREN (1959) sind 
gelegentlich mit Weichstrahlenqualitaten (GHWT 10-12 mm) und Einzeldosen von 
300-500 Rbis zur Gesamtdosis von 6000-7500 R noch Heilungen unter Erhaltung des 
Bulbus zu erreichen. Die zu erwartenden Katarakte konnen spater immer noch durch 
Linsenentfernung behandelt werden. 

Lider. Unter den Lidtumoren stellen die Basaliome mit einem prozentualen Anteil 
von 52,9 % (LOMMATZSCH et al., 1969) bis 79,1 % (MIESCHER, 1953) den Hauptanteil. 
Klinisch wachsen sie anfanglich sehr langsam und erscheinen am haufigsten als platten­
fOrmige oder kugelig vorragende Tumoren, weniger haufig als Ulcus rodens und selten 
als zerstorende terebrierende Formen (MESSMER, 1953). Die Lokalisation ist weitaus am 
haufigsten am Unterlid, bevozugt medialwarts, wahrend Oberlid und lateraler Augen­
winkel viel seltener befallen sind (LOMMATZSCH et al.; HOLLAND und BELLMANN, 1965; 
WEBER und SCHWARZ, 1971). 
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Die rascher wachsenden Spinaliome bevorzugen eher die Oberlider; die Metastasierung 
erfolgt in die praaurikularen, seltener in die submaxillaren Lymphknoten, bei LAVEDAN 
lmal auf 33 in der Gruppe der primar geheilten, llmal von 22 nicht primar strahlen­
therapeutisch geheilten Falle. 

Bei Lokalisation am medialen Augenwinkel neigen die Carcinome oft fruhzeitig zum 
Wachstum in die Tiefe (KREIBIG, 1958), welche der oberflachlichen Beobachtung leicht 
entgeht. 

Die Carcinome der Lider stellen ein dankbares Objekt der Strahlentherapie dar, wobei 
fur die Auswahl der Strahlenqualitat im Bereiche des medialen Augenwinkels eher solche 
mit etwas groBerer GHWT als der scheinbaren Tiefenausdehnung bevorzugt werden 
sollen (SCHIRREN, 1959). Bei der Festlegung der FeldgroBe durfen zwar keine Konzessionen 
gemacht werden, doch werden Tranenpunkte und Tranenkanal soweit als moglich ge­
schont werden. 

Entspricht die Dosierung und Fraktionierung den allgemeinen Richtlinien, so ist am 
medialen Augenwinkel unbedingt darauf zu achten, daB die beabsichtigte Dosis in der 
unregelmaBig konvex geformten Gegend ("Kehlenbildung", KNIERER) am tiefsten Punkt 
wirklich erreicht wird. Die schon erwahnte Wahl harterer Qualitaten und groBerer FHA 
werden einer generell zu erhohenden Gesamtdosis an dieser Stelle vielleicht vorzuziehen 
sein. In unseren eigenen 271 Fallen von Basaliomen der Lider aus den J ahren 1954-1969 
waren von total 25 Rezidiven 19 am medialen Augenwinkel lokalisiert (WEBER und 
SCHWARZ). 

Die Behandlungsergebnisse der Strahlentherapie (Weichstrahlen, Nahbestrahlung, 
seltener konventionelle Rontgenstrahlen und Radium) liegen bei den verschiedenen 
Autoren zwischen etwa 85 und 95 % (SCHATTER, 1943; GREVE, 1951; MIESCHER, 1954; 
BIRKNER und TRAUTMANN, 1954; RENFER, 1956; KNIERER, 1957; BEUTEL und SCHMIDT, 
1957; MOLDENHAUER, 1958; BACLESSE und DOLLFuss, 1960; WELLAUER und ALESCH, 
1960; HOHL, 1965; CALMETTES, MARQUES, DEODATI, BEC, FOURNIER und LEDIGABEL, 
1965; LOMMATZSCH, VOLLMAR und LOMMATSCH, 1969) und sind chirurgischer Behandlung 
gleichwertig (HOLLAND und BELLMANN, 1965). 

N ach der Strahlenbehandlung ist das kosmetische Resultat fast immer ein gutes, 
welches in den 2-5 Jahren darnach den ublichen Spatveranderungen Platz macht. 
Gerade am Auge sind diese aber oft wenig ausgesprochen. 1m Feld kommt es immer zur 
dauernden Epilation der Cilien, wahrend Teleangiektasien, Pigmentverschiebungen und 
deutliche Atrophie relativ bescheiden bleiben, so daB nach den schon erwahnten Autoren 
noch ungefahr zu 80 % mit einem guten kosmetisch -asthetischen Resultat gerechnet 
werden darf, welches naturlich entscheidend durch die Ausdehnung und den Sitz be­
eintrachtigt werden kann. 

An bedeutenden Komplikationen sind bei den funktionellen Storungen Stillicidium 
lacrimarum, Ek- und Entropiumbildung anzufiihren. 

An der Zurcher Klinik blieb die Zahl der resultierenden Falle uber die Jahrzehnte 
recht konstant: 

Tabelle 13 

1937-1952 1954--1969 
MIESOHER WEBER U. SOHWARZ 

Stillicidium dauernd 4,6% 5,2%a 

Stillicidium teilweise 11,4% 11,5% 
(KlUte, Luftzug etc.) 

Ek- und Entropium 7,6% 5,6%b 

a Bezogen auf 165 mediallokalisierte Tumoren (152 Baso + 13 Spino). 
b Bezogen auf 300 Lidtumoren (271 Baso + 29 Spino). 
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RENFER hat die Vorziige der groBeren Fraktionierung sehr betont und unter 12- bis 
14mal 500 R/50 kV/1 oder 2 mm AI/3 cm FHA sogar Behebung tumorbedingter Epiphora 
beobachtet, wahrend die Epiphora durch Strahlenwirkung allein nur nach 3-6mal 
2000 R resultierte. Diese funktionellen Storungen sind kaum zu vermeiden, wenn der 
Tumor den Tranenkanal umgibt oder infiltriert resp. groBere Lidpartien schon zerstort 
hat und waren auch bei chirurgischem Vorgehen nicht zu umgehen. Die viel haufigeren 
Ektropia und die seltenen Entropia sind einer spateren chirurgischen Korrektur leicht 
zuganglich. Die Grenzen der Strahlentherapie sind dann erreicht, wenn das Carcinom 
auf den K no chen und die Orbita iibergegriffen hat, eine Situation, welche groBchirurgische 
radikale Eingriffe erforderlich macht. Eine kurative Strahlentherapie (Hochvolt) ist in 
diesen Fallen viel£ach nicht ohne schwere Schadigungen am Bulbus durchfiihrbar, so daB 
ulcerose Keratitiden, Panophthalmie und Glaukom viel£ach doch noch zur Enucleation 
zwingen, wenn diese nicht schon vor der Bestrahlung ausgefiihrt wurde (CLAUS, DIET­
HELM und CULLMANN, 1968; GERSTENBERG, KROKOWSKI und KLEBERGER, 1969; FRISOH­
BIER und KUTTIG, 1963). 

e) Rumpf und Extremitaten 
Rumpf. Seit den klassischen Untersuchungen von MIESOHER, PLti"ss und WEDER 

(1954) ist die alte klinische Erfahrung, wonach die Rumpfhaut hinsichtlich Ausbildung 
von Spatveranderungen (massive Teleangiektasien, Atrophien, Leukomelanoderm und 
Sklerosen) viel empfindlicher ist als die Gesichtshaut untermauert. Durch grundsatzlich 
hohe Fraktionierung konnen sie nicht vermieden, sondern nur etwas gemildert werden. 

1m Gegensatz zu den Melanomen und malignen Lymphomen sind tumorase oder tief 
ulcerierende Carcinome an der Haut des Rumpfes selten. Beispielsweise fiihren SHIGE­
MATSU, WEBSTER und BRICOUT unter ihren 831 Fallen von bestrahIten Haut-Carcinomen 
nur 12 am Rumpf lokalisierte an, BOHNSTEDT u. Mitarb. von 941 nur 12 Basaliome und 
Spinaliome des Stammes. 

Bei den oft multiplen, oberflachlichen Basaliomen (Arningsche Carcinoide, Pagetoide 
Basaliome) wird der Tumorschwund und die erosive Reaktion der Haut bei Einzeldosen 
von 300-400 R, dreimal pro Woche, HWS nur 0,5 mm Al nach (6)-8-(10)mal erreicht, 
bei Einzeldosen von 200-300 R nach ca. 12-15 Sitzungen. Bei Verwendung von Grenz­
strahlen wird die zuverlassige Abheilung nach Gesamtdosen von 6-8mal 1000 R taglich 
erreicht (SOHIRREN, 1950; PROPPE, 1958; MEYER, 1964), bei Applikation von Beta­
strahlern (90Sr_90Y) mit Gesamtdosen von 8000 R und 10tagiger Fraktionierung auf 
2000-3000 R Einzeldosen (SEVIN und LEHMANN, 1965). 

Liegen exophytische oder tiefinfiltrierende Formen vor, sind die vollen "Tumordosen" 
zu applizieren, wenn man nicht chirurgische MaBnahmen vorzieht. Bei konventioneller 
und Elektronen-Therapie ist iiber den Dornfortsatzen der Wirbelsaule Vorsicht am 
Platze, nicht nur wegen der Knochen- und neuralen Schaden, sondern auch wegen der 
Gefahr von spateren Kombinationsschaden (SOHIRREN, 1959). 

Extremitaten. Die Strahlenempfindlichkeit der Extremitatenhaut steht zwischen der­
jenigen des Gesichtes und der Stammhaut. Fiir die praktische Strahlentherapie sind die 
Zirkulationsverhaltnisse der Acren bei alteren Patient en und die dichte Auflage einer 
diinnen Hautschicht direkt iiber Knochen zu beriicksichtigen (AICHINGER, 1953; BODE, 
PAUL und THEISMANN, 1950). 

Uber die Haufigkeit der Extremitatencarcinome, speziell der Handrucken, gehen die 
Zahlen nach FRIEDERICH und SCHNELLEN (1965) stark auseinander. Aus ihrer eingehenden 
Literatur-Zusammenstellung ist zu entnehmen, daB Carcinome der Handriicken ca. 1-2 % 
der Hautcarcinome ausmachen. Zu beachten ist, daB die Extremitatencarcinome zumeist 
auf einem pathologisch veranderten Terrain (Licht-, Arsen-, Teer-, Narben-Haut etc.) 
entstehen, wobei Pracancerosen sehr oft vorausgehen. Spinaliome iiberwiegen sehr ein­
deutig (BOHNSTEDT u. Mitarb., 1958). Werden 8000-10000 R an der Wange ohne 
weiteres toleriert, konnen solche Dosen an den Acren zu sehr schwer oder iiberhaupt 
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a b 

Abb. 15a u. b. Spinocellulares Carcinom des Handriickens. a Vor der Strahlentherapie (15.7.1963). b Ab­
heilung (April 1967) nach 24mal 200 Rj40 kVj1,0 mm Al bis zum Tod aus anderer Ursache 

im April 1968 

nicht heilenden Strahlenreaktionen fiihren, so daB Einzel- und Gesamtdosen zu redu­
zieren sind. Die Wahl der Strahlenqualitat wird vorzugsweise auf Weichstrahlenqualitaten 
oder niederenergetische Elektronen fallen (SCHIRREN, 1959; BODE, PAUL und SCHUBERT, 
1956; SEVIN und LEHMANN, 1965), eventuell auf Radium (PATERSON; CIPOLLARO und 
CROSSLAND). Die letzteren iiberschreiten im Weichstrahlenbereich 10mal 400 R, 3mal pro 
Woche, nicht (vgl. Abb. 15). 

An den Fingern sind wegen der wenig kontrollierbaren Uberschneidungszonen Ein­
strahlungen von mehr als 2 Seiten zu vermeiden (SCHIRREN, 1959). 

C) Lippen, M undschleimhaut 
Als Grenzgebiet zum Hals-Nasen-Ohrenbereich sollen an dieser Stelle die Lippen­

und die benachbarten Wangenschleimhautcarcinome besprochen werden. 
Lippe. Das Lippencarcinom ist unter den Spinaliomen des Gesichtes das haufigste 

(ELLER und ELLER, 1951; SCHIRREN, 1959). In seinen primar exophytisch und endo­
phytisch wachsenden Formen stellt es eine sehr dankbare Indikation fiir die alleinige 
Strahlentherapie dar, wobei die Metastasierungs-Tendenz bei der ulceroinfiltrativen Form 
etwas groBer ist (GREINEDER und SCHATTER, 1943; TOTH, KELEMEN und SZATAI, 1963; 
BARTH und KERN, 1961). 

An der Unterlippe finden sich fast ausschlieBlich spinocellulare Carcinome, wahrend 
auf das Lippenrot iibergreifende Basaliome an der Oberlippe lokalisiert sind. In Analogie 
zu NICOLOV (1953), BOHNSTEDT u. Mitarb. (1958), COCCHI und HAAB (1960), TOTH u. 
Mitarb. (1963), BARTH und KERN (1961) fan den auch wir eine ausgesprochene Pravalenz 
der Manner fiir das Spinaliom der Unterlippe (170 Manner: 15 Frauen), weniger fiir die 
Oberlippe (27 Manner: 11 Frauen). 36 Basaliomen standen 206 Spinaliome im gesamten 
gegeniiber, das Verhaltnis Unterlippe: Oberlippe betrug 5: 30 und die Geschlechtsverteilung 
beziiglich Basaliome 23 Frauen: 12 Mannern (OSWALD und SCHWARZ). 

Wenn auch exogene atiologische Faktoren (Rauchen, Traumen, Sonne und klimatische 
Einfliisse, entzundliche Prozesse) zum Teil fur die Carcinogenese an der Unterlippe heran­
gezogen werden konnen, so sind fiir die Pradilektion der Basaliome auf die Oberlippe 
besondere entwicklungsgeschichtliche Faktoren im Aufbau der Oberlippe anzufiihren 
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(NICOLOV, 1953). Ein Teil der Unterlippeneareinome entsteht auf dem Boden einer 
vorausgehenden Leukoplakie. 

Die Diagnose bereitet wohl kaum Sehwierigkeiten sob aid es eine bestimmte GroBe 
erreieht hat, wahrend kleine, beginnende Lasionen und die Differentialdiagnose Careinom­
rezidiv oder trophisehe Storung naeh Strahlentherapie mit Sieherheit nur dureh die 
Histologie abgeklart werden konnen (TOTH et aI., 1963). 

Die Heilungsaussichten werden dureh die Ausdehnung und die feingewebliehen Eigen­
sehaften des Tumors und die Metastasierung bestimmt. Diese erfolgt beim Unterlippen­
krebs in die Lymphnodi submentales et submandibulares zu den oberflaehliehen und 
tiefen Halslymphknoten, wobei yom medialen Anteil der Unterlippe die sub mentalen , 
yom lateralen Teil eher die submandibularen zuerst befallen werden. Von der Oberlippe 
ist die erste Station zumeist in den lateralen Halslymphknoten zu suchen (SCHIRREN, 
1959; BARTH und KERN, 1961; STOSSEL, 1968). 

Die Anamnesedauer wechselt bei den verschiedenen Autoren, doeh betragt naeh BARTH 
und KERN (1961), OSWALD und SCHWARZ der Zeitraum von den ersten Symptomen bis 
zum Einsetzen der Therapie fur den uberwiegenden Teil der Patienten 12-15 Monate. 

Die praktische Btrahlentherapie hat bei ausreichender FeldgroJ3e besondere Borgtalt aut 
die Feldeinstellung zu nehmen. Um eine uberflussige Belastung der Zahne, Gingiva und 
Zunge zu verhuten, wird ein adaquat geschnittenes, in einen Gummifingerling einge­
wiekeltes BIei hinterlegt (SCHIRREN, 1959; STOSSEL, 1968), was zusatzlich noch den Vor­
teil bietet, daB die Unterlippe fUr die Bestrahlung planer wird und leichter homogen 
von auBen durchstrahlt werden kann. 

Die Einstellung aus einer Riehtung ist anzustreben und ein Zusammensetzen von 
mehreren Nahbestrahlungsfeldern abzulehnen (SCHIRREN, 1959; WACHSMANN, 1961, 1962), 
um nicht unbedenkliche Uberschneidungszonen zu vermeiden. Somit spielt die Wahl der 
Bestrahlungsart fur kleine Careinome, welehe den Durehmesser der Nahbestrahlungs­
tubusse nieht ubersehreiten, eine kleine Rolle, doeh werden fur ausgedehntere Tumoren 
- eine umgebende Praeaneerose muB mit im Feld sein (RAVASZ und KARPATI, 1968) -
Weiehstrahlenqualitaten mit GHWT von 5-20mm, konventionelle Therapie, Elektronen, 
eventuell interstitielle Methoden mit Radium und Gold in Frage kommen. Bei Kreuz­
feuerbestrahlung im Interesse einer homogenen Durehstrahlung ist die Dosis individuell 
so zu reduzieren, daB Innen- und AuBenseite der Lippe gleiehmaBig belastet werden. 

Die Gesamtdosis riehtet sieh naeh der FeldgroBe und dem erreiehten Tumorsehwund. 
Sind tiber kleinen Nahbestrahlungsfeldern Gesamtdosen von 5000-6000-8000 erforder­
lieh, sind bei Feldern tiber 4 em und Einzeldosen von 400 R, Gesamtdosen um 5000 bis 
6000 R, bei Tumoren, welche die ganze Lippenbreite einnehmen, die Fraktionierung mit 
200 R taglieh und Gesamtdosen von 5000-6000 R nieht zu ubersehreiten (SCHIRREN, 
1959; BARTH und KERN, 1961; TOTH, KELEMEN, SZATAL, 1963; NICOLOV, 1953; WATSON 
und BURKELL, 1956; DICK, 1962; MmscHER, 1957; MARQUES und LABRY, 1964; GREGL, 
1965; POULIQUEN, 1963; EBERHARTINGER und SANTLER, 1969; CIPOLLARO und CROSS­
LAND, 1967; KORBLER, FRANK, SKARICA und BUHAc, 1953 (Radium); K.ARPATI, BOJTOR 
und GOMBOSI, 1966 (Ra und 198Au-Spiekung); RATZKOWSKI, HOCHMANN, BUCHNER und 
MICHMAN, 1966 (Ra) (vgI. Abb. 16). 

Fur schnelle Elektronen liegen sparlichere Beriehte vor: 2000 R / 6 MeV einzeitig von 
BODE, HAMPEL und MARKUS (1953), BODE, PAUL und SCHUBERT (1950), 6000-8000 R 
fraktioniert tiber 30-40 Tage von ENNUYER und BATAINI (1965), 6000 R (300 R 3-4mal 
pro Woehe, 6-9 MeV) von VANVAERENBERGHUnd SCHELSTRAETE (1964), KARCHER (1965). 

Die lokalen Rezidive treten als Fruhrezidive in den ersten 1/2-2 Jahren haufiger auf 
als die Spatrezidive, bei RAVASZ und KARPATI (1968) im Verhaltnis 67,5% zu 24,3%, 
wahrend 8,2 % als metaehrome neue Tumoren aufgefaBt werden. 

Die Frage naeh den Lymphknoten-M etastasen wird in der Literatur in weiten Grenzen 
beantwortet und hangt wohl weitgehend vom zu behandelnden Krankengut abo In der 
Ubersicht von BARTH und KERN (1961) sehwanken die Prozentsatze zwischen 13 und 
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Abb. 16a u. b. SpinocelluHi.res Carcinom der Unterlippe mit Pracancerose der umgebenden SchIeimhaut. 
a Fast die ganze Unterlippe einnehmendes papillares, exophytisches Carcinom (9.10. 1969). b Nach massiver 
erosiver Reaktion der Haut und der SchIeimhaut glatte Abheilung nach 29mal 200 Rj50 kVj 2,0 mm Al tiber 

einem Feid von ca. 3 X 7 cm. Letzte Kontrolle vom 18. 5. 1971 

43%. Zu beachten ist, daB gerade bei noch beweglichen Lymphknoten (im TNM-System: 
Nb) nur die histologische Untersuchung den einwandfreien Metastasenbefall sichert. Eine 
solche Absicherung ist um so wichtiger, als ein betrachtlicher Prozentsatz der Menschen 
aus anderer Ursache vergroBerte Halslymphknoten (Infektion im Tumor!) aufweist. 
SCHWANDER fand nur in 6 Fallen von 26 Gesichtscarcinomen, darunter auch Lippen­
carcinome, mit suspekten LymphknotenvergroBerungen bioptisch oder autoptisch Meta­
stasen! Dementsprechend fanden auch wir unter unseren 201 Spinaliomen der Unterlippe 
zwar bei Behandlungsbeginn oder unter der Therapie 42mal palpable Lymphknoten, 
jedoch nur 6mal einen positiven histologischen Nachweis (OSWALD und SCHWARZ). Dieser 
Unterschied zu groBen radiotherapeutischen Zentren mag in einer guten Auslese der 
Patienten der Dermatologischen Klinik liegen. LONGENECKER und RYAN sahen 353 Pa­
tienten mit Metastasen bei der Zuweisung in 3,7 %, nach der Behandlung in 4,7 % auf­
treten, TRAENKLE et al. in 5 % nach der Therapie. 

Behandlungsergebnisse. In der Ubersicht von EICHHORN, LESSEL, RICHTER, ROTTE, 
SCHUBERT und ZUHLKE (1966), welche sich an OESER (1954) anschlieBt, wird unter 
Berucksichtigung der Resultate von WATSON und BURKELL (1956), COCCHI und HAAB 
(1960), KORBLER et al. (1953), NICOLOV (1953), SAGGIORO (1954), BURKE und HOPKINS 
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(1956), BARTH und KERN (1961), TOTH et aI. (1963) und DICK (1962) eine 5-Jahres­
Uberlebensdauer von 65 % (1287 von 1997) im Durchschnitt errechnet und darauf ver­
wiesen, daB gegeniiber der fruheren Dekade keine entscheidenden Fortschritte zu er­
kennen seien! LONGENECKER und RYAN (1965) geben eine 5-Jahres-Uberlebensdauer fUr 
operierte und bestrahlte Lippencarcinome von 73 resp. 72 % an, RATZKOWSKI et aI. 
(1966) 77,5 % und KARPATI et aI. 75 % mit Radium-Spickung, MARQUES und LABRY 71 % 
mit Weich- und konventionellen Strahlen, STOSSEL (1968) mit verschiedenen Methoden 
eine absolute 5-Jahres-Heilungsziffer bei primar schlechter Auslese von nur 58 %. 

Als reprasentativ fur den EinfluB schon vorhandener M etastasen zu Behandlungsbeginn 
mogen die Angaben von COCCHI und HAAB gelten: Es leben nach 3 und 5 Jahren 81 % 
resp. 62 % der Patienten ohne Metastasen, hingegen nur 54 % resp. 43 % mit Metastasen 
zu Therapiebeginn. WATSON und BURKELL geben 84 % fur N a, 65 % fUr Nb und 52 % 
fUr Nc an, wahrend bei STOSSEL (1968) von 56 Patienten 41 mit Metastasen verstarben. 

Wahrend fUr die Therapie schon vorhandener Metastasen auf ein spateres Kapitel 
verwiesen sei, solI kurz darauf eingetreten werden, ob prophylaktische MaJ3nahmen bei 
negativem klinischem Befund angezeigt sind. 

Praktisch aIle der unter "Behandlungsergebnisse" aufgefUhrten Autoren halten eine 
prophylaktische Bestrahlung der regionaren Lymphknoten fUr unzweckmaBig, weil sie 
die Behandlungsmoglichkeiten beim tatsachlichen Auftreten von Metastasen unnotig 
einengt. Dafur wird eine sehr enge Nachkontrolle inkI. histologischer Kontrolle im 
Zweifelsfalle gefordert, damit zu gegebener Zeit unmittelbar aktiv eingegriffen werden 
kann. Diese Einstellung wird noch dadurch gestutzt, daB damit gerechnet werden darf, 
daB bei zu Therapiebeginn metastasenfreien Patienten mindestens in 85 % der FaIle auch 
spater keine Ableger mehr auftreten werden (ELLER und ELLER, zit. bei PROPPE, 1968; 
LONGENECKER und RYAN, 1965; TRAENKLE et aI., 1966). 

Es sei auf die ausfUhrlichen Beitrage von W. HELLRIEGEL: Die percutane Bestrah­
lung bei Lippengeschwulsten (S. 435) und R. S. POINTON: Cancer of the lips (S. 405), in 
diesem Band verwiesen. 

Wangenschleimhaut. Beim Carcinom der Wangenschleimhaut handelt es sich praktisch 
immer urn spinocellulare Krebse, welche sich zum Teil aus einer Pracancerose im engeren 
oder weiteren Sinne, zum Teil aus klinisch zuvor unveranderter Schleimhaut entwickeln 
(EINHORN und WERSALL, 1967). 

Die klinische Klassitikation der VICC im Rahmen des deutschen TNM-Ausschusses 
unterscheidet nach SPIESSL (1969) fur die T-Kategorien: 

Diese Einteilung nach Oberflachenausdehnung und Infiltratzonen ergibt praktisch 
wichtige 3 Stadien, welche statistisch auswertbar sind und therapeutische und pro­
gnostische Konsequenzen haben. Die Fruhstadien Tl und T2 sind technisch und pro­
gnostisch zu 70-90 % kurabel, das Mittelstadium T3 im Bereiche der caudalen Mund­
hohle zu 26 %, wahrend im Stadium T 4 die 5-J ahres-Uberlebensrate auf hochstens 15 % 
fallt (SPIESSL, 1969). 

Tabelle 14 

T Oberflachenausdehnung Stratigraphische Infiltrationszone Terminus technicus 

TI bis 1 cm0 Mucosa (90%) superficial 

T2 1-2 em 0 Mucosa (75%) superficial 

T3 2-3 em 0 Grenzen der Mueosa-Os-Muskulatur (ohne tiefe Infiltration 
Ursprungsregion iiber- myogene Funktionsstiirungen) 
schritten 

T4 3 em und mehr 0 Mueosa-Os-Muskulatur (mit tiefe Ausbreitung 
massive Infiltration myogenen Funktionsstiirungen) in die Umgebung 
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1m allgemeinen werden als syncarcinogene Faktoren Tabak- und Pfeifenrauchen, die 
Lues, ein schlechtes GebiB und mangelhafte Mundhygiene angeschuldigt. Bevorzugt wird 
das mannliche Geschlecht befallen (GREGL, 1966; ASH und MILLAR, 1955). Das Wangen­
schleimhautcarcinom ist wegen der vermehrten lokalen Aggressivitat und Metastasierungs­
tendenz als maligner einzustufen als das Lippencarcinom (SCHIRREN, 1959; GREGL, 1966; 
PROPPE, 1958; ZUPPINGER, 1969). 

Der Erfolg einer Strahlentherapie wird durch 3 wesentliche Voraussetzungen be­
stimmt: von der unbehinderten Zuganglichkeit des Tumors fur die Strahlenquelle, von 
der Beherrschung der sekundaren Infektion des zerfallenden Tumors und der erosiven 
Reaktion der Umgebung sowie von der Vermeidung der gefurchteten Kiefernekrose 
(PROPPE, 1958; HESS, 1966; GREGL, 196()). Wahrend bei der Therapie von Carcinomen 
der hinteren Wangenpartien, neben einer optimalen Hygiene der Mundhohle, die Zahn­
extraktion oft unumganglich sein kann, wird dies bei guter Einstellmoglichkeit im vorderen 
Abschnitt weniger oft notwendig sein, da die Schutzmoglichkeiten durch Bleiabdeckung 
groBer sind. Auch bei der interstitiellen Therapie sollte durch eine entsprechende Moulage 
ein Abstand zu Knochen und Zahnen angestrebt werden (SCHIRREN, 1959; CIPOLLARO 
und CROSSLAND). 

Die intraorale Strahlentherapie mit Nahbestrahlungsapparaten ist nur dann geeignet, 
wenn der Tumor mit ausreichender Sicherheitszone gut einstellbar bleibt (ZUPPINGER, 
1969), wobei Dosen von 6000-8000-10000 R in 500 R-Fraktionen bis zum volligen 
Tumorschwundnotigseinwerden(SCHIRREN, 1959; ASHundMILLAR, 1955; GREGL, 1966). 

Bei allen diesen Techniken werden Gesamtdosen von 6000-8000 R angestrebt. Die 
Resultate sind nicht so vielversprechend. So gibt ZUPPINGER (19()9) von 12 Wangen­
schleimhaut-Carcinomen eine Symptomfreiheit von 6, nach 5 Jahren von 3 Fallen an, 
wobei es sich allerdings um viele T 2N 2 uherschreitende FaIle handelte; damit stehen die 
2(),2 % durchschnittliche 5-J ahres-Heilung des Primartumors von ASH und MILLAR in guter 
Ubereinstimmung, welche eine leichte Uberlegenheit der Kombination von externen 
konventionellen Strahlen mit interstitieller Radium-Therapie uber die Einzelmethoden 
aus ihren Resultaten ableiten. 

Bei der Kombination Nahbestrahlung enoral mit percutaner Halbtiefentherapie 
(KNIERER und SCHIRREN, 1952; CHAOUL und WACHSMANN, 1953) ist darauf zu achten, 
daB die Herddosis von 6000-8000 R nicht uberschritten wird (200 R-Dosen percutan 
bis Gesamtdosen von 2000-2500 R, enoral Nahbestrahlung, Einzeldosen 400-500 R). 

Bei flachenhafter Ausdehnung und Befall der Umschlagsfalten sind die Moulagen­
und interstitiellen Methoden mit Ra, Co und Gold zu diskutieren, wenn man nicht von 
auBen eine Hochvolttherapie mit Photonen oder Elektronen bevorzugt (ASH und MILLAR, 
1955; VANVAERENBERGH und SCHELSTRAETE, 1964; GREGL, 1966; ZUPPINGER, 1969; 
CIPOLLARO und CROSSLAND ; PATERSON). 

Die von ZUPPINGER propagierte Elektronen-Therapie ergab auch bei den belgischen 
Autoren (6-9 MeV, 6000 R GD, 300/3--4mal pro Woche) in Fallen ohne Metastasen 
befriedigende, in Fallen mit Metastasen desolate Resultate. 

Eine Verbesserung der Resultate wird heute allgemein durch eine gute Zusammen­
arbeit zwischen Chirurgen und Strahlentherapeuten angestrebt (ZUPPINGER, 1969; REHR­
MANN und SCHEUNEMANN, 1969; GUNTHER, SCHUCHHARDT und METZ, 1969). So konnte 
ZUPPINGER (1969: Rundtischgesprache) die Rezidivquote bei allen Mundhohlen-Carci­
nomen, welche das Stadium 2 uberschritten haben, durch Vorbestrahlung und an­
schlieBende Excision von 30 auf 10 % senken, wahrend eine primare unvollstandige 
Operation mit anschlieBender Bestrahlung sehr schlechte Voraussetzungen fur den 
Strahlentherapeuten mit einer Versagerquote von 80 % schafft. 

Fur die Behandlung des regionaren Lymphknotengebietes gelten dieselben Richt­
linien hinsichtlich der prophylaktischen M aj3nahmen bei klinisch metastasenfreien Pa­
tienten wie beim Lippencarcinom, doch wird im Zweifel sf all in Anbetracht der vergleichs­
weise hoheren Metastasierungstendenz die Indikation fur die N eckdissection wohl rascher 
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und groBziigiger zu stellen sein (PROPPE, 1958; GREGL, 1966). Weil Mikrometastasen in 
der cervicalen Lymphographie nicht erkennbar sind, ist der Wert dieser Methode fUr die 
Indikationsstellung zu aktiven MaBnahmen in klinisch zweifelhaften Fallen noch sehr 
umstritten (WELLAUER, THuRN, ZUPPINGER u.a.m.; Rundtischgesprache 1969). 

r;) Anogenitale Oarcinome 

(X(X) Anale und perianale Carcinome 

Die seltenen perianal lokalisierten Carcinome sind vorwiegend yom spinocellularen 
Typus, doch kommen auch Basaliome vor. Aus einem Morbus Bowen und Morbus Paget 
(vgl. Abschnitt b) (X) und b) y) konnen ebenfalls perianale echte Carcinome entstehen. 
Vor jeglicher Therapie ist eine exakte ano- und rectoskopische Untersuchung vorzu­
nehmen, um ein von innen nach auBen durchgewachsenes Anal- oder Rectumcarcinom 
auszuschlieBen. 1st der Tumor auf die Haut und die Obergangsschleimhaut beschrankt, 
ist das Vorgehen, sofern man bestrahlen will, dasselbe wie bei den iibrigen Hauttumoren, 
doch kann die Einstellung fUr die Kontakt-, Nah- und Weichstrahlentherapie bei tief 
eingezogenem Analtrichter schwierig sein. Der Schutz der mannlichen Gonaden ist durch 
einen Bleibeutel um das ganze Scrotum vorzunehmen (SCHIRREN, 1959). Die unter Um­
standen sehr heftige Strahlenreaktion erfordert eine gute Pflege und Oberwachung. 
Sofern das notwendige Feld die Falten iiberschreiten muBte, sind als Spatveranderungen 
haufiger Kombinationsschaden zu erwarten, weil die Lokalisation offensichtlich alltag­
lichen mechanischen und chronischen Traumata ausgesetzt sein wird. 

Das eig~ntliche Analcarcinom solI an dieser Stelle nicht ausfUhrlich besprochen werden, 
doch solI erwahnt sein, daB bei strikter marginaler Lokalisation mit strahlentherapeuti­
schen MaBnahmen allein oder in Kombination mit Chirurgie bedeutend bessere Resultate 
erzielt werden als beim Sitz oder Obergreifen auf den Analkanal. Sehr oft entstehen die 
Analcarcinome auf dem Terrain vorbestehender Erkrankungen, wie Hamorrhoiden, 
Pruritus, Ekzem, Kondylomen, Fisteln (PETTAVEL, 1961), welche sich insofern deletar 
auswirken, als sie AnlaB zu langdauernden Behandlungen geben, wobei der Tumor zu 
lange iibersehen wird. 

Bei kleineren, marginalen Tumoren (T 1 und T 2) sind mit den verschiedenen Methoden 
noch giinstige Resultate mit einer 5-J ahres-Oberlebensrate von etwa 50--63 % erzielt 
worden, wobei sich vorlaufig keine eindeutige Oberlegenheit einer einzelnen Methode aus 
dem kleinen Material ableiten laBt (PAPILLON, DARGENT, PINET und CHASSARD, 1960; 
WATSON, 1961; DALBY und POINTON, 1961; VOUTILAINEN, 1961; PAPILLON, DARGENT, 
PINET, MONTBARBON, CHASSARD und DUTou, 1961; BAcLEssE, 1961; JUDD und DETAR, 
1955;K.ARCHER, 1961; VERAGUTH, 1961 ; TEsKE und CZECHAU, 1964; VANVAERENBERGHUnd 
SCHELSTRAETE, 1964). Bei konventioneller Therapie werden Gesamtdosen von 6000 bis 
7000 R, bei Kontakttherapie 6000--8000 R, bei interstitieller Therapie (Radium, Gold) 
ca. 6000 R und bei schnellen Elektronen um 8000 R gegeben. Um die vorsorgliche 
voriibergehende Anlegung eines Anus praeter kommt man vielleicht nicht immer herum, 
wenn das Carcinom in die Tiefe reicht. Bei Oarcinomen des Analkanals und des Rectums, 
welche andernorts besprochen werden, wird dies natiirlich viel haufiger notwendig sein. 

Es sei auf den ausfiihrlichen Beitrag E. SCHERER, Rectum, S. 635, in diesem Band 
verwiesen. 

(J{J) Peniscarcinom 
Das Peniscarcinom entwickelt sich meistens zwischen dem 4. und 7. Lebensjahrzehnt 

mit Pradilektion an der dorsalen Seite der Glans penis, des Sulcus coronarius und des 
Praeputiums und oft auf der Grundlage einer Pracancerose oder einer chronisch-rezidi­
vierenden Balanitis bei Phimose. Bei Juden, die 8 Tage nach der Geburt beschnitten 
werden, sollen Peniscarcinome praktisch nicht vorkommen. 

Klinisch kann man eine exophytische von einer primar endophytisch wachsenden, 
friih zerfallenden Form unterscheiden. Als wichtige Parameter fUr die Indikation zur 



Spezielle Lokalisationen 93 

Strahlentherapie und die Wahl der Methode konnen nach MAIER, HANSSON und OESER 
vor aHem die Ausdehnung nach Seite und Tiefe, Durchbruch des Tumors durch die 
T. albuginea in die Schwellkorper, Ulceration und Grad der bakteriellen Entziindung 
sowie die Situation in den regionaren Lymphknoten (Lymphnodi inguinales superficiales 
und profundi, sekundar die iliacalen Lymphknoten) herangezogen werden. Zusatzlich 
zur Stadieneinteilung nach HANSSON und OESER in: 

Stadium I: Oberflachlich und begrenzt, < 2 cm, ohne Entziindungserscheinung und 
ohne palpable Lymphknoten. 

Stadium II: Tiefer greifend oder ausgedehnt, > 2 cm, zentral zum Zerfall neigend, 
geringe peritumorale Entziindung und beginnende Phimose, Lymphknoten 
fraglich oder beweglich, operabel. 

Stadium III: Ulceriertes Peniscarcinom mit schwerer Entziindung und eventueller Mit-
beteiligung des Praputiums. Lymphknoten sicher beteiligt, fixiert; 

hat MAIER eine weitere Gruppenunterteilung je nach Status localis des Primartumors 
eingefiihrt, weil er klar erkannte, daB die Schwere der Entziindung fiir die Heilung eine 
entscheidende Rolle spielt: 

Gruppe I: keine Phimose, keine Entziindung oder Eiterung. 
Gruppe II: ± Phimose, bereits Ulceration mit maBiger Entziindung oder Eiterung. 
Gruppe III: Exulcerierte Carcinome mit schweren Entziindungen des Praputiums (mon-

strose Formen) und eventuell Eiterungen im Corpus penis (phlegmonose 
Prozesse). 

Eine Strahlentherapie kommt fUr aIle Stadien und Untergruppen in Frage, mit Aus­
nahme der Gruppe III nach MAIER oder des Stadiums III nach OESER, welche chirurgisch 
(Amputation) behandelt werden miissen (OESER, 1954; BAUDISCH, 1960), weil auch eine 
noch so vorsichtige Strahlentherapie nicht einmal sicher palliative Wirkung hat. Aber 
auch im Stadium resp. in Gruppe II ist die Beseitigung einer angeborenen oder sekundar 
entziindlichen Phimose und der Entziindung in und um den Tumor durch Circumcision 
oder dorsale Spaltung resp. durch lokale und eventueH systemische Applikation von 
Antibiotica vor der Strahlentherapie anzustreben (OESER, 1954; PROPPE, 1958; SCHIRREN, 
1959). 

Der Penis ist - strahlenbiologisch betrachtet - ein Organ von durchaus uneinheit­
lichem Bau (GODAN, 1962), indem am auBeren Praputialblatt und am Penisschaft kaum 
Schwierigkeiten auftreten, jedoch die an der Glans und der Innenseite des Praputiums 
lokalisierten Carcinome wegen der geringen Differenz zwischen der Empfindlichkeit der 
Mucosa und dem gesunden Gewebe der Glans und der kurativen Tumordosis viel heikler sind. 

Die Wahl der radiologischen Methode wird von verschiedenen Autoren unterschiedlich 
gehandhabt: 

Fiir klein ere Carcinome der Stadien I und II kommt die Kontakt- oder N ahbestrahlung 
in Frage, solange die FeldgroBe der Tubusse ausreicht. Bei Gesamtdosen von 6000 bis 
8000 R in taglichen Fraktionen von 500 Rbis zum Tumorschwund sind giinstige Resultate 
zu erzielen (OESER, 1954; CHAOUL und W AOHSMANN, 1953; KNIERER, 1949; WOLFRAM, 
1956; GODAN, 1962). Das Nebeneinanderlegen von Feldern mit der Chaoul-Apparatur 
ist trotz einer allfalligen Reduktion der Einzel- und Gesamtdosen auf 1/2-1/3 der Einzel­
felddosis (CHAOUL und WACHSMANN, 1953), von letzterem (1961,1962) dochalsungiinstig 
erkannt worden. N ach SCHIRREN und eigenen, sparlichen Erfahrungen bewahren sich bei 
groBeren, zirkularen Feldern Weichstrahlen-Qualitaten ada quater GHWT in diesen Fallen 
besser, besonders wenn in groj3tlachig pracancero8 veranderten Partien kleine Carcinome 
vorhanden sind. Dosisma13ig muB an die obere Grenze oder leicht iiber die in der TabeHe 10 
genannten Werte gegangen werden. 

Radium in Form von M oulagen oder Spickung kann fUr aHe Stadien angewendet 
werden (NICOLOV, 1953; BAUDISCH, 1960; CHAKRAVORTY, 1960), wobei die applizierten 
Gesamtdosen zwischen 6000 RHD (NICOLOV) bis 7000-12000-20000 RHD (BAUDISCH 
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und CHAKRAVORTY) schwanken. Tele-Radium-Therapie (LEDERMAN, 1953; PERTTALA, 
1960) wird von WOLFRAM (1956) besonders fur die Krebse der Kranzfurche und der 
Frenulumgegend nach vorheriger Abtragung der Haupttumormassen und einer Gesamt­
dosis bis zu 10000 R gelobt. 

Die konventionelle Therapie fand ebenfalls ihre Anhanger (PERTTALA, 1960; LEDER­
MAN, 1953; GODAN, 1962). 

Uber 8chnelle Elektronen liegen zwar Empfehlungen und Berichte von durchgefuhrten 
erfolgreichen Bestrahlungen, jedoch noch keine konkreten Spatresultate vor (BODE, 1964; 
VAN VAERENBERGH und SCHELSTRAETE, 1964; VERAGUTH, 1959; ZUPPINGER und VERA­
GUTH, 1961; KARcHER, 1961). 

Die Ergebnisse der Strahlentherapie hangen entscheidend von der lokalen Ausdehnung 
und den zu Therapiebeginn bestehenden Metastasen abo EICHHORN, LESSEL, RICHTER, 
ROTTE, SCHUBERT und ZUHLKE (1966) errechnen ein 5-Jahres-Resultat anhand der 
Arbeiten von NICOLOV, GODAN und BAUDISCH im Stadium I von 82 %. im Stadium II 
von 59 % und im Stadium III von 36 %, wobei die Zahlen nur fUr das Stadium III von 0 % 
(NICOLOV) bis 48% (GODAN) variieren. Somit ergibt sich keine wesentliche Verbesserung 
gegenuber den von OESER (1954) zusammengestellten Resultaten der alteren Arbeiten. 

Wegen der rapideren Tendenz zum Metastasieren infolge des GeIaBreichtums des 
Organs, besonders der Glans, erhebt sich die Frage nach der ZweckmaBigkeit von prophy­
laktischen MaBnahmen bei klinisch noch freien inguinalen Lymphknoten. In Deutschland 
hat das exspektative Verhalten die meisten Anhanger (PROPPE, 1958; SCHIRREN, 1959), 
doch wird von einzelnen Autoren einer prophylaktischen Strahlentherapie im regionaren 
LymphabfluB ein gewisser Wert zugesprochen (KEMPTER, 1956; ACKERMANN und DEL 
REGATO, 1947; BAUDISCH, 1960; KARCHER, 1961; NICOLOV, 1953), da bei negativem 
Palpationsbefund histologisch schon Metastasen vorhanden sein konnen, bei BASSET 
(1952) in 21 %, bei Cox (1954) in 10 %. Schwieriger wird die Situation, wenn in der Inguina 
fragliche Lymphknoten palpiert werden, da es sehr schwer ist, entzundliche von carcinoma­
tas vergroBerten klinisch zu unterscheiden. Bei den 78 Peniscarcinomen fand BASSET 
in 50 % vergroBerte und verdachtige Lymphknoten, doch nur 19mal histologisch ge­
sicherte Metastasen. Vielleicht ist die Empfehlung PROPPEs, daB man in diesen Fallen 
zunachst einmal 6-8 Wochen abwarten solI, bevor die Entscheidung zum kombinierten 
chirurgisch-radiologischen Vorgehen gefallt wird, zu beherzigen, weil die radikale Aus­
raumung beiderseits vor oder nach Bestrahlung einen schweren Eingriff fur den Patienten 
bedeutet. 

Liegen gesicherte Metastasen vor, oder entschlieBt man sich in zweifelhaften Fallen zu 
aktiven MaBnahmen, sind die Blockdissectionen mit Vor- oderjund Nachbestrahlung 
durchzufUhren, wobei sich radiologischerseits die Hochvolttechniken heute besonders 
anbieten (KARCHER, 1961; 9000 R Elektronen, 15 MeV). In allen Fallen mit positivem 
Lymphknotenbefund sinkt die Heilungschance von etwa 80 % bis gegen 0 % (s. 0.). Bei 
radikalem, doppelseitigem kombinierten Vorgehen sind langdauernde Lymphodeme des 
Genitale, eventuell der Beine in einem Teil der FaIle nicht zu vermeiden. 

Nicht zu vernachlassigen sind die Spatveranderungen. Strahlenulcera nach Radium­
Spickung konnen spontan oder nach chirurgischer Intervention abheilen (BAUDISCH, 
1960; CHAKRAVORTY, 1960). Atrophien des Penis, umschriebene Defekte, adhasive 
Balanitiden und sekundare Phimosen (LEDERMANN, 1953; NICOLOV, 1953; CHAKRAVORTY, 
1960) muss en in Kauf genommen werden. Letztere kann chirurgisch beseitigt werden. 
Urethralstrikturen werden vorsichtig instrumentell dilatiert. Hodenschadigung mit 
Sterilitat und Verlust der Libido sind seltene Komplikationen, Erektionsstorungen durch 
Verodung der C. cavernosa ofters nicht zu vermeiden. 

Rezidive des Carcinoms im ausreichend belasteten Feld werden in der Regel dem 
Urologen zugefuhrt werden mussen und nur ausnahmsweise einer 2. Strahlentherapie 
zuganglich sein. Uber die Halfte der Patienten mit Rezidiven stirbt am Peniscarcinom 
(GODAN, 1962), womit deren prognostisch sehr ernste Bedeutung unterstrichen wird. 
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yy) Vulva-Carcinom 

Das Vulvacarcinom - ein Grenzgebiet zur Gynakologie - macht unter den weib­
lichen Genitalcarcinomen einen Prozentsatz von 1-5 aus (MULLER, 1955; OBERHEUSER, 
1968; HUBER, 1953), ist eine Erkrankung der alten Frau von 60-80 Jahren (WEGHAUPT, 
1953) und praktisch fast immer ein spinocelIuHires Carcinom, seltener ein Adenocarcinom. 
Haufig entwickelt es sich aus pracancerosen Leukoplakien, Kraurosis vulvae (BERVEN, 
1941; WEGHAUPT, 1953) oder aus intraepithelialen Carcinomen (HALTER, 1957). Der 
genaue Ausgangspunkt ist oft schwer festzulegen, denn die kleinraumige Anatomie des 
auBeren Genitale wird haufig sehr rasch durchwachsen (OBERHEUSER, 1968). Wohl wegen 
des GefaB- und LymphgefaB-Reichtums und des lockeren Stroma haben die Vulva­
carcinome eine groBe Tendenz, rasch infiltrierend auch in die Tiefe zu wachsen und fruh 
zu metastasieren. Die Metastasierung erfolgt analog dem Peniscarcinom, wobei die Ab­
leger in den Lymphknoten des kleinen Beckens am meisten gefurchtet werden, weil sie 
der klinischen Beobachtung entgehen. 

Klini8ch imponieren die in abnehmender Haufigkeit von Labia majora, Labia minora, 
Clitoris und hinterer Commissur ausgehenden Carcinome als blumenkohlahnliche Tumoren 
(Labien), mit flachiger Ausbreitung als fruhzeitig zerfaIlendes Gebilde (Clitoris), mit 
infiltrativem Wachstum auch in Urethra oder schusselformige Neubildungen mit auf­
geworfenen Randern (hintere Commissur) und Ausbreitung Richtung Perineum und 
Anus. Eindringen in die Vagina ist selten (WEGHAUPT). 

Nach OBERHEUSER (1968) ist eine Stadieneinteilung in 4 Stufen zweckmaBig, welche 
sich von den alteren von MAIER, ANTOINE, BERVEN insofern unterscheidet, als deren 
Stadium I unterteilt wird: 

Stadium I: Primartumor beweglich, unter 2 cm Durchmesser. Keine palpablen Lymph­
knoten. 

Stadium II: Primartumor groBer, eventueIl beidseitig, auf Vulva beschrankt. Inguinale 
Lymphknoten nicht betroffen. 

Stadium III: Primartumor wie II, induriert und beweglich. Inguinale Lymphknoten 
palpabel. 

Stadium IV: Primartumor uberschreitet Vulva (Perineum, Vagina, Rectum). Multiple 
fixierte Lymphknoten; Fernmetastasen. 

Uber die Behandlung des Vulvacarcinoms ist das letzte Wort noch nicht gesprochen, 
da chirurgische, radiologische oder kombinierte Methoden in der alteren Literatur (vgl. 
z.B. NEUMANN, 1943) gleichermaBen schlecht waren und in dieser Reihenfolge fur das 
gewahlte Prozedere fUr das Gesamtkrankengut bei 5, 13 resp. 24 % (Leistungsziffern) 
lagen. Wohl hat die N ahbe8trahlung8methode bei kleineren Carcinomen die Heilungs­
aussichten etwas verbessert (NEUMANN, 1943; KNIERER, 1949; CHAOUL und W ACHSMANN, 
1953; OESER, 1954; HOFMANN, 1957), doch ist die Streckenprognose wegen der Meta­
stasierungsneigung nach wie vor als ungunstig zu bezeichnen (SCHIRREN, 1959). 

Dasselbe gilt von der Radium- und konventionellen Therapie, indem EICHHORN, 
LESSEL, RICHTER, ROTTE, SCHUBERT und ZUHLKE, gestutzt auf die Arbeiten von HUBER 
(1953), MOBIUS (1958), HOFMANN (1957), MAURER und RIEDEN (1958), ein 5-Jahres­
Resultat von 14 % (19/136 FaIle) errechnen muBten. Die eingestrahlten Gesamtdosen 
betrugen dabei 8000-9000 R fur die Nahbestrahlung, 10000-15000 R fur das Radium. 

Deutlich besser sind die Resultate mit der von BERVEN (1941) empfohlenen chirurgisch­
radiologischen Kombination8-Therapie (Elektrocoagulation, Radikaloperation, Vulv­
ektomie + Rontgen), mit welcher MAURER und RIEDEN (1958) eine urn 30 % liegende 
5-Jahres-Erfolgsquote, gestutzt auf die Literatur, angeben, wobei sie seIber mit Elektro­
coagulation und Nachbestrahlung mit 3000 R Nahbestrahlung oder 1500 mg Eh Radium 
eine solche von 30,1 % erzielten. Auch MULLER (1955) kommt mit Strahlentherapie aIle in 
(Rontgen, Radium + Rontgen) auf nur 29 %, mit der kombinierten Behandlung Rontgen­
therapie + Elektrokoagulation jedoch auf 75 % symptomfreie Patientinnen nach 5 Jahren. 
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Natiirlich hangen die Resultate vom Tumorstadium abo WEGHAUPT (1953) gibt nach 
groBziigiger Elektrocoagulation mit oder ohne Ausraumung der Inguinae und Radium­
nachbestrahlung (Radiumnadelung 1000-1500 mgh RaEI in 72-100 Std oder Radium­
Distanztherapie, taglich 2 Std, total 30 Std, bis zur Gesamtdosis von etwa 12000 R) fiir 
das Stadium I und II nach OBERHEUSER eine 5-J ahres-Heilung in 70 %, fiir das Stadium III 
in 14,3 % und fiir das Stadium IV in 3,1 % an. 

Eine Wende scheint in der letzten Zeit die Hochvolttherapie, besonders mit schnellen 
Elektronen, gebracht zu haben, welche von SCHUBERT (1948) schon empfohlen wurde. 
Neben ermutigenden Einzelmitteilungen (VERAGUTH, 1961; BODE, 1970; KARCHER, 1961; 
VAN V AERENBERGH und SCHELSTRAETE, 1963; SCHUBERT, 1948; ZUPPINGER, 1964 u.a.m.) 
liegt eine kontrollierte Studie von OBERHEUSER (1968) nach 5 Jahren Erfahrung mit 
schnellen Elektronen vor. In Fraktionen von 300 R wurden Primartumor und Inguinal­
region mit Elektronen von 16 MeV bis zu Gesamtdosen von 4500-5400 R bestrahlt. 
Kleinere Dosen und Elektronen niedrigerer Energie hatten sich schon bald nicht bewahrt. 
Die Strahlenreaktion war oft sehr heftig und dauerte ca. 1 Monat, Z. T. mit Epitheliolyse 
und selten Ulcerationen, gefolgt von Indurationen und Teleangiektasien. Der Fortschritt 
der Elektronentherapie iiber die konventionelle zeichnet sich aus der nachfolgenden Auf­
stellung ab, ohne statistisch signifikant zu sein. 

Tabelle 15 

Nach Konventionell Schnelle Elektronen 
kontrolle 

V"berlebende V"berlebende Anzahl Anzahl 
FaIle FaIle 

3 Jahre 31 16 (52%) 87 53 (61 %) 
5 Jahre 31 10 (32%) 58 28 (48%) 

Wobei noch zu beriicksichtigen ist, daB bei den mit Elektronen behandelten Fallen 
signifikant mehr Stadien III und IV vorlagen. 

In Anbetracht der hohen Metastasierungsrate des Vulvacarcinoms, welche bei 50 % 
liegt, und des Einflusses der stattgefundenen Absiedlung in die Lymphknoten auf die 
Heilungsziffern erhebt sich noch mehr als beim Lippen- und Peniscarcinom die Frage der 
prophylaktischen M aftnahmen im Stadium I und II an den klinisch nicht betroffenen 
regionaren Lymphknotenstationen. Wahrend ACKERMANN und DEL REGATO gegen die 
prophylaktische A usraumung Stellung nehmen, scheint doch eine Vielzahl von Autoren 
eher dazu zu neigen, wahrend WEGHAUPT die Driisenausraumung erst 2 Monate nach 
der Elektrocoagulation vorgenommen hat, sofern tastbare Knoten da waren, im nega­
tiven Fall aber davon absah und somit eine exspektative Haltung einnimmt wie auch 
RUMMEL (1957). Die prophylaktische Bestrahlung der Inguinalregion oder die radikale 
Ausraumung wird vom Allgemeinzustand der meist alten Frauen nicht unwesentlich 
bestimmt (NEUWEILER, 1957). Am Symposium der Bayerisch-Schweizerisch-Osterreichi­
schen Gynakologentagung in Wien 1957 sprach RICKENBACH fiir die prophylaktische 
Bestrahlung mit mindestens 3000 R, ebenso SPECHTER und HOFMANN, wahrend DODER­
LEIN und ZEITZ sich fiir die operative Ausraumung einsetzten. SCHMERMUND, OBERHEUSER 
und KUTTIG (1961) verzichten darauf, die ganze LymphabfluBbahn samt Lymphknoten 
in die Bestrahlung einzubeziehen, was nach OBERHEUSER (1968) auch nicht moglich ist, 
weil das ganze kleine Becken mit hohen Dosen belastet werden miiBte. Mangels kontrol­
lierter groBerer Vergleichsserien laBt sich der Wert der prophylaktischen MaBnahmen an 
den regionaren Lymphknotenstationen heute nicht genau einstufen, so daB im Einzelfall 
fUr den Therapeuten ein weiter Spielraum bestehen bleibt. 
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Das Vorgehen beim Stadium III und IV entspricht demjenigen beim Peniscarcinom 
und wird zumeist ein kombiniert operativ·radiotherapeutisches sein, wobei Hochvolt­
technik heute wohl vorgezogen wird. 

Es sei auf den ausfuhrlichen Beitrag F. EDSMYR und H. L. KOTTMEIER: Carcinoma 
of the Vulva, Band XIXj3, S. 1-16, verwiesen. 

e) Lymphogene Metastasierung (Hals-Lymphknoten) 
In den Kapiteln uber die speziellen Lokalisationen der Haut- und angrenzenden 

Schleimhauttumoren ist schon festgestellt worden, welchen EinfluB die sichere Meta­
stasierung auf die Prognose hat. Es ist auch die heute wohl allgemein gultige Auffassung 
zum Ausdruck gebracht worden, daB mit der Ausnahme der Penis- und Vulvacarcinome 
hinsichtlich prophylaktischer MaBnahmen an den regionaren Lymphknoten eine ex­
spektative Haltung angezeigt ist. 

Fur das Folgende solI das therapeutische Vorgehen bei sicherer oder sehr wahrscheinlich 
stattgefundener Metastasierung der Tumoren des Kopfes und des Gesichtes in die Lymph­
knoten der seitlichen Halsdreiecke, die Submandibular-, Kieferwinkel-, Supraclavicular-, 
Retro- und Praauricular- und Nuchal-Region besprochen werden. Infolge der relativen 
Seltenheit dieser Metastasierungen liegen fUr die Hauttumoren (Melanom exclusive!) 
praktisch keine groBen Statistiken vor, doch durfen cum grano salis die Verhaltnisse der 
besser bearbeiteten Tumoren im Hals-Nasen-Ohren-Bereich, welche dieselben Lymph­
knotenregionen befallen, auf die metastasierenden Hauttumoren ubertragen werden. Seit 
der Bearbeitung des Problems durch SCHIRREN (1959) waren in erster Linie die Er­
fahrungen mit der Hochvolttherapie zu berucksichtigen. KUTTIG, OBERHEUSER und 
WEITZEL (1961), ZUPPINGER (1964, 1969), BECKER et ai. (1969) kannen eine echte Chance 
fUr die Kurabilitat eines hohen Prozentsatzes von Lymphknotenmetastasen im Hals­
bereich bieten, wahrend FIEBELKORN (1959) eine nur 10% betragende Aussicht auf 
Heilung mit den konventionellen Methoden angibt. Die modernen chirurgischen, radio­
therapeutischen und kombinierten Methoden sind unter BECKER in einem Rundtisch­
gesprach 1969 zwischen Vertretern der Strahlentherapie (KUTTIG; OESER; ZUPPINGER; 
CHURCHILL-DAVIDSON), der Hals-Nasen-Ohren-Heilkunde (MUNDRICH; VOSTEEN; WULL­
STEIN, WUSTROW) und der Kieferchirurgie (SCHEUNEMANN; GUNTHER; SPIESSL) ein­
gehend diskutiert und durch REHRMANN und SCHEUNEMANN (1967), ZUPPINGER (1969) 
mit eigenen Erfahrungen und Literaturgegenuberstellungen dokumentiert worden. Aus 
diesen reprasentativen AuBerungen kann vorausnehmend auch gleich das Fazit gezogen 
werden: Viele Fragen harren noch der endgultigen Lasung, und die noch nicht als gut 
anzusprechenden Resultate sollten radiotherapeutisch und operativ tatige Kollegen zu 
geplanten Versuchsserien zusammenfiihren, wobei eine Zusammenarbeit Voraussetzung ist 
(BECKER et aI., 1969). 

rt.) A lleinige chirurgische Behandlung, therapeutische Neck dissection 
Nach REHRMANN und SCHEUNEMANN (1967) liegt die 5-Jahres-Uberlebensrate fur die 

Neck dissection fur das spinocellulare Carcinom, gestutzt auf die eigenen und die Resultate 
von MARTIN et ai. (1951), MUSTARD und ROSEN (1963), BEAHRS et ai. und SPIESSL (1964) 
urn 40%. SPIESSL, GAUWERKY und SCHUCHARDT befUrworten fur die N1-Kategorie die 
radikale Neck dissection, fUr die N2-Falle Kombination. 

~) Alleinige Strahlentherapie 
Uber die alleinige Strahlentherapie auBern sich KUTTIG, OBERHEUSER und WEITZEL 

(1961) sehr zuversichtlich, ohne eigene Zahlen zu geben, berufen sich aber auf TRUCCHI 
(1960), welcher in 31,5 % der FaIle eine vallige oder fast vallige, in 58 % eine weitgehende 
und in 10,5 % keine nennenswerte Ruckbildung von Halslymphknoten-Metastasen ver­
schiedenster Tumoren sah. KUTTIG (1969), ZUPPINGER (1969) nennen als kurative Dosen 

7 Handbnch der med. Radiologie, Rd. XIX/l 
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6000-8000 R schnelle Elektronen, wobei die Technik so zu wahlen ist, daB keine uber­
starken Schleimhautreaktionen, Knorpelnekrosen etc. entstehen. Die alleinige Strahlen­
therapie wird vorwiegend fur altere, hinfallige Patienten in Frage kommen oder bei 
solchen, welche eine eingreifende Operation strikte ablehnen. In 23 Fallen bei ZUPPINGER 
(1969) nur 2 Rezidive in 2 Jahren. Zu hoffen ware, daB sich die von CHURCHILL-DAVIDSON 
(1969) mit der Kombination der Strahlentherapie mit Sauerstoff-Uberdruckkammer 
angegebenen 94 % primaren Erfolge (Schwund der Metastasen) und in 12jahriger Nach­
beobachtungszeit festgestellte 75 %ige Heilungsziffern bestatigen. Eine Neck dissection 
wurde damit praktisch uberflussig. 

y} Pra- und postoperative Bestrahlung bei therapeutischer Neck dissection 
Ais Verfechter der praoperativen Elektronentherapie kann ZUPPINGER gelten, welcher 

wie MACCOMB und FLETCHER (1965) als therapeutische Dosis 4500 R Elektronen, 25 bis 
30 Me V gibt und 4-6 Wochen spater bei gut em lokalen und allgemeinen Befund die 
Ausraumung in jedem FaIle anschlieBen laBt, unabhangig davon, ob sich noch Lymph­
knoten palpieren lassen oder nicht. Denselben Standpunkt hinsichtlich Notwendigkeit 
der anschlieBenden Neck dissection belegen REHRMANN und SCHEUNEMANN (1967) 
literaturmaBig, wobei der letztere 1969 insbesondere auf das Auffinden von Komplexen 
von Krebszellen mit mitotischer Aktivitat (KOZLOVA, 1965) nach 6500-7500 R hinweist. 
Fur eine primare Radiotherapie mit 6000-8000 R und eventuell spaterer Operation ist 
auch WULLSTEIN eingestellt. 

Die postoperative Bestrahlung nach radikaler Neck dissection drangt sich bei der vor­
handenen hohen Rezidivquote um 30 % bei nur chirurgischer Therapie zwar auf, doch 
sind in der Ubersicht von REHRMANN und SCHEUNEMANN die Erfolgsaussichten nicht 
uberzeugend, trotz der gunstigen Resultate von MUSTARD und ROSEN (1963), KOZLOVA 
(1965). Dies wird darauf zuruckgefuhrt, daB die Strahlentherapie der allfallig liegen­
gebliebenen Tumorverbande im sauerstoffarmen N arbengewebe schlechte Voraussetzungen 
antreffe und ist gleichzeitig Hauptgrund, mit der Strahlentherapie nicht allzulange 
zuzuwarten. 

f) Rezidive, Pseudorezidive; Beilung, Spatresultate 

rx} Rezidive 
Rezidive nach Strahlentherapie eines Hautcarcinoms verschlechtern die Gesamt·· 

prognose erheblich. Wie aus unserer eigenen Erfahrung an Ohren-, Lippen- und Lid­
tumoren eindeutig hervorgeht, ist die Therapie beim 1. und 2. Rezidiv meist noch erfolg­
reich, doch wird die Prognose yom 3. Rezidiv an bedenklich (BALOGH und SCHWARZ; 
OSWALD und SCHWARZ; WEBER und SCHWARZ). 

Nach SCHIRREN (1959), CIPOLLARO und CROSSLAND treten Rezidive am Rand oder 
im Zentrum des Feldes vor aHem aus 3 Grunden auf: 

1. zu kleines Bestrahlungsteld, 
2. zu weiche Strahlenqualitat, 
3. zu geringe Gesamtdosis. 

Dazu sind weiter zu nennen: 

4. pathologischer, vorbestehender Zustand (z. B. Rontgenhaut, Xeroderma pigmentosum), 
5. geringe Strahlensensibilitat des Carcinoms (sklerodermiformes Basaliom, metatypische 

Carcinome), 
6. unbekannte Ursache (z. B. Basalioma terebrans). 

Wahrend die Grunde 1.-3. durch eine richtige Bestrahlungsplanung und konsequente 
Durchfuhrung der Therapie bis zum Tumorschwund in hohem MaBe ausgeschaltet werden 
konnen, sind die Moglichkeiten fur den Therapeuten, sie zu umgehen, fUr die Punkte 4.-6. 
unubersichtlicher und weniger vorhersehbar. 
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Die Therapie der Rezidive hangt in erster Linie von der V orbelastung, der Lokalisation 
und GroBe des primaren Feldes abo Bei kleineren Rezidiven, welche bei straffer Nach­
kontrolle die Regel sein sollten, sind vor allem kleine, nichtradiologische Methoden, wie 
Elektrocoagulation, Excision, eventuell Cytostatika, lokal in Betracht zu ziehen. Liegt 
die Vorbelastung bei Rezidiven von Praeaneerosen nicht hOher als 2000-3000 R, kann 
aueh mit Weichstrahlen, eventueH Nahbestrahlung ohne Bedenken die volle Tumordosis 
nochmals gegeben werden. 1st eine Rontgentherapie im Rezidivfall bei hOherer Vor­
belastung von 5000-6000 R und bei grofteren Lasionen nicht zu umgehen, kommen vor 
aHem schnelle Elektronen (WEITZEL und BECKER, 1965; ZUPPINGER, 1968; BODE, 1970; 
KARCHER, 1959), aIle anderen Methoden nur ausnahmsweise in Frage. Eine kurative 
Rezidivtherapie darf nicht unterdosiert sein, doch wird man grundsatzlich eine hohe 
Fraktionierung anwenden, eventueIl mit Bestrahlungspausen (KNIERER, 1957; SCHIRREN, 
1959; MIESCHER, 1957). 

(J) Pseudo-Rezidive 
Yom echten Rezidiv sind die Pseudorezidive scharf zu unterscheiden, welehe besonders 

naeh der N ahbestrahlung nach CHAOUL, aber auch bei allen anderen Methoden gelegentlieh 
zur Beobaehtung kommen. Nach klinischen Gesichtspunkten konnen die Pseudorezidive 
eingeteilt werden in: 

1. wuehernde Granulationen mit eallosen Randern von tumorartigem Aussehen, 
2. ringformige, hypertrophische Narbenbildung mit hoekeriger Oberflache, 
3. warzige papillomatose Wucherungen vorwiegend der Peripherie des Feldes, eventuell 

mit zentraler Einsenkung. 
Histologisch imponiert das Pseudorezidiv als mehr oder weniger hyperkeratotisehes 

Akanthom oder Akanthopapillom ohne Zeiehen der Malignitat. 
Das zeitliche Auttreten fallt mit dem Abklingen der Strahlenreaktion zusammen, d.h. 

2-6 Wochen nach Beendigung der Bestrahlung. Fur den weniger Geiibten ist natiirlich 
die histologische Absicherung gegen echten Tumorrest oder Rezidiv entseheidend (KNIERER, 
1947; GRAUL, 1953; NODL, 1953; WrsKEMANN, 1955; SCHIRREN, 1955; GAR'l'MANN, 1952, 
1955; HEROLD und NELSON, 1957). 

Die Ursache del' Pseudorezidive ist unbekannt. Angeschuldigt werden Sekundar­
strahlung des Tubus, Druek des Tubusrandes oder del' Abdeekung, konstitutionelle Fak­
toren etc. (SCHIRREN, 1959; NODL, 1953). 

Nach den Ziireher Erfahrungen wird das Pseudorezidiv nur selten zum Problem, weil 
bei geniigender Erfahrung und Vertrautheit mit dcn Abheilungsvorgangen naeh der Be­
strahlung papillomatos-papulOse Restzustande zwar eine straffere Kontrolle erfordern, 
jedoch erst 2-6 Monate nach SehluB einer ausreiehenden Strahlentherapie AnlaB zur 
Beunruhigung geben. 

Eine harmlose Erscheinung stellen die am Feldrand manchmal entstehenden Come­
donenreaktionen (GRAUL, 1953) dar, welche nach wochen- bis monatelanger Dauer mit 
oder ohne Milienbildung auftreten und schlieBlich verschwinden. Diese Reaktion wird 
vorwiegend in Follikel- und Talgdriisen-reichen Regionen, wie Nase, weniger an den 
Wangen, beobachtet, wobei ein seborrhoiseher Hauttypus beglinstigend ist (NODL, 1953). 

y) Heilung, Spatresultate 
In der Therapie der Hautearcinome sind wir in del' gliiekliehen Lage, den Erfolg der 

Strahlentherapie unmittelbar dureh Inspektion und Palpation verfolgen und feststellen 
zu konnen. Urn nicht Ungleiches mit Ungleichem bei del' Aufstellung von Erfolgsstatistiken 
zu vergleichen, scheint es nach den vorgehenden Kapiteln unbedingt notwendig, moglichst 
viele differenzierte Merkmale: Art, GroBe, Tiefenwachstum, Lokalisation des Tumors, 
funktionelles und kosmetisches Spatresultat, Rezidive, zu beriicksichtigen (PROPPE, 1958). 
1m Gegensatz zu den ebenfalls besprochenen Carcinomen del' angrenzenden Schleimhaute 
ist die Aufstellung von Uberlebensstatistiken nach 3 und 5 Jahren darum wenig sinn1!oll, 

7* 
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weil ja nur ein sehr kleiner Teil der Patient en am Carcinom, ein viel groBerer jedoch aus 
anderen Grunden, welche nicht mit dem Carcinom und nicht mit Therapiefolgen zu­
sammenhangen, ad exitum kommt. Das bei PROPPE zitierte Beispiel MIEscHERs belegt 
diese Feststellung deutlich: von 1022 Kranken mit total 1109 Basaliomen und 211 spino­
cellularen Carcinomen sind nur 21 an Carcinom, 308 dagegen aus anderen Grunden ver­
storben. 

Besser geeignet sind deshalb die absoluten oder relativen Heilungszittern nach 3 oder 
5 Jahren, je nachdem, ob man die interkurrent aus anderer Ursache Verstorbenen und 
die aus der Nachkontrolle verlorenen Patient en in die Berechnung einsetzt oder weglaBt. 
Nach MIEscHER (1941) kann auch eine wahrscheinliche 5-Jahres-Heilung aus der statistisch 
festgestellten zeitlichen Verteilung der Rezidive nach AbschluB der Behandlung berechnet 
werden, auch wenn noch nicht in allen Fallen eine 5jahrige Nachbeobachtungszeit vorliegt. 
Auf diese Weise konnten auBer den zu kurz beobachteten auch die carcinomfrei gestorbenen 
Patienten mitberucksichtigt werden. Fur bestimmte Situationen konnten diejenigen Me­
thoden, welche Uberlebensquoten berechnen, indem das durchschnittliche Sterbealter eines 
genugend groBen Patientenkollektivs mit der statistisch errechneten Lebenserwartung 
der Bevolkerung verglichen wird, von Vorteil sein, weil die interkurrent aus carcinom­
fremden Grunden Verlorenen eliminiert wurden. So kommen TRAENKLE, STOLL und 
LONKAR (1962) fUr das Lippencarcinom auf eine Uberlebensquote von 95 % mit der 
"standard life table technique" , OSWALD (1971) bei uns sogar auf 98 %. 

Kompliziertere Methoden, wie z.B. die "Zurcher Methode" von KUNZ und SINNER 
(1963), welche eine Art Synthese der herkommlichen Darstellung und der Methode von 
BOAG [Brit. J. Radiol. 21, 128 und 189 (1948)] versucht, fUhren auch nicht weiter, wenn 
unter 89 Fallen von Gesichtshautmalignomen so heterogene Tumoren, wie Basaliome, 
Spinaliome, Melanome und Pracancerosen, in einer Gruppe vereinigt sind, so brauchbar 
sie fUr einheitliche Gruppen todlicher Erkrankungen auch ist (KAUFMANN, 1966). 

Diese Bemerkungen erscheinen uns angebracht, urn die ganze Relativitat der in den 
speziellen Therapiekapiteln erwahnten Zahlen liber die Erfolge ins Licht zu stellen, da 
oft nicht hervorgeht, ob es sich urn absolute oder relative Heilungsziffern handelt (vgl. 
dazu PROFPE, 1958). 

Mit der Feststellung der Heilung nach 3 oder 5 Jahren kann die Nachkontrolle der 
Patienten sein Bewenden nicht haben, denn auch noch viele Jahre darnach kann es in 
einem Teil der Falle zu Spiitkomplikationen kommen, welche sich zumeist auf bedeutenden 
strahlenatrophischen Bezirken mit Teleangiektasien, Leukomelanodermen und Sklerosen 
entwickeln und deren bedeutendstes das Rontgenulcus darstellt. 

Am Zustandekommen dieser trophischen Storungen (Spateffekte) nach Abheilung der 
primaren Strahlenreaktion sind nicht nur die rontgenbedingte Gewebsdystrophie in Ab­
hangigkeit von Alter, individueller Empfindlichkeit, Lokalisation, Gesamtdosis und Feld­
groBe schuld, sondern nicht zum wenigsten auch exogene, in der Zeit nach der Bestrahlung 
wirksame Faktoren, wie Druck, Reibung, Maceration, chemische und aktinische Reize 
(MrESCHER, 1925), so daB man von Kombinationsschiiden spricht. Zu beachten waren 
weiter endogene Faktoren, wie Diabetes mellitus, periphere Kreislaufinsuffizienz, schwerer 
Leberschaden, Leukamie (DREPPER, EHRING und VOJTECH, 1971). 

Die klinische Bedeutung der Kombinationsschaden liegt in der Differentialdiagnose 
zum Tumorrezidiv. Am haufigsten werden sie nach unserer Erfahrung, sowie nach 
SCHIRREN (1959) und PROFIROW (1964), an der Unterlippe angetroffen. So sah PROFIROW 
von 1700 bestrahlten Haut- und Lippencarcinomen 64 Kombinationsschaden, wovon 
31mal an der Unterlippe. 

Kennzeichnend fur den Kombinationsschaden ist meist eine sehr rasche Entwicklung 
in Form einer mehr oder weniger ausgedehnten Ulceration von Teilen des rontgenatrophi­
schen Feldes, wobei eine bakterielle Superinfektion wesentlich zur Verschlimmerung 
beitragen kann (SCHIRREN, 1959). 
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1m Gegensatz zum Tumorrezidiv ist das Rontgenulcus oft sehr schmerzhaft und zwar 
von Anfang an, doch ist auf dieses Kriterium auch nicht immer VerlaB, weil im Verlaufe 
der Monate eine maligne Entartung einsetzen kann. Eine Biopsie wurde die Sachlage 
rasch abkHi,ren konnen, doch ist die Indikation dazu in den frischen Fallen zuruckhaltender 
zu stellen, weil die Biopsie im infizierten geschadigten Terrain den Kombinationsschaden 
bedeutend verschlimmern kann. Ergibt die subtile Untersuchung und Anamnese uber­
wiegenden Verdacht auf einen Kombinationsschaden, darf zunachst einmal uber mehrere 
W ochen eine konservative Therapie mit antibiotischen Salben und AusschluB o££ensicht­
licher exogener Noxen versucht werden, worunter viele Falle abheilen. Bei uberwiegendem 
Verdacht auf Tumorrezidiv wird die Klarung durch eine schonende Biopsie nach Be­
hebung der Infektion naturlich unumganglich (SCHIRREN, 1959). 

g) Metastatische Carcinome 

Die Haufigkeit der Absiedlung von Tochtergeschwulsten ausgehend von Malignomen 
der inneren Organe in die Haut steht weit hinter derjenigen in die Leber, Lunge, Lymph­
knoten, Knochen etc. zuruck. Nach den bei GOTTRON und NIKOLOWSKI (1960), LEVER, 
BELISARIO, CIPOLLARO und CROSSLAND angefUhrten Zahlen steht das Mamma-Carcinom 
mit einem Anteil von 40-50 % an erster Stelle. Es folgen die Malignome des Magen­
Darmtraktes, der Lunge, der Nieren, des weiblichen Genitale in abnehmender Anzahl, 
vereinzelt alle moglichen. Eine besondere Pradilektion fur bestimmte Hautareale besteht 
a priori nicht, wenn auch die Metastasen eher am Stamm gefunden werden. Das Mamma­
und Nierencarcinom allerdings scheinen eine groBere A££initat zur Kopfhaut (CONNOR; 
TAYLOR und HELLWIG, 1963; MONTGOMERY und KIERLAND, 1940), die Magen-Darm­
krebse fur Thorax und Bauch, die Colon- und Genitalcarcinome fUr Unterbauch und 
Genitalregion (GOTTRON und NIKOLOWSKI, 1960) zu zeigen. 

Klinisch ist eine betrachtliche VieI£alt des Erscheinungsbildes zu beobachten. Dieses 
reicht von Einzelknotchen oder groBeren Tumoren im Corium oder in der Subcutis bis 
zur gruppierten oder disseminierten Aussaat von kleineren und groBeren Knotchen und 
Knoten und schlieBlich zur flachigen Infiltration mit oder ohne Tendenz zur Ulceration. 
In den meisten Fallen ist eine rasche Ausbreitungstendenz und schnelles Wachstum der 
lymphogenen oder haufiger hamatogenen Hautmetastasen festzustellen. 

Ihre klinische Bedeutung ist selbstverstandlich zunachst eine prognostisch obsolete, 
denn nach der von GOTTRON und NIKOLOWSKI zitierten Dissertation SCHWABE (Breslau 
1941) ist die Uberlebensdauer nur auf 3--6 Monate anzusetzen, beim Mammacarcinom 
allerdings eventuell auf mehrere Jahre. Nicht so selten wird eine Hautmetastasierung 
sodann als erstes Zeichen eines bestehenden Malignoms durch die pathologisch-anatomische 
Diagnose das Auffinden des Primartumors erleichtern. 

Die Therapie kann in allen Fallen nur eine palliative sein, wobei bei kleinen um­
schriebenen Herden an der Hautoberflache Nahbestrahlung nach CHAOUL und Weich­
strahlenqualitaten mit GHWT von 10-20 mm (CHAOUL und WACHSMANN, 1953; SCHIR­
REN, 1959) in Frage kommen. Ais Gesamtdosen werden je nach Fraktionierung 4000 bis 
6000 R gegeben. Bei ausgedehnten und tiefen infiltrativen Formen wird man zu kon­
ventionellen Strahlungen und Hochvolt-Therapie greifen mussen. 

Eine Sonderstellung nehmen die meist nach operiertem Mammacarcinom auftretenden 
Einzelmetastasen und flachigen Manifestationen unter dem Bilde der Lymphangiomatosis 
carcinomatosa, Erysipelas carcinomatosum oder schlieBlich des "Cancer en cuirasse" ein. 
Auf die strahlentherapeutischen Aspekte solI hier nicht naher eingegangen werden, da 
sie in der Arbeit uber das Mammacarcinom ausfUhrlich besprochen werden und die 
Strahlentherapie sehr oft mit hormonalen und cytostatischen Therapien eventuell auch 
mit Eingri££en am Endocrinium kombiniert, d. h. in einen groBeren, umfassenderen 
Behandlungsplan eingeschlossen sein wird. 



102 H. STORCK, K. SCHWARZ und F. OTT: Haut 

h) SchluBbemerkungen 
Aus dem ganzen Abschnitt II. 1 geht doch wohl eindeutig hervor, daB die Strahlen­

therapie der Hautcarcinome und zum groBeren Teil auch der Carcinome der angrenzenden 
Ubergangsschleimhaute und Schleimhaute der Ostien zu den dankbarsten Aufgaben des 
Radiotherapeuten uberhaupt gezahlt werden darf. Fur die zukunftige und soweit mog­
liche Klarung der im individuellen Fall indizierten Methode, der optimalsten Fraktionie­
rung, der Hohe der Gesamtdosis, dem Vorgehen im FaIle der Metastasierung ware zu 
wunschen, daB in der Zukunft die Heilungserfolge einheitlicher nach Tumorart, Lokali­
sation, Stadieneinteilung und Methodik fein sauberlich getrennt dargestellt werden, auch 
wenn man damit in Kauf nimmt, daB in den Untergruppen die Zahl der Falle etwas 
kleiner wird. Dieser N achteil wurde wohl mehr als nur wettgemacht durch die Durch­
fuhrung von geplanten Vergleichsstudien zwischen verschiedenen Methoden, auch zu 
nichtradiologischen, weil es genugend bekannt ist, wie schwer es ist, hinterher aus alten 
Krankengeschichten und Protokollen die notwendigen Parameter luckenlos zu erhalten. 
Stehen fur die kleinen, leicht heilbaren Carcinome vielleicht die asthetisch-kosmetischen 
Spatveranderungen im Vordergrund des weiteren Interesses, waren fUr die groBen Tumoren 
allfallige Unterschiede in den Heilungsziffern nach 3 und 5 Jahren mit verschiedenen 
Methoden, vor allem der Vergleich zwischen schnellen Elektronen und Rontgenstrahlen 
hochst erwunscht. Mehr noch als von der Technik und von der Methodik her ware schlieB­
lich eine Verbesserung unserer Resultate, die durchaus noch moglich ist, von einer 
vernunftigen praventiven Aufklarung der Bevolkerung zu erwarten, welche ohne Angst 
zu verbreiten, erreichen sollte, daB in unserer aufgeschlossenen Zeit nur noch Fruhfalle 
in die erste Behandlung kommen, was gerade fUr die Haut- und angrenzenden Schleim­
hautcarcinome wegen ihrer offensichtlichen leichten Inspektionsmoglichkeit nicht so un·· 
moglich sein sollte. 

2. Mesodermale Neoplasien (Sarkome) 

a) Einleitung 
Die Resultate der Strahlenbehandlung von Sarkomen der Haut sind sehr schwer zu 

beurteilen. Es spielen dabei besonders die folgenden Faktoren eine wichtige Rolle: 

Cf.) N omenklatur 
Wahrend in der amerikanischen Literatur groBer Wert auf eine histogenetisch fun­

dierte Bezeichnung gelegt wird, findet man in deutschen Veroffentlichungen gelegentlich 
noch die Diagnose: das Hautsarkom. Selbst SCHIRREN hat in seinem Handbuchartikel 
diese Bezeichnung noch verwendet. Diese Subsummierung ergibt wohl groBere Unter­
suchungsreihen, schafft aber uneinheitliche Patientengruppen. 

(3) A usgangspunkte der Tumoren 

Leider wird in vielen Arbeiten nicht angegeben, von welchem Organ der Tumor aus­
gegangen war. Nur bei Arbeiten uber das Dermatofibrosarcoma protuberans und sehr 
wahrscheinlich auch beim Stewart-Treves-Syndrom durften aIle beschriebenen Tumoren 
ihren Ursprung in der Cutis oder Subcutis genom men haben. 1m Gegensatz dazu sind bei 
Hamangiosarkomen, bei Lipo- und bei Fibrosarkomen oft Tumoren verschiedenster 
Ursprungsorgane miteinander beschrieben. 

y) Tumorfrequenz 
Die Seltenheit dieser Tumoren fuhrt dazu, daB nur wenige Autoren uber groBere, 

nach einheitlichen Methoden behandelte Patientengruppen verfugen. Dies ist ganz be­
sonders storend in bezug auf eine Beurteilung der Strahlentherapie, sind doch die ameri-
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kanischen Autoren, welche fast alleine iiber groBe Untersuchungsreihen verfiigen, mit 
del' Strahlenbehandlung eher zuriickhaltend. 

Die Einteilung del' Tumoren solI nachfolgend so weit wie moglich dem histogenetischen 
Standpunkt folgen. 

b) Fibrosarkome 

Die malignen Bindegewebstumoren werden meistens in 2 Gruppen eingeteilt: das 
echte Fibrosarkom und das Dermatofibrosarcoma protuberans. Nach CONLEY, STOUT 
und HEALEY unterscheiden sich die beiden Tumoren in bezug auf die Malignitat ganz 
eindeutig. Das Fibrosarkom fiihrt zu allgemeiner Metastasierung und zeigt wenig Tendenz 
zu Lokalrezidiven; das Dermatofibrosarkom zeigt eine ganz ausgepragte Tendenz zum 
Lokalrezidiv und metastasiert nul' selten. 

a.) Ecktes Fibrosarkom 
CONLEY, STOUT und HEALEY haben 54 Patienten mit Fibrosarkom nachuntersucht. 

Bei 25 Patienten wurde die chirurgische Behandlung mit Strahlentherapie kombiniert. 
Eine Verbesserung gegeniiber del' rein chirurgisch behandelten Gruppe konnte nicht fest­
gestellt werden. SOULE et al. fanden nach radikalchirurgischer Behandlung groBere Uber­
lebensraten als nach Rontgenbestrahlung. Ebenso gab GENTELE ungiinstige Resultate 
bekannt. Von den zwei von SOMMER bestrahlten Tumoren heilte del' eine nach 16000 R 
voriibergehend ab, wahrend del' zweite nach 6400 R und unbekannter Vorbestrahlung 
unverandert blieb. GOES kommt auf Grund einer Nachuntersuchung von 79 Patienten 
zum SchluB, daB fiir kleine Fibrosarkome :3000 R, fiir groBere 6000 R notig seien. STOUT 
sah nach del' Bestrahlung von 37 Fibrosarkomen bei 34 Patienten keine Dauerwirkung; 
nur 3 Patienten waren nach 6-14 Jahren rezidivfrei. In del' alten Arbeit von QUICK und 
CUTTER wurde von 5 Heilungen nach Rontgen- und Radiumtherapie berichtet, Dosis­
angaben fehlen. Etwas giinstigere Resultate sollen nach GENTELE bei Fibrosarkomen in 
Rontgenhaut zu erzielen sein. SCHIRREN empfiehlt abel' gerade bei diesel' Lokalisation 
chirurgisches Vorgehen. 

f3) Dermatofibrosarcoma protuberans 

Dieser Tumor, welcher wegen del' seltenen Metastasierung teils als semimaligne be­
trachtet wird, scheint wenig strahlenempfindlich zu sein. 

Bei allen groBen Untersuchungsreihen wird mit del' Feststellung geschlossen, daB die 
chirurgische Therapie del' Strahlenbehandlung bei we item iiberlegen sei (z.B. TAYLOR 
und HELWIG, MCPEAK et al.). Ebenso wird auch von DEBRUNNER, von PREAUX et al. 
und auch von LONGHIN chirurgisches Vorgehen empfohlen. 

Einige wenige gute Resultate mit del' Strahlentherapie wurden von KUTINTSCHEW und 
DOGRAMADJIEW, von BETETTO sowie von DOORNINK und SCHOLTE mitgeteilt. 

KUTINTSCHEW und DOGRAMADJIEW erzielten bei 1 Patienten mit 7000 Reine mindestens 
2 Jahre dauernde Remission. BETETO sah nach 6800 R das Verschwinden eines Dermato­
fibrosarkoms. Er bestrahlte jedoch auch noch einen zweiten Patienten mit del' gleichen 
Krankheit, konnte abel' trotz Einstrahlung von 8000 R keinerlei Wirkung auf den Tumor 
feststellen. DOORNINK und SCHOLTE berichteten iiber ein gutes Friihresultat nach 4500 R. 

Man muB somit das Fibrosarcoma und das Dermatofibrosarcoma protuberans bei den 
weitgehend strahlenresistenten Tumoren einreihen. 

c) Myxosarkom 

Uber die sehr seltene primare Hautlokalisation dieses Tumors finden sich keine aus­
wertbaren Strahlentherapieangaben. 

Strahlenresistentes M yxo-Chondrosarkom (Abb. 17). Beispiel: Beim 69jahrigen Fu. Xaver waren vor einem 
Jahr kugelige derbe Tumoren an der Nase aufgetreten, dann Ausbreitung auf Stirne und Haarbereich links. 
Mehrmalige erfolglose operative Behandlung. Histologie: Myxo-Chondrosarkom. Auf Infusionen von Nitrogen-
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a b 

Abb. 17 a u. b. Strahlenre8i8tente8 Myxochondro8arkom. a vor Bestrahlung, b 2 Monate nach 
Bestrahlung (3140-3400 R) 

Mustard, total 16 mg, keine Riickbildung, jedoch Unvertraglichkeitsreaktionen. Auf fraktionierte Rontgen­
bestrahlung des Nasentumors mit 18mal 180 R von beiden Seiten tangential (180 kY, 0,5 mm eu Filter) total 
3140 R, der Augen-Stirnregion mit 17mal 200 R (70 kY, ohne Filter), total 3400 R nur ungeniigende Riick­
bildung und allmahlich erne utes Wachstum. Exitus letalis 4 Monate nach AbschluB der Bestrahlung. 

d) Sarkome der GefaBe 
Maligne Hamangiome sind im Vergleich zu den gutartigen Angiomen sehr selten. 

MCCARTHY und PACK fanden unter mehr als 1000 Hamangiomen nul' 20 Angiosarkome. 
Die Strahlentherapie scheint allgemein wenig erfolgreich zu sein. 

IX) M alignes H amangioendotheliom 
Gute Resultate del' Strahlentherapie von malignen Hamangioendotheliomen betreffen 

nicht Tumoren, ausgehend von del' Haut odeI' del' Subcutis, sondern Angiosarkome von 
andel'll Organen, z.B. Knochen (MORGENSTERN et aI., RUBIN et aI.), Leber (SCHERER und 
MONTAG) odeI' Thyreoidea (BAUMANN-SCHENKER). 

FINK und OBERMAN haben 5 Patienten mit Hamangioendotheliomen del' Haut be­
strahlt, ohne gute Resultate zu sehen. SUURMOND erzielte bei einem Patienten mit 
2000 Rj150 kVj4 Al ein gutes Fruhresultat, dem abel' schon nach 1 Monat ein nicht mehr 
strahlenempfindliches Rezidiv folgte. Nach KAUFMAN und STOUT (1961) ist bei diesem 
Tumor die Strahlenthera pie ohne Bedeutung. 

(3) M alignes H amangiopericytom 
Das maligne Hamangiopericytom ist fUr die Strahlentherapie ebenfalls sehr wenig 

geeignet. BIANCHI et al. haben 3 eigene und 86 Literaturfalle zusammengefaBt und kamen 
zum SchluB, daB das Hamangiopericytom chirurgisch behandelt werden musse. Ebenso 
betrachten RIMBAUD et aI., FISHER sowie auch KAUFMAN und STOUT (1960) den Tumor 
als praktisch strahlenresistent. 

FRIEDMAN und EGAN schatzen fur beide Tumoren die Palliativdosis auf ca. 3000 rad 
und die eventuell curative Dosis auf 7500-8000 rad. 
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y) Kaposi-Sarkom 
Uber die Wirksamkeit der Strahlentherapie beim Sarcoma idiopathicum haemorrhagi­

cum multiplex herrscht keine einheitliche Auffassung. In vielen friiheren Arbeiten sind 
Daten iiber jeweils 1-2 Patienten angegeben worden. Neuere Berichte iiber gute Einzel­
resultate der Strahlentherapie stammen von BOTTERO und MALARA, TOEA, DEGOS et al., 
PAOLI et al., WECHSLER, LE COULANT et al., OSWALD und STAM, ALVAREZ et al., TESKE. 
Ebenso befiirwortet DAVIS die Strahlentherapie des Morbus Kaposi. Irgendwelche allge­
meingiiltige SchluBfolgerungen lassen sich wegen der ganz verschiedenen Methoden nicht 
ziehen. Erst in neuerer Zeit sind groBere Zusammenstellungen iiber die Resultate der 
Strahlentherapie erfolgt. HANSSON hat iiber 23 Patient en berichtet, die mit Dosen von 
1000-4000 R bestrahlt worden waren. REYNOLDS et al. berichteten iiber eine Studie 
bei 56 bestrahlten Patienten. Bei 4 Patient en blieb die Strahlentherapie wirkungslos, 
bei 40 kam es zu einer partiellen Remission; bei 12 Kranken war eine vollstandige 
Remission erreicht worden; die langsten Zeiten lagen bei 7-30 Jahren. Leider gaben 
REYNOLDS et al. keine technischen Daten. 

MCCARTHY und PACK haben mit Weich strahl en bei klein en Lasionen und mit 200 k V 
bei groBen Veranderungen giinstige Resultate gesehen; auch da fehlen genaue technische 
Hinweise. 

Sarcoma idiopathicum haemorrhagicum multiplex Kaposi. Beispiel (Abb. lS): Der 51jahrige La. Andrea litt 
seit 3 Jahren an multiplen blau·roten Infiltraten und Tumoren an FiiBen, dann Stamm, schlieBlich Augen· 
region. Arsenkur ohne Erfolg. Auf Riintgenbestrahlung au swarts an den FiiBen (Dosis und Strahlenqualitat 
unbekannt) Arretierung der lokalen Ausbreitung. 

Auftreten neuer Knoten an Extremitaten, Stamm und linkem Auge. Histologie: Sarcoma idiopathicum 
haemorrhagicum Kaposi. Auf lmall 000 R und 2mal SOO R, total 2600 R (50 kV, 2 mm Al Filter, HWS 

a b 

c d 

Abb. lSa-d. Sarcoma idiapathicum haemarrhagicum multiplex Kaposi. a und b Frischer Herd an Auge und 
nach Riintgenweichbestrahlung mit 2600 R. c und d Altere Herde an FiiBen nach Riintgenbestrahlung, dann 

Chlorambucil 
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1,5 mm AI), aile 3 Tage gegeben, Riickbildung der Veranderungen innerhalb von 3 Wochen. Unter Leukeran 
(Chlorambucil) taglich 4-8 mg seit 11/2 Jahren nur vereinzelte Rezidive, welche auf 4mal 600 R (40 kV, 
1 mm Al Filter, HWD 0,7 mm AI) jeweils abheilten. An den bestrahlten Stellen bis anhin kein Rezidiv. 
G. MIESCHER hatte 1952 3 ahnliche Faile mit erfolgreicher konventioneller Bestrahlung von 100-2500 R 
publiziert. 

Die einheitlichste Studie stammt von COHEN, PALMER und NICKSON. Diese Autoren 
haben 94 Patienten mit Kaposi-Sarkom nach einheitlichen Gesichtspunkten behandelt 
und kamen auf Grund ihrer Resultate zu folgenden Empfehlungen: 

Tabelle 16 

Ausdehnung kV Dosis 

Kleiner Einzelknoten 60-100 1000-1500 (einzeitig) 
Gri.iBere oberflachliche 100 2000 (fraktioniert) 

Tumoren 
Ausgedehnte Lasionen 250 2500 (fraktioniert) 
Lymphknoten 250 2500 (fraktioniert) 
Ganze Extremitaten Kobalt 60 

Die Ergebnisse sind als gut zu beurteilen, konnte doch bei 35 % der behandelten 
Patienten eine komplette Remission erzielt werden. Da die Krankheit gleichzeitig oder 
sukzessiv an verschiedenen Orten auftreten kann, sind Langzeitprognosen mit V orsicht 
zu stellen. Bei Bestrahlung ausgedehnter Veranderung ist zudem mit Komplikation im 
Sinne von spateren Durchblutungsstorungen zu rechnen. CASTELAIN et al. haben 6 Pa­
tienten mit Caesium-137 behandelt und bei allen Patienten ein sehr schOnes Sofort­
resultat erreicht. 

Zusammenfassend kann gesagt werden, daB die Strahlentherapie in der Behandlung 
des Morbus Kaposi einen wichtigen Platz einnimmt, wobei besonders das primare An­
sprechen der Lasionen sehr gut ist. 

r5) Lymphangiosarkome 
Die Lymphangiosarkome treten praktisch nur in Extremitaten auf, die ein seit Jahren 

bestehendes Lymphodem aufweisen. Dabei erscheinen diese Tumoren am haufigsten in 
0demen nach Mastektomie. Die LymphangiosarkomfiUle in Lymphodemen ohne voraus­
gehende Mastektomie sind auBerordentlich selten, sind doch bis 1967 nur 19 FaIle publi­
ziert worden (DANESE et al.). Noch seltener scheinen Lymphangiosarkome der Kopfhaut 
zu sein, sind doch bis jetzt nur von REED et al. 6 FaIle publiziert worden. Angaben iiber 
die Strahlentherapie bei der letzten Gruppe sind nicht erhaltlich. 

Beim Postmastektomie-Lymphangiosarkom, oft Stewart-Treves-Syndrom genannt, 
sind die Resultate der Strahlentherapie schlecht. HERRMANN konnte bis 1965 aus der 
Literatur 83 FaIle zusammenstellen. Bei den meisten Patienten wurde sofort amputiert 
oder zuerst vorbestrahlt und dann amputiert. Nur bei 24 Fallen wurde eine reine Strahlen­
therapie durchgefiihrt. Nur 2 dieser Patientinnen haben die 5-Jahres-Grenze iiberschritten. 
Nach Bestrahlung mit 4mal 400 R/200 kV/O,5 Cu + 1,0 Al in 3 medialen und drei 
lateralen Feldern von je 15 X 15 cm war der Tumor bei einer Patientin von SOUTHWICK 
vollstandig verschwunden. Nach den Angaben von TASWELL war diese Patientin nach 
12 Jahren rezidivfrei. Die Patientin von HERRMAN und ARIEL zeigte nach konventioneller 
Bestrahlung mit 5824 R Hautdosis immer noch aktives Tumorwachstum. Erst nach 
zusatzlicher intraarterieller Injektion von 90y Mikrokiigelchen verschwand der Tumor. 
Die Patientin war 5 Jahre spater rezidivfrei. 

Nach den Angaben von HERRMANN und ARIEL sind je eine Patientin von RAWSON et al., 
RIDDELL und RYDELL et al. erst 31/ 2-4 Jahre nach der Bestrahlung am Sarkom ge­
storben. Die mittlere Uberlebensdauer liegt nach HERRMAN bei 18,5 Monaten. 
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1m allgemeinen sind die mittleren Uberlebenszeiten bei den verschiedenen Behand­
lungsarten ziemlich iibereinstimmend. Auch die GroBchirurgie zeigt keine iiberzeugende 
Verbesserung der Resultate. 

Bei Lymphangiosarkomen ohne vorangehende Mastektomie erachten DANESE et al. 
einen Strahlentherapie-Versuch als angezeigt, da auch die GroBchirurgie keine besseren 
Resultate erzielt. 

e) Sarkome des Fettgewebes 

Die histologische Diagnose der vom Fettgewebe ausgehenden, malign en Tumoren ist 
recht schwierig, da sich viele Unterformen unterscheiden lassen. Es existieren deshalb 
auch recht viele Einteilungsschemata, so von EWING, STOUT, ENZINGER, ENTERLINE, 
SOULE. Die Details sind nicht von Bedeutung; aus allen Arbeiten geht jedoch hervor, 
daB ein hochdifferenziertes Liposarkom der Strahlentherapie zuganglicher ist, als ein 
wenig differenziertes. RESZEL und SOULE kamen auf Grund einer retrospektiven Studie 
bei 122 Liposarkomen zur Auffassung, daB nur eine groBziigige Chirurgie Aussicht auf 
Erfolg haben konne. Bei 10 mit Rontgen behandelten Patienten konnten sie keine Wirkung 
feststellen. EDLAND kam auf Grund einer 15 bestrahlte Liposarkome umfassenden Stu die 
zur Ansicht, daB die Strahlenbehandlung nur als Zusatztherapie zur Chirurgie in Frage 
komme, meistens als postoperative, selten als praoperative Therapie. Die Dosen sollen 
5000-6000 rad/60Co erreichen. PERRY und CHU wiesen darauf hin, daB von allen Weich­
teilsarkomen die Liposarkome am besten auf eine Palliativ-Bestrahlung ansprechen. Bei 
Dosen von mehr als 3000 R konnte immer ein Tumorriickgang festgestellt werden. 

FRIEDMAN und EGAN erzielten mit Dosen von 9000-9360 rad (2 MeV) eine curative 
Wirkung bei 3 Patienten, wobei allerdings Spatschadigungen nicht zu vermeiden waren. 
Mit 3000-7000 rad konnte nur eine voriibergehende Wirkung erreicht werden. 

PACK und PIERSON konnten mit alleiniger Rontgenbestrahlung nur bei 2 von 12 Pa­
tienten eine Heilung herbeifiihren. Hingegen wurden die Resultate der postoperativen 
und der palliativen Bestrahlung als befriedigend betrachtet. 

Recht gut soIl en embryonale Liposarkome auf Strahle nth era pie reagieren. So berichtete 
auch SKJOLDBORG iiber ein sehr gutes Lokalresultat bei einem embryonalen Liposarkom 
(2040 R/165 kV /2 AI). 

Sowohl SCHICK und LLOYD wie auch DEL REGATO wiesen darauf hin, daB das myxoide 
hochdifferenzierte Liposarkom die beste Strahlenempfindlichkeit aufweist. 

f) Leiomyosarkom 

STOUT und HILL haben iiber 36 Patient en mit Leiomyosarkomen der oberfHichlichen 
Weichteile berichtet. Sie kommen zum SchluB, daB eine Strahlentherapie hochstens als 
Zusatztherapie zur Chirurgie in Frage kommen konne. Ebenso befiirworten PHELAN et al. 
ein chirurgisches Vorgehen. 

g) Maligner Abrikosoff-Tumor (Malignes Granularzellmyoblastom) 

Die Histogenese des Abrikosoff-Tumors ist noch sehr umstritten. Es wird immer 
noch diskutiert, ob neurale, perineurale, histiocytare oder muskulare Elemente Ausgangs­
punkt seien. 

Nach GAMBOA ist der Tumor in 3%, nach HAAG in 10% der FaIle maligne. 
Der Tumor wird von HAAG, HAAG und WWHELS, Ross et al. sowie auch von CABY et al. 

als strahlenresistent betrachtet. 

h) Ubrige Sarkome 

Uber maligne Synovialome und maligne Tumoren des perineuralen Bindegewebes 
finden sich keine auswertbaren Angaben. 
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i) SchluBfolgerungen 

Die Sarkome der Haut konnen praktisch von allen Komponenten der Haut ausgehen 
und sind deshalb sehr vielfaltig. Grundsatzlich unterscheiden sie sich aber nicht von 
Sarkomen, die von anderen Organen ausgehen. Die Strahlentherapie hat nur wenige gute 
Indikationen in diesen Bereichen der Tumortherapie. Einen wichtigen Platz nimmt sie 
ein in der Behandlung des Morbus Kaposi, wo sie neben der curativen oft auch eine 
wichtige palliative Rolle spielen kann. Von den andern Tumoren zeigt das hochdifferen­
zierte Liposarkom die kleinste Strahlenresistenz. Bei allen diesen Tumoren scheint aber 
eine groBziigige Chirurgie die Strahlentherapie bei weitem zu iibertreffen. Die Behand­
lung mit ionisierenden Strahlen kann in diesen Fallen wohl nur fiir eine palliative Behand­
lung oder gelegentlich zur N achbestrahlung in Frage kommen. 

3. Neoplasien des lympho-retikuHiren Systems 

a) Einleitung 

Obwohl die Neoplasien des lympho-retikularen Systems mesodermalen Ursprunges 
sind, seien diese hier in einem gesonderten Abschnitt dargestellt, da sie haufig systematisch 
auftreten, und im Gegensatz zu den im vorigen Abschnitt aufgefiihrten Sarkomen meist 
sehr strahlensensibel sind. 

Wie bereits im Abschnitt 1. 2. b) erwahnt, kann bei einem Teil dieser Veranderungen 
nicht von Metastasen gesprochen werden, da die Zellen dieses Systems an sich schon 
anatomisch und funktionell die Tendenz haben, in die GefaBe einzudringen und somit 
multilokular aufzutreten. Die malignen Lymphome, die Lymphogranulomatosen, seltener 
die Hamatodermien konnen einerseits primiir in der H aut als mono- oder polyzentrische 
Neoplasien, z. T. mit friiherer oder spaterer "lymphogener" oder "hamatogener" 
Metastasierung bzw. Befall innerer Organe auftreten, andererseits als Neubildungen, die 
umgekehrt visceral, d.h. in den blutbildenden Organen (Leukamien) oder Lymphdriisen 
(Retikulosen, Lympho- und Reticulosarkome) beginnen. Diese befallen erst sekundar die 
Haut, haufiger in Form von unspezifischen Reaktionen (maculo-papulOse, exzematoide, 
lichenoide, pruriginose, erythematOse Exantheme), histologisch ohne Hervortreten von 
spezifischen Infiltratzellen, seltener in Form von spezifischen Infiltraten (Retikulosen, 
Lympho-Retikulosarkome, Morbus Hodgkin, leukamische Hautinfiltrate). Lediglich die 
Mycosis tungoides beginnt immer im Hautorgan, wobei moglicherweise die Lympho­
granulomatose (Morbus Hodgkin) ihr visceral beginnendes Korrelat darstellt. Diese beiden 
Krankheiten haben ahnlich verschiedene Stadien mit zunehmender Anaplasie im Laufe 
der Entwicklung. Man pflegt diese beiden Krankheiten mit ihrem auffallig polymorphen 
histologischen Geschehen auch als maligne Granulomatosen zu bezeichnen, gelegentlich 
werden sie als irreversible, progressive Hyperplasien und nicht als Neoplasien aufgefaBt 
(z. B. ROBB-SMITH). 

Es bestehen auBerordentlich viele Ansichten iiber mogliche Klassifizierungen dieser 
komplexen Krankheitsgruppe. Es wiirde in diesem Rahmen zu weit fiihren, auf aIle 
Einteilungsprinzipien einzugehen, weswegen auf groBere Darstellungen verwiesen sei 
(LENNERT; KIMMIG und JANNER; GOTTRON; LEVER u.a.). 

Diese Neoplasien konnen nach Vorschlag von GALL und MALLORY als Lymphome in 
eine monomorphe Gruppe [Stammzellen-Lymphome, Reticulum-Zell-Lymphome,lympho­
blastische Lymphome, lymphocytische Lymphome und follikulare Lymphome (BRILL­
SYMMERS)] und eine polymorphe Gruppe (Morbus Hodgkin und Mycosis fungoides) zu­
sammengefaBt werden. Bei den mannigfachen Neoplasien der primar cutanen Neoplasien 
ist zwar oft eine cellulare Differenzierung und ein Vergleich mit einer mutmaBlichen 
Mutterzelle kaum moglich, weswegen wir bei der monomorphen Gruppe eher eine Be­
schreibung als klein- und mittel- oder groBzellig mit mehr oder weniger ausgepragtem 
Polymorphismus vorziehen (B. WUTHRICH), und die polymorphen Formen als maligne 



Primar cutane Retikulosen, Lympho- und Reticulosarkome 109 

Granulomatosen bezeichnen. Dazu kommen die Hamatodermien (Hamoblastome, Mye­
losen) und die Histiocytosis X. 

Die cutanen Retikulosen, Lympho- und Reticulosarkome sind im allgemeinen gutartiger, 
besser iibersehbar und besser durch Strahlentherapie beeinfluBbar als die visceralen 
Formen. Sie verlaufen seltener akut oder subakut, sondern haufig chronisch mit relativ 
guter Prognose. Ebenso ist die cutane Mycosis fungoides mit dem wahrend J ahren chronisch 
rezidivierenden Verlauf, verglichen mit dem visceralen Morbus Hodgkin, relativ gutartig. 
Bei den primaren cutanen Retikulosen, Lympho- und Reticulosarkomen sind die Lymph­
drusen meist erst spater befallen, gegeniiber den visceralen Formen, ebenso die inneren 
Organe. Bei der Mycosis fungoides tritt eine Generalisation meist erst in den Endstadien ein. 

Es ist noch umstritten, wie weit Hyperplasien mit Mastzellen gutartiger oder semi­
maligner Art zu den ausdifferenzierteren Formen del' lymphoretikularen Neoplasien ge­
zahlt werden solI en , ebenso Hyperplasien mit Plasmazellen und Eosinophilen. Auch die 
Histiocytosen (Histocytosis X odeI' Lipoidosis mit Abt-Letterer-Siwe-Krankheit, Hand­
Schiiller-Christianscher Speicherkrankheit und eosinophilem Granulom der Knochen) 
wird nicht von allen hier eingereiht. 

Wenn die verschiedenen Stadien del' follikularen Lymphome (BRILL-SYMMERS), des 
Morbus Hodgkin und auch der Mycosis fungoides schon recht gut bearbeitet und mit del' 
Klinik in Korrelation gebracht wurden (JACKSON und PARKER, 1947; K. LENNERT, 1969), 
so ist dies bei den komplexeren Gruppen der Lympho- und Retikulosen noch nicht del' 
Fall (KALKOFF, 1953; OSSIPOWSKI, 1956; DEGos, 1959; H. BEGEMANN, 1964; GOTTRON, 
1960). Hier mogen neben histologischen Untersuchungen besonders die histochemischen 
und elektronenmikroskopischen Forschungen weiterfiihren. Zweifellos werden auch seltene 
Retikulosen zunehmend von Interesse, wie z. B. die sog. histiocytare, medullare Retikulose 
von SCOTT und ROBB-SMITH (TH. HARDMEIER u.a., 1969) oder auch das wahrscheinlich 
virusbedingte Burkitt-Lymphom. 

Fiir die Kliniker und Radiologen ist es diagnostisch, prognostisch und therapeutisch 
von Bedeutung, daB die Zusammenarbeit mit verschiedenen Spezialisten, wie Pathologen, 
Internisten, Dermatologen, Hamatologen und Onkologen, spielt, daB diesel ben Begriffe 
verwendet werden, ihre cytologisch diagnostischen Auffassungen aufeinander abgestimmt 
werden, wie dies Z. B. schon an einem Symposium iiber maligne Lymphome (inter­
diszipliw1re Diskussionen) am Deutschen RontgenkongreB 1968 erfolgreich versucht oder 
im Erganzungswerk des Handbuches der Haut- und Geschlechtskrankheiten von J. JADAS­
SOHN, Bd. I/2, bei den Retikulosen realisiert wurde. 

Wegen der groBen Rezidivneigung samtlicher Neoplasien diesel' Gruppe, insbesondere 
der Retikulosen und der Mycosis fungoides, mit oft ausgedehnten Hautveranderungen 
muB bei Anwendung der allgemein sehr wirksamen Strahlentherapie strahlenokonomisch, 
d. h. sparsam vorgegangen werden. Die Strahlenqualitat soUte zur Schonung des darunter­
liegenden Gewebes und zur Vermeidung von Allgemeinschadigungen stets so gewahlt 
werden, daB, wie bei anderen Hautkrankheiten, die Gewebshalbwerttiefe (GWHT) 
ungefahr bei der tiefsten Ausdehnung del' zu bestrahlenden Hautveranderung liegt. 

b) Primar cutane Retikulosen, Lympho- und Reticulosarkome 

Die Klassifizierung der Neoplasien des lympho-retikularen Gewebes richtet sich nach 
klinischen, histologischen, zum Teil auch prognostischen Gesichtspunkten. Die Gruppen 
sind haufig nicht scharf charakterisierbar und gehen ineinander iiber. Besonders die 
prognostische Aussage iiber den Grad del' Malignitat beruht auf Beobachtungen in groBer 
Zahl, ist also statistisch aufzufassen und fUr den Einzelfall nicht verbindlich. Die primal' 
cutanen Retikulosen odeI' die cutanen Reticulo- und Lymphosarkome sind wesentlich 
seltener als die visceralen Formen (J. KIM MIG und JANNER, 1969). Sie verlaufen im 
allgemeinen gutartiger als die visceral en Neoplasien, die von tiefen Driisen, Lungen, 
Magen-Darm odeI' Knochen ausgehen. Gesamthaft kann ein primarer odeI' sekundarer 
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HautbefaIl in 20-50 % der FaIle beobachtet werden. Die Erkrankung tritt gehauft nach 
dem 50. Altersjahr mit Maximum im 6.-7. Dezennium in chronischer Form auf. In 
jiingeren Altersjahren zeigt sie Tendenz zu akutem oder subakutem Verlauf. Beim Saug­
ling sind die cutanen Retikulosen sehr selten. Das Allgemeinbefinden ist bei den primar­
cutanen Retikulosen meist weniger beeintrachtigt als bei den visceralen mit sekundarem 
Hautbefall. 

Die Hautveranderungen sind auBerordentlich unterschiedlich (DEGOS u. a., 1957; 
GERTLER, 1962; J. KIMMIG u. M. JANNER, 1969). Es finden sich fleckf6rmige, platten­
f6rmige, klein- oder groBknotige, exanthematische und erythrodermatische Formen. Die 
Hautveranderungen k6nnen primar unizentrisch in Erscheinung treten und breiten sich 
vorerst nur lokal oder regionar aus, mit friiherer oder spaterer lymphogener oder hamato­
gener Metastasierung, wobei je nach histologischem Befund von cutanem Lympho- oder 
Reticulosarkom gesprochen wird. Haufig ist Pruritus vorhanden. Die Konsistenz der 
diisterroten Infiltrate ist meist weich, die Hautoberflache oft nicht verandert, bis auf die 
erythrodermatischen, teils trocken desquamativen, teils 6demat6s nassenden Formen. 
Die Hautveranderungen k6nnen aber auch primar multizentrisch oder von einem Herd 
rasch auf eine K6rperregion oder disseminiert generalisierend auftreten, wobei der Be­
griff einer primaren cutanen Retikulose bevorzugt wird. Regionar oberflachliche, dann 
tiefere Lymphdriisen, besonders Milz und Leber, Knochenmark und Blutbild werden 
friiher oder spater betroffen, meist mit Exitus letalis. Vereinzelte Spontanremissionen, 
ja sogar Heilungen sind bekannt. Exitus letalis kommt gelegentlich auch bei ausschlieB­
lichem Hautbefall vor. Die Abgrenzung von gutartigen, reaktiven Formen, wie z. B. der 
Lymphadenosis cutis benigna Bafverstedt ist klinisch und histologisch oft nicht leicht. 

Histologisch finden sich in Cutis bis Subcutis, haufig unter Aussparung einer subepidermalen Zone, mono­
morphe oder polymorphe Infiltrate von klein-, mittel- oder groazelligen Reticulumzellen mit Kernen von 
unterschiedlicher Form, Chromatin- oder Nucleolengehalt, mit und ohne unspezifischer Entziindung, um­
schriebenen Hamorrhagien, eventuell GefaBeinbriichen. AuBer bei stark anapiastischen, unreifen Entwick­
lungsreihen der Reticulumzellen (GOTTRON) ist in der Regel ein dichtes Reticulinfasernetz vorhanden. Auch 
elektronenmikroskopische und enzymatische Untersuchungen erwiesen eine geringgradigere Differenzierung 
der Zellen mit verminderten Zellfunktionen, unter anderem aber erhOhter Lactatdehydrogenase (BRAUN­
FALCO u.a.). 

Tabelle 17. Einteilung der malignen cutanen Retikulosen (nach klinischen und histologischen Gesichtspunkten) 

1. Lokalisiert Primares Reticulo­
sarkom der Haut 

Typ: - kleinzellig 
- mittelgroBzellig 
- groazellig 
±polymorph 

eventuell mit regionaren 
LK-Metastasierungen 

Maligne Retikulose mit 
unilokularer 
Hautlokalisation 

Typ: - kleinzellig 
- mittelgroBzellig 
- groBzellig 
±polymorph 

2. Regionar beschrankt Maligne cutane Retikulose mit multilokularer, jedoch scharf 
regionar beschrankter Lokalisation 

3. Disseminiert Generalisierte maligne cutane Retikulose 3 

Typ: - kleinzellig 
- mittelgroBzellig 
- groBzellig 
±polymorph 

mit oder ohne LK-Beteiligung 
mit oder ohne Organ-Beteiligung 
mit oder ohne Knochenmark-Beteiligung 
mit oder ohne AUBschwemmung in die Biutbahn 

3 Synonym: (sog.) Reticulosarkomatose. 



Primar cutane Retikulosen, Lympho- und Reticulosarkome III 

Entscheidend fur die Klassifizierung ist neben der Klinik der histologische Befund. 
Uns scheint die Beurteilung der ZellgroBe (klein, mittel, groB), des Polymorphismus, des 
Vorhandenseins von Reticulumfasern (bei unreifen Anaplasien fehlend, bei reiferen vor­
handen), der begleitenden unspezifischen Entzundung, der Tiefenausdehnung, des in­
filtrativen und intravasalen Wachstums entscheidend (WUTHRICH, 1968) (Tabelle 17). 
Eine genauere Zellanalyse erlaubt die Giemsafarbung mit der Beurteilung verschiedenster 
Reifestadien der Entwicklungsreihen von Reticulumzellen, Lymphoblasten und Germino­
blasten, eventuell Monocyten und Plasmazellen (K. LENNERT, 1964, 1969). 

Bei der Gruppe der Sarkome enthalten die selteneren FaIle mit lymphoiden Zellen 
und Lymphoblasten vermehrt Glykogen, die haufigeren Retothelsarkome zeigen dichtes 
Netz von Gitterfasern. 

if.) Die Strahlentherapie der malignen Lymphome 

Die malignen Lymphome (Lymphosarkom, Reticulosarkom, Retikulosen) sind im 
allgemeinen relativ strahlenempfindlich, besonders dann, wenn sie primar in der Haut 
entstehen oder in hautnahen Drusen liegen (cervical, axillar, inguinal etc.). Hier kann 
mit Weichstrahlen erfolgreich behandelt werden mit unterschiedlichen Dosierungen, je 
nach individueller Strahlensensibilitat. Die Strahlenqualitat solI so gewahlt werden, daB 
die GWHT der geschiitzten oder histologisch verifizierten Tiefe der Hautinfiltrate oder 
der befallenen Drusen entspricht. Handelt es sich urn Hautmetastasen bei visceralen 
Lymphomen, dann konnen auch hier die Hautmanifestationen relativ strahlenempfindlich 
sein, doch ist der Erfolg in der Regel abhangig von der Strahlentherapie der primaren 
visceralen Herde oder ihrer tiefliegenden Metastasen, wobei in der Regel Kombination 
der Hochvoltbestrahlung mit Radionukliden, Cytostatica und Corticoiden notwendig 
wird. Die reinen visceralen Lymphome sollen hier nicht besprochen werden. Die Haut­
manifestation en der visceralen Lymphome sind, wie erwahnt, teils unspezifisch (Pruritus, 
ekzematoid, Erythema exsudativum multiforme-ahnlich, Pemphigus-ahnlich), teils spezi­
fisch (nicht juckende Infiltrate, Knotchen und Knoten). Nur diese letzteren werden mit 
relativ hohen Strahlendosen angegangen, wie die ubrigen Lymphome, nicht aber die 

c 

Abb. 19. Verbindung zwischen Sammelgebiet und Lymph-
knoten (nach KUBIK, 1969): A-F stellen LymphabfluB- E 
Sektoren dar. Fiir die Sektoren A und B sind 1 a und 1 b 
primare Lymphknoten, 2 a, 2 b sowie 3 a und 3 b sog. Durch­
fluBknoten. Fiir den Sektor C ist 2 a cler primare Knoten; 

Analoges gilt fiir D-F 

A B 

o 

F 
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Tabelle 18. Sammelgebiete der ober/lachlichen (1 bis 4) und tie/en (5) inguinalen Lymphknoten. Primare 
Lokalisation: +, inkonstante Lokalisation: EB 

Sammelgebiete Nodi lymphatici inguinales superfic. Nodi 

infero- infero-
lymphatici 

supero- supero- inguinales 
externi interni interni externi profundi 
1 2 3 4 5 

Vordere Bauchwand + + 
(Oberflachliche Schicht) 

Raut des Penis/Clitoris + + 
Glans penis / clitoridis EB + 
Corpus penis / clitoridis EB + 
Scrotum / Vulva + + EB 

Zona cutanea recti. Regio + + + 
glutaea med. Abschnitt 

Regio glutaea + 
(lateraler Abschnitt) 

Symphyse + 
Glandula bulbo-urethralis + 
Perinaeum + + 
Untere Extremitat + + 
(Oberflachliche Schicht) 

Untere Extremitat EB EB + 
(Tiefe Schichten) 

Corpus uteri (Tubenwinkel) + 
Efferente GefaBe der Nodi EB EB + 
lymphatici poplitei 

ersteren, welche auf dermatologische Behandlungsmethoden, eventuell zusatzlich klein­
dosierte Rontgenbestrahlungen relativ gut anspreehen, aber prognostiseh vom Verlauf 
der visceralen Primarkrankheit abhangig sind (A. C. CIPOLLARO; P. M. CROSSLAND, 1967; 
J. KIMMIG und M. JANNER, 1969; C. G. SCHIRREN, 1959). 

Je naeh Ausdehnung der Hautveranderungen kommt man mit einzeitigen Dosen von 
600-1000-1500 Roder mehrmals fraktionierten Bestrahlungen von 3-4mal 400 R 
oder 5-10mal 200 R, total 1000-2000 R aus. Die Strahlentherapie ist bei allen primar 
lokalisierten Formen die Therapie del' Wahl, solange ihre Ausdehnung eine gleiehmaBige 
Durchstrahlung in geniigender Dosis von genugend groBen Flachen bis weit in die gesunde 
Umgebung zulafit. Bei generalisierten Formen wurden bis anhin keine sicheren Heilungen 
erzielt, aueh nieht mit Kombination von Chemo- und Strahlentherapie (K. MUSSHOFF, 
1968). Bei Lymphosarkomen und Retieulosarkomen, die in der Regel lymphogen in die 
regionaren Lymphdriisen metastasieren, z. T. aber aueh bei Hautretikulosen bei be­
stimmten Korperregionen, mussen die zugehorigen Lymphdriisen in den Bestrahlungsplan 
eingesehaltet werden. Oft sind nur einzelne Driisen im Abzugsgebiet, haufig aber aueh 
mehrere Stationen [(Abb. 19), nach S. KUBIK, 1969]. Bei Lokalisation del' primaren 
Neoplasien ano-genital oder an den unteren Extremitaten kommen bestimmte Lymph­
drusen in Frage (Tabelle 18). 

M':) Konventionelle Strahlentherapie 
Bis in die Funfzigerjahre wurden auch die Hautlymphome und die oberflaehlichen 

Drusen mit relativ harten Strahlen von 150-200 kV, ungefiltert, aus FHA von 40 bis 
50 em, in tagliehen oder zweitagigen Fraktionen von 150-200-300 R, total 900 bis 
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2500 R bestrahlt. Zur Vermeidung von Rezidiven wurden meist nieht unter 1500 R 
gegeben. Harte Telerontgen bewahrten sieh wegen der sehweren Knoehenmarksehadi­
gungen nieht. J e naeh klinisehem und histologisehem Befund werden 5-J ahres-Heilungen 
von 20-40% erreieht (L. EDLING, 1938; M. DOES, 1953; A. VERHAGEN, 1948; W. KNOW­
LES u.a., 1952; F. G. MARILL u.a., 1959; M. WOLF, 1959; J. FAUER und E. SCHERER, 
1966; V. WERKSTEINNOVA u.a., 1967; H. WERKMEISTER, 1969). Es zeigte sieh aber, daB 
in der Strahlensensibilitat auBerordentlieh groBe Untersehiede bestehen, welehe kliniseh 
und histologiseh nieht ohne weiteres voraussehbar waren. In vergleiehenden groBeren 
Beobaehtungsserien erwiesen sieh die Lymphosarkome etwas therapieresistenter als die 
Retothelsarkome und diese als die leukamisehen Lymphomatosen, gemessen an der 
5-Jahres-Uberlebensquote (H. OESER, 1954). Andere halten die Retieulosarkome fur 
relativ strahlenresistent (H. GLiNSKA, 1967). Wegen dieser untersehiedliehen Empfind­
liehkeiten wurden deshalb von versehiedenen Autoren zur Vermeidung von Rezidiven 
hOhere Totaldosen von 4000-5000 R gefordert, obwohl einzelne Falle schon auf 1000 R 
gut anspraehen (J. HALAMA u.a., 1969; R. F. BELL u.a., 1966; G. ANAVERI, 1965; 
P. VERAGUTH u.a., 1963). Vereinzelt wurden auf die befallenen Drusen groBere Dosen 
gegeben als auf die Hautherde (R. DEGOS, 1957). 

fJfJ) Rontgenweiehstrahlen 

Seit den Funfzigerjahren mehren sieh die Publikationen uber gunstige Bestrahlungs­
erfolge bei eutanen malignen Lymphomen mit Beryllium-gefensterten Rohren, die je naeh 
Fall eine Strahlenqualitat wahlen lieBen, deren Gewebs-Halbwerttiefe (GWHT) der mut­
maBliehen Tiefenausdehnung der Hautveranderung entsprieht. Der Sehreibende hatte 
z.B. 1952 bei einer 72jahrigen Patientin mit generalisierter, eutaner, nodular-nodoser, 
kleinzelliger Retikulose dureh Bestrahlung der gesamten Korperhaut in Feldern mit 3mal 
400R, 30kV, 0,5 AI, FHA 30 em (GWHT 6 mm) innerhalb von 1 Woehegegeben,einerasehe 
Abheilung ohne Rezidiv mit einer 3jahrigen Naehbeobaehtung erzielt, trotz der sehleehten 
prognostisehen Aussage des Histo-Pathologen aufgrund der haufigen Mitosen in den 
ausgedehnten kleinzelligen, lymphoiden Infiltraten. Unter der Bestrahlung und aueh 
spater traten keinerlei Allgemeinerseheinungen und Veranderungen des Blutbildes in 
Erseheinung. 

Kleine umsehriebene Knoten werden von einzelnen Autoren mit der Nahbestrahlungs­
methode nach CHAOUL angegangen, so z.B. von BORN (1955) mit 15mal 200 Roder 14mal 
400 R (total 3000-5600 R). Aueh relativ hoheEinzeldosierungen von 3000-4000 R mit 
dem Chaoulapparat konnen gute Resultate zeitigen (G. DUVAL, 1958; GOTTRON, 1960). 

Bei groBerer Ausdehnung der Lymphome werden mit Beryllium-gefensterten Rohren 
Fraktionen zu 200-400 R gegeben mit Totaldosen von 1000-2000 R innerhalb von 
2-4 Woehen (J. M. PASCHOUD, 1958; A. WISKEMANN, 1959; C. G. SCHIRREN, 1959; 
W. GERTLER, 1965; J. KIMMIG U. M. JANNER, 1969; G. WEBER u.a., 1970). Vereinzelt 
genugen uberrasehend geringe Dosen, so z.B. 1mal 300 R (R. DEGOS u.a., 1957), ge­
legentlieh mussen aber Totaldosen von 6000-8000 R gegeben werden (C. G. SCHIRREN, 
1959; A. KAMINSKI u.a., 1956). 

Zweifellos sind die untersehiedliehen Strahlenempfindliehkeiten von den oft schwer 
klassifizierbaren untersehiedliehen Anaplasien abhangig. So fand z. B. B. WUTHRICH 
bei seiner Naehkontrolle von 32 malignen eutanen Retikulosen der Zurcher Dermato­
logisehen Klinik naeh klein- bis groBfeldrigen Rontgenweiehbestrahlungen in Fraktionen 
von 200-400 R mit 30-50 k V und 0,5-2 mm Al Filter bei Totaldosen von 1000-2000 R 
eine 5-J ahres-Uberlebensquote von 78 %, wenn es sieh urn multilokulare, jedoeh regionar 
begrenzte Retikulosen handelte, von 45 % bei unilokular entstandenen Retikulosen und 
von nur 25 % bei multizentriseh disseminiert entstandenen Veranderungen. Bei kleinzellig 
bis mittelgroBzelligen Veranderungen war die Prognose wesentlieh besser als bei groB­
und polymorphkernigen Lymphomen (Tabelle 1-4). 

8 Handbuch der med. Radiologie, Bd. XIX/l 
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a b c 

Abb. 20a- c. Lymphosarkom des Gesichtes (Typus Lymphoblasten). a Vor Bestrahlung, Juli 1965; b 1 Monat 
nach Beginn der Bestrahlung mit 2000-3800 R, August 1965; c Kontrolle 1 Jahr nach Bestrahlung, 

August 1966 

Lymphosarkom des Gesichtes (Typus Lymphoblasten) : 
1. Beispiel (Abb. 20): Die 72jahrige Be. Giuseppina litt seit 5 Jahren an zunehmendem LidOdem mit 

Exophthalmus. Nach Bestrahlung der Hypophyse mit Betatron voriibergehende Riickbildung des Exoph· 
thalmus, dann Ausbreitung der cutanen Schwellung besonders rechts. Erfolglose Bestrahlung der infiltrierten 
blau-roten Gesichtshalfte rechts auswarts unter der Fehldiagnose einer Lymphomatosis benigna cutis Bafver­
stedt mit nur 2mal200 R (50 kV, 0,5 mm Ou) . AnschlieBend Zunahme der Schwellung an Wange, Augenlidern 
und Nasenwurzel. Histologie aus derbem Infiltrat: Polymorphes Lymphosarkom, Typus Lymphbolasten. Unter 
tag lichen Bestrahlungen in 2 Feldern mit 10-19mal 200 R (50 kV, 2 mm AI, HWD 1,5 mm AI), total 2000 bis 
3800 R, schnelle Riickbildung der Infiltrate. Prophylaktische Bestrahlung der cervicalen Driisenregion aus 
2 seitlichen Feldern mit 9mal200 R (100 kV, 0,2 mm Ou Filter), total 1800 R. Nachkontrolle nach 4 Jahren o. B. 
(STORCK u.a., 1966). 

M onomorphes kleinzelliges Reticulosarkom : 
2. Beispiel (Abb. 21): Der 58jahrige Pro Pietro zeigte seit 2 Jahren nach Kontusion des Riickens einen 

zunehmenden, blaulich-roten, weichen Tumor mit angedeuteter Infiltration der Umgebung. Links axillar 
derber, ca. haselnuBgroBer Lymphknoten. Histologie: Monomorphes, kleinzelliges Reticulosarkom mit fein­
maschigem argentophilem Fasernetz. Nach Rontgenweichstrahlen, im infiltrativen-tumorosen Hautbereich 
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a b 

Abb. 21a u. b. Monomorphes kleinzelliges Retikulosarkom. a Vor Bestrahlung; b 6 Monate nach 
Bestrahlung (2630-3030 R) 
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16-18mal 100-180 R taglich (100 kV, 0,2 mm Cu Filter, HWD 0,153 mm Cu) , total 2630- 3030 R, in der 
leicht infiltrativen Umgebung mit 4mal 300 R (30 kV, 0,5 mm Al Filter, HWD 0,3 mm AI) total 1200 R 
und in der axillaren und inguinalen Drusenregion 10mal200 R (100 kV, 0,2 mm Cu Filter, HWD 0,153 mm Cu) 
total 2000 R, Abheilung innerhalb von 3 Wochen. Nach 3 Jahren im gleichen Gebiet verschiedene kleine 
Rezidive, die auf 6mal 400 R (30 kV, 0,5 Al Filter, HWD 0,3 mm AI) verschwanden. 

3. Beispiel (Abb.22): Kleinzelliges Lymphosarkom der Augenlider. Die 86jahrige Mo. Marie litt seit 
11/2 Jahren an entzundeten Augen. Allmahlich Schwellung der Augenlider mit blau-roten Infiltraten bis zu 
vollstandigem VerschluJ3. Penicillinbehandlung unter der irrtumlichen Annahme einer "Lymphadenosis benigna 
cutis Biifverstedt" ohne Erfolg. Auftreten einer submandibularen klein-nuJ3groJ3en Druse, ebenso axiIHir. 
Histologie aus Augenlid: Kleinzelliges Lymphosarkom; aus Lymphdruse: 111ittelgropzelliges Lymphosarkom. 
Auf Riintgenweichbestrahlung beider Augenregionen mit lOmal 200 R (50 kV, 2 mm AI, HWD 1,5 mm AI , 
Schutz des Bulbus mit Goldschale) total 2000 R und der Lymphdrusen mit 10mal 200 R (160 kV, 0,25 mm Cu 
Filter, HWD 0,53 mm Cu) total ebenfalls 2000 R vollstandige Normalisierung innerhalb von 3 Wochen. 
Exitus leta!is 5 Monate spater an generalisiertem Lymphosarkom, ohne Rezidiv der bestrahlten Herde (STORCK 
u. a., 1964). 

4. Beispiel (Abb. 23): Klein- bis mittelgropzellige cutane regioniir beschriinkte Retikulose. Der 68jahrige 
Patient Ehr. Ulrich !itt seit 2 Monaten an rasch wachsendem Tumor des Ruckens mit Juckreiz. Die Histologie 
des 2 em iiber Hautniveau prominenten, halbkugeligen, 5 X 6 em messenden derben Tumors mit multiplen, 
eireinaren Hautinfiltraten in der Umgebung zeigte klein- bis mittelgrope Retikulose. Auf Riintgenbestrahlung 
in 3 Feldern mit 18mal 200 R (100 kV, 0,5 mm Cu Filter, HWD 3,8 mm AI) total 3600 R, im Zentrum zu­
satzlich 3mal 400 R (50 kV, 2 mm AI Filter, HWD 1,5 mm AI), total 1200 R, gute Abheilung unter Pigmen­
tierung. 

Sind groBere Korperregionen befallen, dann konnen auch Weichstrahlen mit der 
Telerontgentechnik, d.h. Abstand von 90-200 em und GWHT von 1-1,5 mm, in Frak­
tionen von 100-200 R, total 1000-2000 R gegeben werden (A. WrsKEMANN, 1959; 
G. WAGNER, 1957; R. STAPS, 1962; J. ROUSSET u. a., 1959). Auch hier fallen die unter­
schiedlichen Strahlensensibilisierungen auf. 

Ganz weiche Strahlen im Sinne von Grenzstrahlen sind im allgemeinen nicht indiziert, 
da ja die Hautveranderungen histologisch, im Gegensatz zu der Mycosis fungoides, stets 
tiefer, d.h. mehrere Millimeter bis 1 em in Cutis und Subcutis reichen. 

yy) Schnelle Elektronen 
Die Verwendung von schnellen Elektronen bietet hochstens bei ausgedehnten Reti­

kulosen technisch durch einfachere, groBfeldrige Anwendung gewisse Vorteile. Die Dosis-

8* 
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a 

b 

c 

Abb. 22 a-c. Kleinzelliges Lymphosarkom der Augenlider. a Blaurote Infiltrate der Lider vor der Bestrahlung; 
b Histologie der Augenbiopsie mit kleinzelligem Lymphosarkom; c Histologie der Drusenbiopsie mit mittel­

groBzelligem Lymphosarkom 

verteilung bei 3-5 MeV Elektronen in der Haut ist wegen der Schonung tieferer Gewebe 
etwas giinstiger, als diejenigen mit Rontgen, doch miissen auch die unerwiinschten 
Rontgenbremsstrahlen in Betracht gezogen werden (J. H. GROLLMANN u.a., 1965). Stehen 
Elektronen mit hoherer Energie von 10 und mehr MeV zur Verfiigung, muB mit Plastik­
korpern die Energie der Elektronen abgebremst werden, was einen gewissen Verlust 
bedeutet. Es fragt sich allerdings, ob sich dies lohnt, da die Lympho- und Reticulo-
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a 

b 

Abb. 23a u. b. Klein- bis mittelgro(3zellige Retikulose. a Vor Bestrahlung; b 6 Monate nach 
Bestrahlung mit 3600 und 1200 R 
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sarkome sowie die anderen malignen Lymphome leicht auch mit konventionellen Rontgen­
strahlen angegangen werden konnen (A. ZUPPINGER, 1965). 

Z. SOUR u. a. arbeiteten 1963 mit 8 MeV Elektronen aus einem Linearbeschleuniger 
und erhielten durch Zwischenschaltung einer 0,1 mm Goldfolie die Maximaldosis in 
2-4 em Hauttiefe. Bei Bestrahlungen von rein cutanen Lymphomen bremsten sie die 
Elektronen noch durch Zwischenschaltung eines Kohlen-decellerators. Nach Gaben von 
1000-1600 rad Elektronen in 2-4 Wochen hatten diese Autoren den Eindruck, daB 
die Elektronen wirksamer seien als Rontgen- oder Radiumbestrahlungen. 13 Patienten 
mit den verschiedensten Typen von Hautretikulosen reagierten gut, wobei naturgemaB 
bei 6 Patienten die Behandlung wiederholt werden muBte. Es fanden sich keine konsti­
tutionellen Symptome von seiten des hamatopoetischen Organs. Besondere Studien der 
Tiefendosen mit 6 MeV Elektronen wurden von J. S. LAUGHLIN (1965) vorgenommen. 
H. K. KAERGER (1961) empfahl bei ausgedehnten Bestrahlungsflachen zur Schonung des 
Gesamtorganismus schnelle Elektronen mit 2,5 MeV, taglich 300 R, total 3000-6000 R. 
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Abb.24. Tiefenausdehnung von einzelnen Hautmalignomen und Tiefkurven von 90Sr und Rontgen 29 kV. 
Sehnitte von einigen typisehen, ausgedehnten Hautmalignomen zusammen mit Sehnitten von normaler Haut. 
Die Strontium-90-Tiefendosenkurve wurde unter der Bedingung fUr die Bewegungstisehbehandlung gemessen, 
d.h. 40 X 20 em Applikator (mit 40 em TubusHi,nge und zusatzlieh 10 em Abstand von der Haut). Eine Kurve 
fur 29 kV X-Strahlen, HWD 0,18 mm AI, 20 X 20 em FeldgroBe bei 30 em FHA wird zum Vergleieh gezeigt 

(naeh HORWITZ und HAYBITTLE, 1960) 

0Cl) Kunstliche Radioisotopen 

Die Radionuklide wurden wahrscheinlich wegen der geringen Tiefenwirkung bei der 
Bestrahlung von Retikulosen nur vereinzelt verwendet. BARBERAL beschrieb 1953 einen 
Fall von Mycosis fungoides mit Ubergang in Reticulosarkom naeh 13 Jahren, bei welchem 
Nitrogen Mustard und R6ntgenbestrahlungen nur ungenugend, Athyl-Urethan und radio­
aktiver Phosphor besser reagierte. H. HORWITZ und J. L . HAYBITTLE verwendeten 90Sr 
und 90y mit einer besonderen Tragermethode aus 10-40 em Distanz und mobilen Tisch, 
wobei 200 rad in 10 min appliziert werden konnten. Es konnte eine gunstige GWHT von 
2,4 em erreicht werden, entspreehend der Tiefenausdehnung der Retikulosen (Abb. 24). 
A. WISKEMANN sah bei Retikulosen gute Erfolge mit 90Y, wenn bei groBflachigen Infil­
traten das Praparat in Form einer von SCHEER angegebenen und von Buchler & Co. 
angefertigten 90y impragnierten und sehmiegsamen Gummifolie angewandt wird. Wegen 
der kurzen Halbwertzeit von 2,5 Tagen mussen die Praparate jedoch innerhalb dieser 
Zeit gegeben und eventuell entspreehend dem Abklingen der Radioaktivitat zunehmend 
lang aufgelegt werden. Es ist hoehstens mit einer mittleren Reichweite von 2,5 mm zu 
rechnen, wodureh die Schonung der tiefliegenden Gewebe bewerkstelligt, die notigen 
Eindringungstiefen aber oft nicht erreicht werden konnen. Nach Ansicht des Schreibenden, 
wie auch von C. G. SCHIRREN u .a. sind solche schonenden Dosisverteilungen jedoch ein­
facher und sicherer mit der Rontgen-Weichstrahltechnik zu erreichen. 

Bei metastasierenden Lymphosarkomen der Extremitaten kann in Fruhfallen zur Be­
handlung von lymphogenen Metastasen die endolymphatische Radio-lsotopentherapie vor­
genommen werden. K. STRICKSTOCK u.a., H. SCHEURLEN u.a. sahen 1969 mit 131J_ 
Lipiodol, dann mit 32p (Tri-Oktyl-Phosphat-Ester) in Lipiodol, endolymphatisch gegeben, 
bei Lymphosarkomen und Reticulosarkomen mit einer Totalbestrahlung von 5000-6000 R 
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gute Resultate, allerdings noch nicht mit den notwendigen Spatkontrollen. Die Nuklide 
haben jedoch wegen der geringen Reichweite der ~-Strahlen nur dann Chance auf Wirkung, 
wenn die Metastasen im Durchmesser weniger als 2,2 mm messen. 

~) Ohemotherapie 
Uber die Chemotherapie bei malignen Lymphomen wurde von F. OTT in Abschnitt 1. 5. c) 

berichtet. Bei generalisierten, metastasierenden Fallen sind die Cytostatika in Kombina­
tion mit Strahlentherapie und radioaktiven Isotopen zweifellos indiziert. Die groBe Ver­
schiedenheit der Erkrankungen nach Art, histologischem Typ, Lokalisation und All­
gemeinerscheinungen macht einen individualisierenden Therapieplan und haufig die 
Kombination von Strahlen und Chemotherapie erforderlich. Wirkungssteigerungen der 
Chemotherapie sind durch hohe Dosen einzelner Cytostatica oder durch einige neuere 
Dreier- bzw. Viererkombinationen zu erwarten. Es muB aber auch hier wie bei malignen 
Lymphomen die oft schon spontan beeintrachtigte humorale und cellulare Immunitat be­
riicksichtigt werden (R. GROSS, 1969). 

c) Die malignen Granulomatosen 

if.) Die Mycosis fungoides 

if.if.) Zu Klinik, Verlauf und Therapie der Mycosis fungoides 
Die Mycosis fungoides wird zu den malignen Granulomatosen gerechnet und stellt 

eine Krankheitseinheit dar. Sie ist wahrscheinlich eine relativ gutartige, retikulare Haut­
anaplasie, vorerst mit wenigen anaplastischen Zellen und starker entziindlicher Gegen­
reaktion in Epidermis und oberflachlicher Cutis. Ein Teil der FaIle verlauft mit Spontan­
remission en , ein Teil fortlaufend progressiv. Mit der Zeit nehmen die anaplastischen 
Reticulumzellen zu bis zur Bildung von groBkernigen "Mycosiszellen", gleichzeitig mit 
abnehmender entziindlicher Gegenreaktion, aber zunehmendem granulomatosen Charak­
ter. Vereinzelt finden sich Veranderungen, die von Reticulosarkomen kaum unterscheidbar 
sind. Wie bei der visceralen Lymphogranulomatose, dem M. Hodgkin, scheint das Ver­
haltnis der Lymphocyten-Epitheloidzellen zu den Reticulumzellen (Hodgkin-Mycosis­
zellen) prognostisch von Bedeutung zu sein (LENNERT, 1969). 

Seit ALIBERT werden klinisch drei Stadien unterschieden, namlich 1. das pramykoti­
sche, 2. das infiltrative und 3. das tumorose Stadium. Die Stadien konnen ineinander 
iibergehen. Die Stadien dauern unterschiedlich lange, das pramykotische durchschnittlich 
6,4 Jahre, das Tumorstadium 1,7 Jahre (E. BOHMER und H. J. HErTE, 1953; H. EICHEN­
BERGER und H. STORCK, 1970). Bei friihem Beginn und gutartigem Verlauf kann die 
Krankheit 20 und mehr Jahre dauern, bei spaterem und bi::isartigerem Verlauf nur einige 
Monate bis Jahre. Die meisten Erkrankungen treten im 4.-5. Dezennium auf, 2/3 der 
Erkrankten sind mannlichen Geschlechts. Die Krankheit beginnt haufig als ekzematoide, 
pityriasiforme, seltener psoriasiforme Veranderung, vereinzelt als Pruritus oder poly­
morphes Exanthem. Mit der Zeit treten Infiltrate dazu, spater rasch wachsende weiche, 
teils exulcerierende Tumoren. In einzelnen Fallen beginnt die Krankheit primar mit 
Tumoren (Mycosis fungoides en tumeur d'emblee), was als Typus inversus Herxheimer­
Martin oder als Retothelsarkom aufgefaBt werden kann. In Spatstadien konnen sich 
Driisen und inn ere Organe beteiligen, dazu kommen neben Bluteosinophiliegelegentlich 
im Sternalmark Vermehrung der eosinophilen Zellen und histiocytarer Elemente. Etwa 
10 % der FaIle gehen in eine generalisierte Retikulose iiber. Es sind nur wenige definitive 
Spontanheilungen bekannt (z. B. ein Fall von R. HELMKE, 1949). Der Tod tritt meist 
unter Kachexie, Autointoxikation oder schweren Sekundarinfektionen ein. 

Die Therapie mit ionisierenden Strahlen stellt heute immer noch die Therapie der 
Wahl dar, besonders nachdem friiher therapeutisch bei der Mycosis fungoides ohne 
wesentlichen Erfolg Schwermetalle (z. B. Arsen, Antimon), dann mit besserem Erfolg 
Corti co ide und ACTH, schlieBlich mit geteilten Resultaten Cytostatica verwendet wurden. 
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Wenn sich auch eine Verlangerung der Uberlebensdauer durch die Strahlentherapie 
statistisch nicht sicher nachweisen laBt (E. BOHMER und H. J. HErTE, 1953; H. EICHEN­
BERGER und H. STORCK, 1970), leben doch heute die Patienten durchschnittlich 8 Jahre 
langer als fruher, mit nur 4-5 Jahren. Auch besteht kein Zweifel, daB die klinischen 
subjektiven und objektiven Symptome aller 3 Stadien strahlentherapeutisch sehr gut zur 
Ruckbildung gebracht werden konnen, aIlerdings ohne die Moglichkeit einer Verhinde­
rung neuer Rezidive. Es handelt sich also lediglich urn eine palliative, jedoch sehr wirk­
same Behandlung. 

Nachdem die Strahlentherapie durch W. SCHOLTZ und O. SACHS in Anlehnung an das gute Ansprechen 
leukamischer Infiltrate auch fiir die Mycosis fungoides eingefiihrt wurde, schrieben K. HERXHEIMER und 
H. MARTIN 1929: "Eine neue Epoche in der Behandlung der Mycosis fungoides begann, als man sich bei dieser 
Krankheit der therapeutischen Wirkung der Riintgenstrahlen bediente". Allerdings muBte der anfiinglich 
hochgetriebene Optimismus in bescheidenere Grenzen des wirklich erreichbaren Erfolges gewiesen werden, 
wenn die Autoren weiter schrieben: "Leider hat sich aber die vielgehegte Hoffnung, ein kausales und von 
Dauerheilung begleitetes Heilmittel gefunden zu haben, als triigerisch erwiesen". 

Da die Mycosis fungoides in der Regel ausgedehnte, teils generalisierte Hautbezirke 
befallt, kommt die Chirurgie als Konkurrenz der Behandlung maligner Hautverande­
rungen nicht in Frage. Die Strahlentherapie hat entsprechend der technischen Ent­
wicklung auch bei der Mycosis fungoides samtliche Stadien durchgemacht. N ach anfang­
lich zu hohen Dosierungen mit harten Strahlen wurden spater Strahlen von 60-120 kV, 
3 mm Al gefiltert, in kleineren Dosen von 100-150 R (NADAL und NEL) oder noch 
geringeren Dosierungen von 30-75 R gegeben (MACKEE und CrpoLLARO, 1947). Ver­
einzelt kamen relativ weiche Strahlen mit 45-60 kV ohne Filter, aIle 8-10 Tage 100 bis 
150 R zur Anwendung (P. HESS, 1948). Nachdem die dermatologische Strahlentherapie 
allgemein erkennen lieB, daB eine Dermatose dann okonomisch und adaquat rontgen­
bestrahlt wird, wenn die geschatzte Tiefenausdehnung des Prozesses mit der GWHT der 
verwendeten Strahlenqualitat ubereinstimmt (z.B. C. G. SCHIRREN, 1955), stellte die 
Einfuhrung der Grenzstrahlen nach BUCKY (1925, 1927) fur die Behandlung der sehr ober­
flachlich gelegenen polymorphen und ekzematoiden pramykotischen Stadien bereits einen 
Fortschritt dar (HOLLANDER, BUCKY und COMBES, 1927; H. FUHs und J. KONRAD, 1930; 
F. BLUMENTHAL und E. BOHMER, 1931). Einen besonderen Fortschritt brachte aber auch 
bei dieser Hautkrankheit die technische Entwicklung einer Rontgenrohre mit metallischem 
Beryllium als A ustrittsjenster und der Moglichkeit der Erzeugung weicher Strahlen von 
10-50 kV bei hoher Dosisleistung mit verschiedenen Filtern. Rasch wurde die Zweck­
miiBigkeit solcher Bestrahlungsgerate fUr dermatologische Zwecke erkannt (KALKOFF, 
1949; WACHSMANN, 1949; WrsKEMANN, 1951; MrEscHER, 1953; SCHREUS, 1953; A. 
PROPPE, 1955, 1958; C. G. SCHIRREN, 1955). Auch die groBflachige Mycosis fungoides in 
den verschiedensten Stadien konnte nun strahlenokonomisch besonders gut angegangen 
werden. Die Einfuhrung der Telerontgenbestrahlung mit dem Beryllium-gefensterten 
Weichstrahlgerat und geringer GWHT (1 mm bei 40 cm FHA, 1,5 mm bei 100 cm FHA 
und 2 mm bei 200 cm FHA; SCHIRREN, 1955; WrsKEMANN, 1955; WAGNER, 1957) lieB 
nun auch ausgedehnte pramykotische ekzematoide, z. T. infiltrative Stadien technisch 
einfach und ohne Gefahr fur den Gesamtorganismus bestrahlen (SCHIRREN, 1955). Bei 
tieferen Infiltraten und tumorosen Veranderungen blieb jedoch die Weichbestrahlung in 
Feldern mit GWHT von 3-15 mm die Therapie der Wahl. Eine weitere gunstige Ent­
wicklung fUr die Bestrahlung ausgedehnter Mycosis fungoides-Veranderungen zeichnete 
sich mit der medizinischen Anwendung von schnellen Elektronen bei relativ kleinen 
Energien von 2,5-5 MeV durch J. G. TRUMP u.a. (1953) ab, die sich dann offenbar in 
den Sechzigerjahren bei verschiedenen Strahlentherapeuten bewahrte. Die parenterale Ver­
wendung von Radioisotopen, wie 32p, 76As und 35S, bei Mycosis fungoides in den letzten 
J ahren erwies sich jedoch wegen zu groBer AIlgemeinschadigungen als wenig empfehlens­
wert. Auch die Anwendung von naturlichen (Radium-Thorium X) und kiinstlichen Iso­
topen (90Y und 90Sr ) mit verschiedenen Tragern konnte sich gegeniiber der erfolgreichen 
Weichstrahltherapie nicht durchsetzen. 
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So strahlenempfindlich die mykotischen Hautveranderungen sind, so strahlenresistent 
scheint bei diesen Patienten die normale Haut zu sein, und auch nach Belastungen mit10000 
bis 30000 R Weichstrahlen konnten nur selten schwerwiegende Strahlenveranderungen ge­
sehen oder gar Strahlensarkome beobachtet werden. Dies dispensiert aber nicht von sorg­
faltigem, strahlenokonomischem richtigem V orgehen, damit der Patient bei der groBen 
Rezidiv- und Generalisierungsneigung dieser Krankheit moglichst lange im GenuB der 
erfolgreichen Strahlentherapie bleiben kann. Auf noch unbekanntem Mechanismus beruht 
die empirisch festgestellte, allmahlich zunehmende Strahlenresistenz der Hautverande­
rungen (Abnahme der unspezifisch-entzundlichen Reaktionen, eventuell der immuno­
logischen Abwehr mit Zunahme der Zellanaplasie?). 

UV-Bestrahlung, Cytostatica und Corticoide haben als zusatzliche Therapeutica ihren 
Platz, UV bei pramykotischen ekzematoiden Stadien, Corticosteroide per os und auch 
lokal in Salbenform in allen Stadien, Cytostatic a aber nur in schweren, oft radiol'esistent 
gewordenen Spatfallen, meist in Kombination verschiedener Praparate, vereinzelt auch 
in lokaler Anwendung. 

PP) Strahlenempfindlichkeit del' Mycosis fungoides-Zellen 
Fur eine palliative Bestrahlung erweisen sich die Veranderungen del' Mycosis fungoides 

in allen Stadien als sehr strahlenempfindlich, wie FRIEDMAN u. a. 1956 im Vergleich 
zu anderen Hautmalignomen (s. Abschnitt 1. d) mit del' sog. isoeffektiven Hautdosis 
(minimale letale Tumor-Dosis in Abhangigkeit von del' Zeit) festgestellt hatte. Mit del' 
relativ harten Strahlung von 250 kV, 0,5 Cu-Filter betrug die letale Tumordosis bei einem 
Patienten in einmaliger Dosis 800 R, bei einem anderen Patienten 250 R (Abb. 25, 

Abb. 25. Iso-Effektkurve bei Mycosis fungo ides. Oben, 
Fall 1 : Die Iso-Effektkurve basiert auf bestatigten 
minimalen Letaltumordosen. Die Ringe stellen Ver­
sagen dar, kleine Punkte aile Erfolgdosen. GroBe 
Punkte bezeichnen die Minimaltumorletalerfolgsdosis 
in einer gegebenen Zeit. Unten, Fall 2: Die Ringe 
stell en Versagen dar, kleine Punkte Erfolgsdosen, groBe 
Punkte die Minimaltumorletalerfolgsdosis in einer 
gegebenen Zeit (nach FRIEDMAN und PEARLMAN, 1956) 
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Tabelle 19). Bei fraktionierten Bestrahlungen muBten hohere Dosen gegeben werden, z.B. 
in 10 tagigen Fraktionen bei Patient I 1200 R, bei Patient II 600 R. Wie aus der 
Erfahrung der Strahlentherapie bei Mycosis fungoides zu erwarten war, finden sich bei 
verschiedenen Patienten individuelle Unterschiede (unterschiedliche Stadien 1 unter­
schiedliche Anaplasien 1 unterschiedliche Abwehrfaktoren 1). Mit einer ahnlichen Methode 
fand A. HLINIAK (1965) bei 2 Fallen mit einzeitiger Bestrahlung eine wesentlich bessere 
Wirksamkeit als mit fraktionierter Bestrahlung, was auf ausgepragte Erholungsmoglich­
keit nach Bestrahlung der Mycosis fungoides-Zellen zuruckgefuhrt wird. K. W. KALKOFF 
(1952) fand bei 2 Patienten unterschiedliches Ansprechen mehrerer Herde, wenn er 
200 R ein- bis mehrmals mit Dermopan Stufe III (HWS 0,52 mm, AI) gab. Einzelne Herde 
benotigen fur die Ruckbildung 500-1000 R, andere sogar 4000 R. Gab er 1-2mal 
300 R mit Dermopan Stufe II (HWS 0,24 mm AI), Stufe III (HWS 0,52 mm AI) oder 
Stufe IV (HWS 0,82 mm AI), dann erwies sich bei einem Fall Stufe II als ungenugend 
wirksam. Je nach Stadium mussen also fUr die einzelnen Herde mindestens 500-4000 R 
nicht zu weiche Strahlen gegeben werden. L. BARONE (1960) fand bei einer Patientin 
mit Mycosis fungoides, daB fUr die Ruckbildung einzelner Herde 3mal 120 R mit FHA 
20 cm genugten, nicht aber 2mal 150 R. Auch wir fanden bei einer 60jahrigen Patientin 
mit Mycosis fungoides mit abgestuften Bestrahlungen einzelner Herde bei einzeitiger 

Tabelle 19 

Lesion Diameter Portal Tumor Overall Resultb 

of tumor area dose time 3 

(cm) (cm2) (R) 

1 1.5 10 900 0.35 S 
2 2x3 10 830 0.35 S 
3 4x4 20 800 0.35 Se 
4 0.75 16 750 0.35 F 
5 2 x3.5 16 675 0.35 F 

6 1.5 12 1350 1 S 
7 3 12 1350 1 S 
8 1(4) 36 950 2 se 
9 5 36 950 2 Se 

10 2 25 920 2 F 

11 1.5 10 1045 3 F 
12 2.5 12 990 3 F 
13 2 9 890 10 F 
14 2 20 1100 10 Se 
15 2 X 2.5 25 1100 10 se 

16 3(2) 36 1080 10 F 
17 3 16 1100 11 S 
18 6 16 1700 12 S 
19 7 36 1700 12 S 
20 3.5 16 1180 12 S 

21 6 50 1850 13 S 
22 6 50 1850 13 S 
23 2.5 9 1170 15 Se 
24 3 20 1196 15 Se 
25 2.5 9 1170 15 F 

26 2 10 1260 16 S 
27 3 12 1260 16 S 
28 3 12 1170 20 S 

a The overall time is recorded in terms of "days following the first exposure." As suggested by Strand-
qvist, a single exposure is recorded as 0.35 days. 

b S = successful. F = failure. 
e Corroborated minimum tumor-lethal dose. 
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Bestrahlung (30 kV, 0,5 Al Filter HWS 0,3 mm AI) von 400 R bei einzelnen Stell en 
ungeniigende Riickbildung, von 600 Roder 800 R jedoch gute Wirkung. Eine ahnliche 
Strahlenempfindlichkeit mit schnellen Elektronen fand 1962 P. KITAGAWA unter Zwischen­
schaltung einer 3,85 cm dicken Polystyrenplatte (GHWT ca. 4 mm). Bei abgestuften 
Einzeldosen von 293-600 R erwies sich eine Dosis von 450 R als notwendig. 

Zusammenfassend scheinen also die giinstigen Einzeldosen je nach Fall, Stadium und 
Strahlenempfindlichkeit zwischen 400-4000 R zu liegen, bei frischen Fallen wahr­
scheinlich eher zwischen 400 und 1000 R, wobei moglicherweise wegen guter Erholungs­
moglichkeit der Zellen nach Bestrahlung bei Fraktionierung hahere Dosen von 1 000 bis 
2000 R erforderlich sind. Die nachfolgenden klinischen Erfahrungen zeigen, wieweit diese 
Annahmen der Empirie entsprechen. 

yy) Rontgenweichstrahlen 
Die am besten ausgearbeitete und erfolgreichste dermatologische Bestrahlungsmethode 

ist heute diejenige mit Beryllium-gefensterten Rontgenrohren, wodurch je nach Wahl 
Strahlen mit einer GHWT von 0,1-5 mm oder mehr verabfolgt werden konnen. Die 
Bestrahlung kann einzeitig oder fraktioniert in Feldern (5-30 cm FHA) oder offen 
(50-200 cm FHA, R6ntgen-Fernbestrahlung) gegeben werden. Entsprechend dem Haut­
befall, der Krankheitsstadien und dem Allgemeinzustand des Patienten stehen dem 
Radiologen mit diesen Methoden vielfaltige Moglichkeiten zur Wahl des geeignetsten 
Vorgehens beim betreffenden Fall zur Verfiigung. Da die Mycosis fungoides, im Gegensatz 
zu anderen malignen Retikulosen, lange Zeit ausschlieBlich die Haut befallt und erst im 
Endstadium Lymphknoten und innere Organe einschlieBt, kann lange Zeit auf Tiefen­
bestrahlung und Cytostatica verzichtet werden. Mit SCHIRREN (1959) m6chten wir 
folgende Richtlinien aufstellen: 

Priimykotisches, ekzematOses Stadium. Die Krankheitsveranderungen betreffen ledig­
lich die oberflachlichsten Schichten des Stratum papillare. Es geniigen Grenz- oder 
schwach gefilterte Weichstrahlen. Empfehlenswert sind z.B. 3-4mal 200-300 R Grenz­
strahlen (1mal pro Woche) oder Rontgenweichstrahlen (GHWT 1,5-2,0 mm), z.B. 3-4mal 
50-100-200 R (1mal pro Woche), total 200-800 R. 

1m erythrodermatischen pramykotischen Stadium konnen Rontgen-Fernbestrahlungen 
mit Einzeldosen von 50-100-200 R taglich oder aIle 2-8 Tage gegeben werden (s. spater). 
Da die Mycosis fungoides mit der Zeit zu Strahlenresistenz neigt, ist es stets empfehlens­
wert, mit den minimalsten Dosen auszukommen. 

lnfiltratives Stadium. Zu Beginn 3-4-(5)mal 100-200-(300) R Weichstrahlen aIle 
2-3-(8) Tage eventuell auch 4-(5)mal 400 R (GHWT 3-10 mm) total 300-1600 R. 

Bei generalisierten Formen eventuell Rontgen-Fernbestrahlung mit 12-15mal taglich 
80-100----(200) R auf ganze Ki::irperseiten, entweder hintereinander je eine Ki::irperseite 
oder abwechselnd von vorne, hinten und seitlich, total 1000-1500 R. 

Tumorose Veriinderungen. Bei Einzelknoten eventuell N ahbestrahlung nach CHAOUL, 
sonst Weichstrahlen mit GWHT 3-15 mm, taglich oder zweimal wi::ichentlich 150-300 R 
bis zum Schwund der Tumoren, wofiir in der Regel total 1 000-2000 R (im Endstadium 
der Krankheit eventuell 4000 R) notwendig sind. 

Es besteht Ubereinstimmung aller Autoren, daB es sich um die beste, aber lediglich 
palliative Behandlungsmethode handelt (z.E. CIPOLLARO und CROSSLAND, 1967). In der 
Regel ist die Riickbildung der Hautveranderungen spektakular, auBer in den Endstadien, 
wo sich haufig relativ strahlenresistente Tumoren finden (CIPOLLARO und CROSSLAND, 
1967). Durch h6here Dosierungen lassen sich keine langer dauernden beschwerdefreien 
Remissionen erzwingen, und auch auf hoch strahlenbelasteter Rontgenhaut mit beginnen­
der Strahlensklerose und Teleangiektasien konnen Rezidivtumoren entstehen (EICHEN­
BERGER und STORCK, 1970). Manchmal geniigen relativ kleine Dosierungen, z. E. 3mal 
75 R, 1mal wi::ichentlich gegeben (CIPOLLARO und CROSSLAND, 1967), meist aber sind die 
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oben erwahnten hoheren Strahlendosierungen notwendig (J. MULLER, 1962; G. H. 
THORMANN, 1963; A. SCHIMPF, 1964; M. JANNER, 1965; A. KALAMKARYAN u.a., 1966 
und 1968; H. EICHENBERGER u.a., 1970). 

Gelegentlich kann sich nach zu hohen Dosierungen eine ungiinstige Exacerbation 
zeigen (C. G. SCHIRREN, 1955; POTOTSKII, 1962). Vereinzelt werden Corticoide in der 
pramykotischen Phase als besser angesehen (z.B. POTOTSKII u.a., 1962). Einzelne, be­
sonders amerikanische Autoren halten die Rontgentherapie fUr technisch schwierig und 
gefahrlich und bevorzugen schnelle Elektronen (M. BAGSHAW u.a., 1961). Allgemein ist 
man aber der Ansicht, daB die Strahlentherapie wesentlich wirksamer ist als z.B. Corti­
coide, Arsen und Cytostatica. 

Eine ganze Reihe von Einzelfallen wurde publiziert, bei welcher die genannten 
Rontgenweichbestrahlungen mit und ohne Kombination von Corticoiden, seltener Cyto­
statica auch im Endstadium der Mycosis fungoides iiberraschend gute Erfolge zeitigten 
(K. STORDEUR u.a., 1958; M. JANNER, 1959; B. ROHDE, 1959; C. G. SCHIRREN, 1959; 
F. FLECK, 1963; A. N. DOMONKOS, 1962; J. H. KATZ, J. L. MILLER, 1962; A. WINKLER, 
1959; O. HORNSTEIN, 1965; H. STORCK und K. SCHWARZ, 1967 (Beispiel 1,2) (Abb. 26,27). 

1. Beispiel (Abb. 26): Infiltrativ-tumorose, erythrodermatische Mycosis fungoides. Der 43jahrige Mo. Walter 
litt seit 9 Jahren an ekzematoider Pramykose, seit 4 Jahren an infiltrativem und tumoriisem Stadium mit 
Lymphknotenschwellungen. SchlieBlich Generalisation bis zur Erythrodermie. Histologie: Mycosis fungoides. 
Behandlung mit Arsen und anderen Interna wahrend Jahren, kein Erfolg. Nach Einleitung eines vielfeldrigen 
Riintgen-Weichstrahlturnus mit 5-7mal 200 R (30-40 kY, 0,5-1,0 mm AI Filter, HWD 0,6-1,5 mm AI, 
total 1000-1400 R, 1-2mal wiichentlich) Normalisierung der Haut innerhalb von 2 Monaten bis auf wenige 
hartnackige Stellen, die einen zweiten Riintgenturnus erhielten. Nach 1-2 Jahren mehrere Rezidive, die 
vorerst wiederum gut auf Riintgenweichstrahlen derselben Dosierung ansprachen. Spater wurde Kombination 
mit Corticoiden und Cytostatica notwendig. Nach 3 Jahren Exitus letalis (H. STORCK, 1967). 

2. Beispiel (Abb. 27): Infiltrativ-tumorose Mycosis fungoides. Beim 72jahrigen Jo. Josef waren vor 4 Jahren 
pramykotische, dann infiltrative, schlieBlich einzelne tumoriise Mycosis fungoides-Herde aufgetreten. Wegen 
des relativ stark infiltrativen generalisierten Befalls Riintgenweichbestrahlung in 90 Feldern, namlich 6-7mal 
200 R (30 kY, 0,5 mm AI Filter, HWD 3 mm AI, aile 4-7 Tage gegeben), total 1200-1400 R. Innerhalb von 
3 Wochen Riickgang der Hautveranderungen unter Pigmentation. Rezidiv nach 1 Jahr. Seither jahrlich nur 
umschriebene Rezidive, die immer wieder auf Riintgenweichbestrahlungen mit gleicher Dosierung gut an­
sprachen. Die vielfeldrige Bestrahlung ist sehr zeitaufwendig, aber in tiefinfiltrierten Fallen der Fernbestrah­
lung vorzuziehen. 

Bontgen-Fernbestrahlungen. Bei ausgedehntem Hautbefall fUhrte das Bediirfnis nach 
groBfeldriger Bestrahlung zur Technik der Rontgenbestrahlung in groBem Focus-Haut­
abstand (50 em bis 2 m). Friihere Versuche mit harten Strahlen von 200 kV und AI-Filte­
rung auch mit kleinen taglichen Dosen von 15 Rbis zu Totaldosen von 300 R ergaben 
vorerst wohl gutes lokales Ansprechen, dann aber schwere Schadigungen des Knochen­
markes (H. G. BODE, 1936; GOLDER, 1938; C. F. POST und C. S. LINCOLN, 1948; 
G. de MICHELI, 1957), weshalb H. G. BODE ausdriicklich vor dieser Bestrahlungstechnik 
warnte. 1m Gegensatz dazu fiihrte die von C. G. SCHIRREN u.a. (1955) ausgearbeitete 
Technik der Fernbestrahlung mit Beryllium-gefensterten Bohren aus Distanz bis zu 2 m 
(50 kV, ohne Filter GHWT 2 mm) zu ausgezeichneten Resultaten, besonders bei erythro­
dermatischen, auch generalisierten, leicht infiltrativen Mycosis fungoides-Fallen des 1. und 
2. Stadiums. Meist werden taglich (50)-80-100 R gegeben, total 1300-1500 R, ent­
weder abwechselnd vorne, hinten und seitlich oder nach Vorschlag von C. G. SCHIRREN 
zuerst mehrmals vorne, dann hinten und seitlich. Pruritus und ekzematoide-pramyko­
tische sowie auch infiltrative Veranderungen bilden sich rasch zuriick, eventuell unter 
voriibergehendem Erythem mit anschlieBender Pigmentierung. Als Beweis der Strahlen­
wirkung wurde von SCHIRREN in einem Fall nur eine Seite bestrahlt die gut abheilte, 
wogegen sich an der nichtbestrahlten Korperseite standig neue Infiltrate bildeten. In 
der Regel dauert die Remission 6-9 Monate. Die Serien lassen sich nach Bedarf mehr­
mals wiederholen, besonders rasch verschwindet der lastige Pruritus (C. G. SCHIRREN 
und TH. NASEMANN, 1955; C. G. SCHIRREN und VANCANEGHEM, 1956; G. WAGNER, 1957; 
H. GOLDSCHMIDT, 1962). Nach R. DEGOS u.a. geniigen auch 5 kleinere Dosen von 15 bis 
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Abb.26a-d. Inliltrativ-tumorose, erythrodermatische Mycosis fungoides. a und c Vor Ri:intgenbestrahlung; 
b und d 7 Wochen nach Ri:intgenweichbestrahlung 
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Abb. 27. Infiltrativ-tumorose Mycosis fungoides mit Einzeichnung der Felder fur die Rontgen­
Weichbestrahlung 

30 R, eventuell alle 3-8 Tage steigernd bis 30-90 R, total 900 R , wogegen A. I. ORFUSS 
u.a. (1962) solche Einzeldosen fur zu gering halt. Bei kleineren Flachen, wie Rucken, 
Brust und Einzelextremitat konnen auch groBere Fraktionen von 100-400 R aus 50 em 
FHA gegeben werden (STORCK u. a., 1959). Gelegentlich bilden sich auf Telerontgen­
Weichbestrahlung auch tumorose Veranderungen zuriick (K. STORDEUR und F. KESSLER, 
1958). 

Eine etwas abgeanderte Fernbestrahlungsmethodik versuchten M. SCHLIENGER u. a . 
(1968). Sie benutzen eine feststehende Theraplix-Rohre C 100 mit Berylliumfenster bei 
50 kV, 0,3 mm Al Filter 50 em FHA (GHWT 4 mm), wobei der Patient auf einem beweg­
lichen Tisch liegt. Pro Sitzung werden 150-400 rad gegeben, total 2000-2400 rad 
innerhalb von 6-8 Wochen. Mit dieser Methode wurden bei 400 rad gelegentlich Auf­
flammphanomene gesehen. 7 Patienten mit Mycosis fungoides reagierten auf 1-3 Serien 
gut, Rezidive traten nach 8-10 Monaten in Erscheinung. RegelmaBige Blutkontrollen 
zeigten keine Abnormitaten (Beispiel 3) (Abb. 28). 

3. Beispiel (Abb. 28): Psoriasiforme Mycosis fungoides (Rontgen-Fernbestrahlung). Der 71jahrige K. Mil­
tiades litt seit 30 Jahren an psoriasiformer Pramykose. Seit Monaten einzelne Tumoren. Bestrahlung de8 
Riickens aus 1 m Distanz mit 5mal 200 R groBfledrig + zusatzlich der tumorosen Herde mit 2mal 400 R 
(50 kY, ohne Filter, 3mal pro Woche gegeben), total 1000-1800 R. Nach intensivem Rontgenerythem voIl­
kommene Abheilung im Yerlauf von 3-5 Wochen (STORCK u.a., 1959). Spater wahrend Jahren nur noch 
umschriebene Rezidive, die mit Weichstrahlen wieder erfolgreich bestrahlt wurden. 

Die Nahbestrahlung nach CHAOUL. Die Nahbestrahlung mit der Chaoul-Rohre hat sich 
als weitere Methode bei der Bestrahlung der meist ausgedehnten Mycosis fungoides nicht 
durchgesetzt und fand lediglich bei einzelnen Tumoren ihre adaquate Anwendung (z. B. 
H. TRITSCH und H. J. ENDRES, 1959, z.B. 3mal 300 R Chaoul). 

Grenzstrahlen. Die Bestrahlung mit ultraweichen Strahlen nach BUCKY bewahrte sich 
bei einzelnen ekzematoiden pramykotischen Stadien. Die Bestrahlung wird in Feldern 
zu 200-300 R alle 8 Tage gegeben (F. BLUMENTHAL und E. BOHMER, 1931; H. FUHS 
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a b 

Abb. 28a u. b. Psoriasiforme Mycosis fungoides. a Vor Bestrahlung; b 3 Wochen nach Fernbestrahlung, 
total 1000- 1800 R 

a b 

Abb. 29a u. b. Psoriasiforme Pramycose. a Vor Bestrahlung; b 2 Monate nach Grenzstrahlen, total 2400 R 
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und J. KONRAD, 1930; GERTLER, 1956), hat aber bei deutlich infiltrativen oder gar 
tumorosen Veranderungen keine geniigende Tiefenwirkung (HELMKE, 1949; SCHREUS, 
1951, 1953; KALAMKARYAN, 1968) (Abb. 29). 

Beispiel, Abb. 29: Psoriasiforme Pramykose (Rontgen-Grenzstrahlen). Seit Jahren litt der 54jahrige Patient 
Ho.Hermann an disseminierten Psoriasisscheiben. Seit 1 Jahr unter Juckreiz zunehmend infiltrative Efflore­
scenzen. Histologie: Mycosis fungoides im pramykotischen Stadium. Auf R6ntgen-Grenzbestrahlung in Feldern, 
namlich 4mal 600 R (12 kV, 1,0 Cellon Filter) total 2400R innerhalb von 4 Wochen Normalisierung der Haut. 
(Spater Rezidive, Ubergang in tumor6ses Stadium und Exitus letalis.) 

1200 
1000 

"0 800 -0 2 I SCh7: c 600 
--c 

.!!) 400 !S -U) !A 0 
"0 

U) 
01 

200 ~ c 
1 2 4 6 810 20 40 E 

c Einzel- Tage nach der ersten Sehandlung « dosis 

Abb.30. Bestrahlungsschemata zur Behandlung von Mycosis fungoides mit schnellen Elektronen (1,5-3,1 MeV) 
Doppelt logarithmische Aufzeichnung mit 2 empirisch erreichten Behandlungsvorschriften als Anleitung fiir 
die Behandlung von Lymphoma cutis (Mycosis fungoides). Schema 1 wurde am meisten angewendet mit einer 
taglichen Anfangsdosis von 200 rad fiir zwei gegeniiber liegende Flachen (total 4), fiir den ganzen K6rper bis 
600 oder 800 rad. Schema 2 zeigt eine tagliche Anfangsdosis von 150 rad, gleiche Flachen bis zu einem Mini­
mum von 600 rad, jedoch gelegentlich bis 750 oder 900 rad. Die vertikale Linie ABCD zeigt Behandlung mit 
Einzeldosen; Punkt B (400 rad) wurde immer anfanglich versucht und am meisten angewendet (nach SMEDAL 

u.a., 1962) 

Schnelle Elektronen. Nachdem von J. G. TRUMP (1953) die schnellen Elektronen mit 
relativ kleiner Energie der medizinischen Strahlentherapie zur Verfiigung gestellt worden 
war, wurden bereits ab 1955 mehrere giinstige Bestrahlungsresultate bei ausgedehnter 
Mycosis fungoides publiziert. Von amerikanischer Seite wurde hauptsachlich die van de 
Graaft-Elektronenschleuder mit 1-4 MeV erfolgreich verwendet. So berichtete D. P. CYR 
(1955) iiber seine Erfahrungen bei 28 Fallen von Mycosis fungoides, welche auf total 
2000 rad giinstig reagierten, und bei welchen 75% keine Knochenmarkdepression zeigten. 
E. J. VAN SCOTT u.a. (1957) bestatigten diese gute Wirkung, betonten aber den nur 
voriibergehend helfenden, d.h. palliativen Charakter der schnellen Elektronen. Sie fanden 
mit Elektronen von 1,5-2,1 MeV, aIle 1-2 Wochen 200-600 rad, total 800-3000 rad 
gutes Ansprechen, ohne systemische Schadigungen. Bei 5 der 9 FaIle wurden die klini­
schen Remissionen deutlich verlangert. J. H. EDGCOMB u.a. (1957) fanden bei den histo­
logischen Untersuchungen dieser FaIle infolge der Elektronenbestrahlung Riickgang der 
epidermalen Mikroabscesse sowie der dermalen Infiltrate, Vasodilatationen und Odeme 
mit Zunahme des Pigmentes. M. BAGSHAW u.a. (1961) halten die Bestrahlungen mit 
schnellen Elektronen wegen der besseren Dosisverteilung gegeniiber Rontgenstrahlen mit 
100 kV fiir weniger gefahrlich und geben 4mal aIle 2 Tage Ganzkorperbestrahlungen mit 
200 rad, d. h. total 800 rad. Sie halten die generalisierten Formen fiir am besten geeignet, 
weniger die tumorosen. Ahnlich giinstig sind die Erfahrungen von J. L. FROMER u.a. 
(1962), welche innerhalb von 10 Jahren 220 FaIle von Mycosis fungoides mit schnellen 
Elektronen bestrahlten, jeweils abwechselnd die vordere (unter Abdeckung von Augen 
und Genitalien), die hintere und die seitliche Korperseite, mit taglich 200 rad, total mit 
600-800 rad innerhalb von 8-10 Tagen. Die Riickbildung vollzog sich innerhalb von 
2-3 Wochen. Wenn notwendig Wiederholung der Serie nach 3-6 Monaten, bei einzelnen 
Patienten 2mal jahrlich iiber 2-8 Jahre. Uber 90 % reagierten befriedigend bis aus­
gezeichnet nach der ersten Serie. Wenn die Riickbildung nicht befriedigte, wurde noch 
Chemotherapie angeschlossen. Gute Resultate teilten auch M. J. SMEDAL u.a. (1962) mit 
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Abb. 31 a-c. Bestrahlungserfolg von generalisierter Mycosis fungoides mit schnellen Elektronen. a Riickseiten­
ansichten vom zweiten Mycosis fungoides-Patienten vor der Schnellelektronenbehandlung am 16. Januar 1952. 

b Gleicher Patient 5 Wochen spater. c Gleicher Patient ca. 3 Monate spater (nach TRUMP U. a., 1953) 

derselben Technik mit (Abb. 30). Weitere gute Resultate wurden von SZUR (1963), BODE 
(1964), GROLLMANN u.a. (1965, 1966), A. ZUPPINGER und G. PERETTI (1965) mitgeteilt, 
wobei sich aber das Betatron mit hoher energetischen Elektronen schlechter eignete. 

Uber gute Einzelresultate berichteten 195 6WRIGHT, GRANKE und TRUMP mit dem 
2 MeV van der Graaft-Generator und mit beweglichem Schlitten (Abb. 31), 1962 
T . KITAGAWA mit 10 MeV und 3,85 em Polystyrenplatte (GHWT 4 mm) in Einzeldosen 
von 450 R, sowie 1969 J. S. STRAUSS mit der oben erwahnten Methode von J. L. FROMER 
bei einer Pramykose mit 3mal 200 rad. 

Radioisotopen: 8 ystematisch angewandte Radioisotopen (76 As, 32 P und 358). Die Ver­
abfolgung von radioaktiven Isotopen per os oder durch intravenose Injektionen scheint die 
Hautveranderungen der Mycosis fungoides voriibergehend zur Riickbildung zu bringen, 
erzeugt aber meist toxische und knochenmarkdepressive N ebenwirkungen. L. MALLET be­
handelte z.B. 1950 einen Fall mit 76As. F. E. NEAL berichtete 1954 iiber 5 FaIle, welchen 
alle 20 Tage intravenos 5- 7 mCi 32p in Form von Natriumhyperphosphat injiziert wurde, 
total 8-39 mCi. 2 FaIle sprachen auf diese Behandlung sehr gut, 3 nur maBig an. Einmal 
wurde schwere Knochenmarkdepression beobachtet. Das 32p reicherte sich in den krank­
haften Herden urn das 3-4fache gegeniiber der normalen Haut an. CESIRANI und 
C. JUCKER (1957) beurteilen diese Behandlungsmethode nur als voriibergehend wirksam 
und lehnten sie wegen der haufigen Nebenwirkungen abo Ahnlich wird die enterale Be­
handlung mit 32 P 1960 durch L. R. HOLSTI und A. VOUTILAINEN (1960) bei 5 Fallen 
beurteilt, von welchen 2 FaIle alle 7 Tage 4-8 mCi per os und 3 FaIle aIle 10-14 Tage 
5- 9 mCi total 27-29 mCi erhielten. 4 der 5 Falie besserten sich voriibergehend mit 

9 Handbuch der med. Radiologie, Bd. XIX!l 
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a b c d 

Abb.32a-d. Bestrahlungsverlauf von generalisierter Mycosis fungoides mit 90Sr. a und b Vorderseite des 
Korpers vor und nach Strontium-90-Behandlung. Die Lasionen am Stamm waren auch im Bereich der Ober­
schenkel und Beine vorhanden, es waren infiltrierte, braunliche Maculae von einer Dicke von 1-2 mm. Die 
Regression war vollkommen mit nur leichter posteruptiver Hyperpigmentierung. c und d Riickseite der 

Patientin mit ahnlichen Lasionen vor und nach Behandlung (nach HORWITZ und HAYBITTLE, 1968) 

Rezidiven nach 1 Monat bis 3 Jahren. Bei 2 Fallen trat Anamie auf, bei einem zusatzlich 
Thrombopenie. Die Autoren sind von den maBigen Erfolgen trotz Anreicherung des 32p 
in den Tumoren bei den relativ starken Nebenwirkungen enttauscht und halten die lokale 
Rontgenbestrahlung fUr empfehlenswerter. M. CARVALHO (1963) empfiehlt deshalb die 
Behandlung nur bei therapieresistenten generalisierten Formen und zieht das 76As in 
Betracht, welches elektiv in der Haut angereichert wird. M. L. ApPLE WITHE u. a. ver­
suchten 1966 35S per os, in einer Dosis von 30 mCi und sahen dabei keine Nebenwirkungen. 
5 der 7 Mycosis fungoides-Falle sprachen auf diese Therapie gut an, worunter 1 Patient 
mit Tumoren, Lymphdriisen-Schwellungen und Pruritus. 

Lokale Anwendungvonnaturlichen und kunstlichen Radioisotopen (Radium, Thorium X, 
90 Y, 90Sr und 32 P ). Die lokale Anwendung von Radioisotopen bei der meist ausgedehnten 
Mycosis fungoides hat sich gegeniiber der einfach zu handhabenden und besser dosierbaren 
Weichstrahltherapie nicht durchgesetzt. Das Radium mag bei seltenen, schwer zugang­
lichen Lasionen, wie Mund, Ohr gelegentlich von Bedeutung sein. M. J. OLIVIER (1951) 
berichtet iiber 2 Falle, die auf Radium, kombiniert mit Injektionen von Nitrogen mustard) 
gut reagierten. GERTLER behandelte 1956 erfolgreich einen Fall mit Thorium X. H. TRITSCH 
und H. J. ENDRES applizierten bei einem Fall mit guter Wirkung 90y in Gummifolien 
mit 2000 rad, in 2 Serien zu je 8-36 Std gegeben. J. L. MILLER u.a. behandelten 1960 
einen 44jahrigen Patienten, welcher friiher auf Rontgen und Elektronen gut angesprochen 
hatte, versuchsweise lokal mit 32 P in Loschpapierstreifen mit gutem Erfolg. Er gab die 
Betastrahlen mit einem Rontgenaquivalent von 375-3464 R. H. HORWITZ und J. L. 
HAYBITTLE behandelten 1960 2 FaIle mit 20/40 cm messenden 90Sr -Tragern aus einem 
FHA von 10 cm, wobei sie die Strahlen aus fester Quelle auf die 4 Korperseiten des auf 
beweglichem Tisch liegenden Patienten einwirken lieBen. In je 45 min konnten 200 rad 
(GWHT 0,3 mm) eingestrahlt werden, in 13 Tagen pro Stelle 1000 rad. AnschlieBend 
wurden wahrend vielen Monaten pro Woche noch 100 rad gegeben (Abb. 32). Die Resul­
tate scheinen giinstig gewesen zu sein, ebenso diejenigen von D. C. BRATHERTON (1963) 
mit einer ahnlichen Technik. 

Ultraviolett-Strahlen. Von der Beobachtung ausgehend, daB die Mycosis fungoides 
haufig Korperpartien ausspart, die stark der Sonne ausgesetzt sind, wurden von ver-
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schiedenen Autoren Heliotherapie und kiinstliches Ultraviolett angewandt, was sich im 
pramykotischen Stadium relativ gut bewahrte. So wurde dies von verschiedenen Autoren 
empfohlen (G. M. MAoKEE und A. C. CIPOLLARO, 1953; SULIMAN, 1957; K. LINSER und 
K. HARNAOH, 1959; F. EHRING, 1962; M. JANNER, 1965). K. LINSER u.a. sahen bessere 
Resultate bei 25 Patienten mit pramykotischen Hautveranderungen auf UV B als auf 
UV A, noch bessere mit Heliotherapie (kurmaBiger Aufenthalt an der See oder im Hoch­
gebirge). Tumorose Veranderungen bildeten sich jedoch meist nicht zuriick. F. EHRING 
gab mit einer Spezial-Hanau-Lampe mit UV A und 5 % B sowie 1 % C Ganzkorper­
bestrahlungen wahrend 5-30 min aus 50 cm Distanz und fand unter 17 Fallen gutes 
Ansprechen bei pramykotischen Hautveranderungen, jedoch weniger im infiltrativen 
Stadium. J. KIMMIG und A. WISKEMANN fanden besonders gutes Ansprechen bei pra­
mykotischen Hautveranderungen, jedoch weniger im infiltrativen Stadium. J. KIMMIG 
und A. WISKEMANN fan den besonders gutes Ansprechen bei Fallen mit "Erythrodermie 
pityriasique en plaques disseminee Brocq". M. JANNER (1965) schickte 4 Patienten im 
pramykotischen Stadium zu einem Klimaaufenthalt auf die Kanarischen Inseln sowie an 
die Nordsee, wobei allerdings nur die ekzematoiden, infiltrierten, nicht aber die tumorosen 
Veranderungen ansprachen. 1m Gegensatz zu den genannten Autoren sahen wir selbst 
auch bei pramykotischen Stadien mit UV-Bestrahlungen wenig iiberzeugende Erfolge 
(H. EICHENBERGER-DE BEER und H. STOROK, 1970). 

Ohemotherapie. Wie bereits im Abschnitt c) ausgefiihrt, sind die Resultate syste­
misch angewandter Chemotherapie bei der Mycosis fungoides enttauschend, auBer ge­
legentlichen Besserungen nach Endoxan und Stickstoff-Lost oder Cytostatica-Kombina­
tionen. 1m Gegensatz zu LANDES und KREBS (1965), ABELE u.a. (1960), VAN SOOTT (1962) 
fanden wir weder mit Endoxan, Velbe oder Imurel iiberzeugende Resultate (H. EICHEN­
BERGER-DE BEER und H. STOROK, 1970). Deshalb werden von F. CESARANI und C. JUOKER, 
von M. J. OLIVIER (1951), FROMER (1967) die Cytostatica auch nur in besonderen rebelli­
schen Fallen, meist im Endstadium angewandt. 

Ein Fortschritt stellt vielleicht die Lokalbehandlung mit Cytostatica als Pinselung und 
Salbenapplikation dar. Ahnlich wie SZODORAY und KOROSSY (1951), HAS ERICK et al. 
(1959), VINEYARD und MITOHELL (1961), WODSEN et al. (1962), SIPOS (1965) beob­
achteten auch wir nach mehrmaliger Applikation von Dichloren in 1 %0-Losung eine sehr 
schone Riickbildung der Lasionen, z. T. allerdings unter ekzematoser Sensibilisierung, 
was urn so erstaunlicher ist, als die Mycosis fungoides, wie Morbus Hodgkin, in den Spat­
stadien eine Tendenz zur Verminderung des celluIaren Immunsystems zeigt. Vereinzelt 
wirkte bei unseren Fallen Lokalbehandlung mit 5 Fluoro-uracil-Salbe giinstig. 

Behandlung mit Oorticoiden. Die interne Behandlung mit Corticoiden in mittleren und 
hohen Dosierungen, teils kombiniert lokal mit Anwendung der fluorierten Corticoide 
unter Okklusivverbanden, konnen besonders im pramykotischen Stadium allein oder in 
Kombination mit Strahlentherapie objektiv und subjektiv recht gut wirken, sind aber 
nur von voriibergehendem Effekt. Sie fiihren bei dauernder Medikation zu den bekannten 
Nebenerscheinungen. Sie Bollten deshalb nur in iiberlegter Kombination mit anderen 
Behandlungen, so insbesondere mit Bestrahlungen angewandt werden. In Spatfallen 
miissen meist zusatzlich Cytostatic a eingesetzt werden (F. CESARINI und C. JUOKER, 
1957; POTOTSKII, MARMELZAT, 1963; FARBER, 1965; O. HORNSTEIN, 1965; KALAMKARYAN, 
1968). 

Zusammentassend laBt sich iiber die Behandlung der Mycosis fungoides Folgendes 
sagen: 

Bei der lange dauernden, atiologisch noch unbekannten Mycosis fungoides stellt die 
Behandlung mit ionisierenden Strahlen immer noch die Methode der Wahl dar. Am 
besten eignen sich hierzu Bestrahlungen mit Weichstrahlengeraten (10-50 k V), eventuell 
schnellen Elektronen (2-5 MeV). Da keine definitive Heilung erzielt werden kann, muB 
strahlenokonomisch mit den kleinst wirksamen Dosen vorgegangen werden. Entsprechend 
g. 
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der Ausdehnung der Hautveranderungen soIl die beste Bestrahlungstechnik in Feldern 
oder als Fernbestrahlung gewahlt werden. 

Die Behandlung mit systemisch angewandten radioaktiven Isotopen hat sich wegen 
der moglichen Nebenwirkungen am Knochenmark nicht bewahrt, und in lokaler 
Anwendung ist sie den oben genannten Bestrahlungsmethoden mit Rontgenweichstrahlen 
unterlegen. 

Corticoide und Cytostatica konnen in geeigneter Dosierung systemisch oder lokal 
zusatzlich giinstig wirken, kombiniert gegebene Cytostatic a besonders in den strahlen­
resistenten Endphasen. 

Daneben ist stets zur Linderung von akuten exsudativen Schiiben die klassische 
dermatologische Lokalbehandlung indiziert. 

(3) Die Lymphogranulomatose der H aut 
Selten kann die primare Lymphogranulomatose in einer hautnahen Druse beginnen. 

Sie manifestiert sich als diisterroter, braunlicher, etwas schuppender, leicht ulcerierender 
Tumor. 

Bei interner Lymphogranulomatose (Morbus Hodgkin) der Stadien I-IV konnen un­
spezitische, disseminierte Hauterscheinungen (Pruritus, Prurigo, ekzematoid, erythro­
dermatisch) wie auch seltener disseminierte spezitische Infiltrate (makulo-papulOse, nodu­
la.re, braunlich rotliche, nicht juckende) auftreten. Der Behandlungserfolg der Haut­
veranderungen ist von der Therapie der Allgemeinerkrankung abhangig (C. SCHIRREN, 
1959; H. G. BODE, 1970; J. TAPPEINER und P. WODNIANSKY, 1963). 

IXIX) Primare Lymphogranulomatose der Haut oder der hautnahen Driisen 
Diese Veranderungen sind relativ strahlenresistent, wie auch die primare Erkrankung 

aller Stadien der inneren Organe. Es miissen Herddosen von 1000-4000 R gegeben 
werden. Man wird je nach Tiefenausdehnung eine GWHT von 1-3 cm wahlen (z.B. 
Dermopan Stufe IV, Dermax 50 kV mit 2 Al Filter, oder konventionelle Rontgen mit 
100-200 kV und 1,0 mm Al bis 1,2 mm Cu Filter). 

a b 

Abb. 33a u. b. Primiire Lymphogranulomatose der Haut. a Vor Bestrahlung; b 1 Monat nach Bestrahlung 
(2400 und 2000 R = 4400 R) 
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Obwohl angenommen wird, daB die primare Hautlymphogranulomatose strahlen­
empfindlicher sei, als die visceral en Drusenveranderungen, werden sich auch hier die von 
W. SCHERER (1968) zitierten Rezidivquoten der Herddosen von weniger als 1000 bis 
4000 R bewahrheiten. Darnach fand KAPLAN (1966) nach Bestrahlung unter 1000 R in 
80 % der FaIle Rezidive, bei 1000 R in 60 %, bei 2000 R in 38 %, bei 3000 R in 20 % und 
bei 4000 R in 3 %. GroBere Statistiken bei dieser auBerordentlich seltenen Lokalisation 
der primaren Haut-Lymphogranulomatose liegen nicht vor (Beispiel, Abb. 33). 

Beispiel (Abb. 33): Primare Lymphoqranulomatose der Haut. Beim 50jahrigen Br. Ferdinand war vor 
6 Jahren an der Iinken Axilla ein Driisenpaket aufgetreten. Nach einigen Jahren Driisenschwellungen aueh 
in der rechten Axilla, dann an Hals sowie Leiste links. Dazu allgemeiner Pruritus mit generalisiertem pruri. 
ginosem Exanthem. Histoloqie aus Haut- und Driisenexcision ergibt Lymphoqranulom. Auf konventionelle 
Bestrahlung mit 12mal 200 R (160 kV, 0,2 mm Cu, 50 em FHA) total 2400 R Riiekbildung des Granuloms 
axillar links. AnsehlieBend wurde auf den Restherd noehmals eine gleiehe Bestrahlungsserie mit 10mal 200 R 
verabfolgt, gleiche Qualitat, total 2000 R, worauf sieh das tumorose Gebilde vollkommen zuriickbildete und 
nicht mehr rezidivierte. Hingegen generalisierte die Krankheit vor allem visceral (Leber, Milz, Pleura) mit 
Exitus letalis nach 2 Jahren. Sektion: generalisiertes Lymphogranulom (M. Hodgkin). 

f3f3) Multilokulare Haut-Lymphogranulomatosen beim visceralen Morbus Hodgkin 
Es wird angenommen, daB die seltenen spezitischen, makulo-papulOsen oder klein­

nodularen, nicht juckenden Veranderungen auf relativ kleine Rontgendosierungen rea­
gieren. Wegen der unterschiedlichen Strahlensensibilitat der Hautveranderungen wird 
Zuruckhaltung in der Dosierung empfohlen oder nur Erhohung der Dosis, wenn sich Ver­
sager zeigen. Meist wurden nur Einzelfalle publiziert. Ais Herddosen werden 500-1000 R 
eingestrahlt (SCHWARZ, 1935; KALBITZER, 1953; BICHEL, 1955; RATKOCZY, FIEBELKORN 
u.a., 1954; WINDEYER, 1955). 

Bei einzelnen Herden mussen, wie bei den Lymphknoten, groBere Herddosen von 
4000 R gegeben werden (P. THOYER-RoZAT und R. LEVY, 1930; MALCHART, 1935; 
SCHRODER, 1941; FISSENEWERT, 1952; GEBRAY, 1954). Vereinzelte Autoren halten diese 
spezifischen Infiltrationen aber auch als strahlenrefraktar, wobei nur vorubergehende 
Ruckbildungen erzielt werden konnen (LEVIN). 

Die Annahme, daB Gaben von Stickstofflost die Strahlenempfindlichkeit erhOhe, 
wird nicht einheitlich beurteilt (TAPPEINER und P. WODNIEANSKY, 1963). Selbstverstand­
lich kommen bei solitaren, primaren Hautlymphogranulomatosen stets auch noch Ex­
cision mit und ohne Bestrahlung in Frage, ferner Kombinationen von Cytostatica. Auf 
aIle FaIle muB die Prognose mit Zuruckhaltung gesteIlt werden, wie bei allen Formen 
dieser schweren Krankheit (K. MUSSHOFF, LBOUTIS). 

yy) Unspezifische Hautveranderungen 
Die unspezitischen Hautveranderungen, wie Pruritus, ekzematoide oder erythroderma­

tische Formen, konnen mit dermatologischen auBeren Methoden sowie kleinen Rontgen­
strahlendosen angegangen werden (GWHT von 2-5 mm, z.B. 3-4mal 150-200 R). 
Bei erythrodermatischen Formen empfiehlt sich ein Versuch mit Rontgen-Fernbestrah­
lung, z.B. 3mal pro Woche Einzeldosen von 80-100 R (3 mm, GWHT 50 kV, 0 Filter, 
2 m FHA, SCHIRREN, 1959). Diese unspezifischen Veranderungen treten meist in spateren 
Stadien der internen Krankheit auf. Sie setzen gelegentlich mit Behandlungsbeginn ein, 
konnen auch spontan zuruckgehen, wenn die interne Lymphogranulomatose erfolgreich 
behandelt wird. Die Bestrahlung ist meist wirksamer als andere Methoden, wie Arsen, 
Urethan, Colchicin, Aktinomycin C und Sanamycin (1. TAPPEINER und O. WODNIEANSKY, 
1963). 

d) Die Hamatodermien (Hamoblastosen der Haut) 
Diese spezifischen und unspezifischen Hautveranderungen sind ausgesprochen von der 

Therapie der Allgemeinkrankheit abhangig. Es ist nicht gesichert, wieweit es berechtigt. 
ist, diese Oruppe von den malignen Lymphomen abzutrennen. GALL und MALLORY z. B. 
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rechnen die lymphatischen Leukamien zu den lymphocytischen Lymphomen, indem ca. 
50 % dieser Neoplasien zu lymphatischen Leukamien fiihren (W. LEVER, 1968). Auch 
bei dieser Krankheitsgruppe finden sich wie bei den malignen Lymphomen und beim 
M. Hodgkin spezifische und unspezifische Hautveranderungen. 

tJ.) Lymphocytiire H iimoblastosen der H aut (H autveriinderungen bei lymphatischen 
Leukiimien) 

Bei den akut verlaufenden lymphatischen Leukamien mit unreifen Zellformen finden 
sich vorwiegend unspezifische Haut- und Schleimhautveranderungen, wie Nekrosen, 
Ulcerationen, Hamorrhagien oder uncharakteristische makulo-papulose, pustulOse, ja 
blasige Exantheme, ahnlich dem Erythema exsudativum multiforme, haufig auch Erythro­
dermien. Bei den chronischen lymphatischen Leukiimien finden sich spezifische, blaurote 
tumorose Infiltrate, besonders an Gesicht und Extremitaten (Facies leontina), gelegent­
lich auch der Tonsillar- und Gaumenregion (Differentialdiagnosen: Lymphadenosis cutis, 
benigne Baiverstedt). Dazu kommen Erythrodermien vor. Die Hautveranderungen treten 
besonders bei alteren Patienten zwischen dem 55. und 64. Altersjahr auf (H. STORCK, 
1951; W. GERTLER, 1970). 

tJ.tJ.) Unspezifische Hautveranderungen 

Diese werden mit dermatologischen auBeren Mitteln, Cortison oder mit kleindosierten 
Rontgenstrahlen behandelt (s. unspezifische Veranderungen bei Morbus Hodgkin). 

(3(3) Spezifische Infiltrate 

Die spezifischen makulo-papulosen, plattenartigen oder groBknotigen Infiltrate sind 
sehr strahlensensibel. Sie bilden sich unter Einzeldosen von 200 R, aIle 4-6 Tage gegeben, 
rasch zuriick, eventuell kann die Bestrahlungsserie bei resistenteren Fallen fortgesetzt 
werden. Strahlenqualitat mit GWHT von 1-10 mm (H. G. BODE, 1970). 

(3) M yeloische H iimoblastosen der H aut 
Auch die myeloische Leukamie kann spezifische Hautveranderungen erzeugen, aller­

dings seltener als die lymphatische. Auch hier entstehen unspezifische Hautveranderungen, 
welche sich in der Strahlenempfindlichkeit nicht von den bereits erwahnten der lymphati­
schen Leukamie unterscheiden. 

tJ.tJ.) Spezifische Hautveranderungen 

Die spezifischen Infiltrate manifestieren sich als stecknadel- bis nuBgroBe Knotchen 
und Knoten an Haut- und Schleimhaut sowie selten als generalisierte Erythrodermien. 
1m Gegensatz zu der vorwiegenden Beteiligung der Acren bei tumorosen Formen der 
lymphatischen Leukamie ist hier hauptsachlich der Stamm befallen. Die umschriebenen, 
maBig derben, braunlich-rotlichen Tumoren konnen einzeln oder gruppiert auftreten. Bei 
akuten Formen konnen sich hamorrhagische Veranderungen dazugesellen. In anderen 
Fallen finden sich atypische und torpide Hautulcerationen an Stamm und Extremitaten. 
Die Ulcerationen entstehen oft aus geplatzten, blasigen Eruptionen anlaBlich akuter 
Schiibe, z. T. als Zeichen reduzierter Infektionsabwehr bei symptomatischen Agranulo­
cytosen in Folge Knochenmarkverdrangung (H. STORCK, 1951; H. G. BODE, W. GERT­
LER, 1970). 

Die spezifisch leukamischen Hautveranderungen sind wie die lymphatischen sehr 
strahlenempfindlich und kommen meist in spateren Stadien der Krankheit vor. Die 
GWHT wird entsprechend der mutmaBlichen Tiefenausdehnung gewahlt und entweder 
mit Weichstrahlen (HWD 0,3-1,5 mm AI, GWHT 4-18 mm) oder Halbtiefenbestrah­
lung (GWHT 3 cm, oder selten Tiefenstrahlentherapie (GWHT 5-8 cm) durchgefiihrt. 
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Die Dosierung soIl tastend und zuriickhaltend gewahlt werden (GOES, 1953 ; WOLFRAM, 
1956). Zum Beispiel kann vorerst 3-4mal 150-200 R, taglich oder alle 3-4 Tage, ver­
sucht werden, bei ungeniigender Riickbildung Fortsetzung der Bestrahlung oder Wieder­
holung der Bestrahlungsserie (C. G. SCHIRREN, 1959; HALTER, 1942; OESER, 1954). 
Gelegentlich entwickelt sich eine gewisse Strahlenresistenz. Bei umschriebenen Herden 
kann die Nahbehandlung nach CHAOUL gut wirken. Bei ausgedehnten, kleinnoduHiren 
Venlnderungen ist ein Versuch mit Rontgenfernbestrahlung, z.B. 10-15mal 100 R 
(GWHT 2 mm, FHA 2 m) angezeigt. Entsprechend der Allgemeinkrankheit miissen meist 
zusatzlich Cytostatica gegeben werden (DEGOS; GARNIER; OSSIPOVSKI; GRACIANSKY; 
P. DE ST. BOULLE U. J. P. HARDOUIN, 1952; H. GLUECKERT, 1933; H. WALTER, 1931; 
tT. ARENDT U. W. GLOOR, 1932; RIEHL, 1936; FUHS, 1942). 

(3(3) Unspezifische Hautveranderungen 

Ais unspezi/ische Hautveranderungen finden sich Pyodermie-ahnliche Pusteln, Furun­
kel, urticarielle Ekzeme, Prurigo, ekzematoide Veranderungen, Ulcerationen und Hamor­
rhagien. Auch die Erythrodermien werden meist als unspezifische Manifestationen an­
gesehen (H. STORCK, 1951; W. GERTLER, 1970). 

Auch hier konnen Rontgenbestrahlungen symptomatisch ausgezeichnet wirken. Man 
gibt jedoch neb en der dermatologischen externen Therapie mit und ohne Corticoide nur 
kleine Dosen, z.B. mehrmals Fraktionen von 50-100 R. Technisch einfach ist auch hier 
die Rontgen-Fernbestrahlung (50 kV, ohne Filter, 2 mm FHA, GWHT 2 mm), wobei 
man 50-80-100 R, 3-5mal pro Woche einstrahlt, total 500-1500 R auf jede Korper­
seite. Giinstig ist auch die GroBfeldtechnik nach WAGNER (ebenfalls 50 kV, ohne Filter, 
jedoch FHA 1 m, GWHT 1 mm). 

Auch hier ist der definitive Behandlungserfolg von der Therapie der Grundkrankheit 
abhangig. Wenn dieselbe z.E. mit Telepan-Rontgen nach TESCHENDORF (1953) behandelt 
wird (1-3mal pro Woche 5-15 R mit harten Strahlen), dann besteht das Risiko der 
Strahlen-Knochenmarkschadigung. Die sekundaren Hautveranderungen konnen sich 
dabei zuriickbilden (CARROL, BODE, 1936; VOGT, 1948; TESCHENDORF, 1953; MATRAS, 
1952). Gelegentlich bilden sich aber selbst nach Besserung von Knochenmark- und Blut­
bild die sekundaren Hautmanifestationen nicht geniigend zuriick, so daB zusatzlich noch 
weiche Fernbestrahlungen indiziert sein konnen. 

e) Histiocytosis X 

Es ist nicht gesichert, ob diese Krankheitsgruppe zu den eigentlichen Neoplasien des 
lympho-retikularen Systems zu rechnen ist. Die Krankheit Letterer-Siwe, Hand-Schuller­
Christian und eosinophiles Granulom stellen moglicherweise verschiedene Formen und 
Lokalisationen derselben Grundkrankheit des histiocytaren-retikularen Systems dar, mit 
und ohne primarer Entgleisung des intracellularen Metabolismus. Die sog. Histiocytosis 
ist eine Proliferation junger oder undifferenzierter Histiocyten, welche Z. T. unfahig sind, 
die metabolisierten Lipide zu phagocytieren (Hand-Schiiller-Christian). Zum Teil sind es 
generalisierte Neoplasien, besonders im Kindesalter (Letterer-Siwe) mit schlechter Pro­
gnose (W. LEVER, 1968). 

rx) Histiocytosis vom Typus Hand-Schuller-Christian 

Diese Krankheit stellt keine Indikation fUr die Strahlentherapie dar. Lediglich 
V. SAPEROV U. a. (1968) scheinen bei einem Fall mit ausgedehnten Hand-Schiiller-Christian 
und Xanthomatose sowie Beteiligung von Leber und Knochen eine Bestrahlung von 
Hypothalamus und der Schadelveranderungen mit Rontgen (Dosis 4950 R), zusatzlich 
mit Corticosteroiden und Transfusionen versucht zu haben. 
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a c e 

b d 

Abb. 34a- e. Retikuloendotheliom (eosinophiles Granulom Letterer-Siwe). a und b Vor Bestrahlung; c und d 
3 Monate nach Bestrahlung (total 700 R); e 43/ 4 Jahre nach Bestrahlung 

(J) Proliferative Letterer-Siwe-Krankheit 
Auch diese generalisierte Krankheit wird im allgemeinen nicht bestrahlt. Wir haben 

jedoch mit den Padiatern zusammen einen Fall erfolgreich mit Rontgenweichstrahlen 
angegangen (Beispiel, Abb. 34). 

Beispiel (Abb.34): Reticuloendotheliom (eosinophiles Granulom Letterer-Siwe). Die 1'/12 Jahre alte Sch. 
Margrit erkrankte mit 8 Monaten an papulo-erythemato-squamosen Veranderungen an Kopf, besonders 
temporal, Stamm, axillar und inguinal, zum Teil tumoros mit Rhagadenbildung und SchuppenkrusteI). 
Schadel- und Skelet-Rontgenaufnahmen o.B. Histologie: Unterhalb der Epidermis lymphocytare und reti­
kulare, herdweise eosinophile Infiltrate. Diagnose: Reticuloendotheliom, Typus Letterer-Siwe. Nachdem 
3 Wochen lang taglich 30 mg Prednison keinen Erfolg brachte, wurde Rontgenweichbestrahlung versucht. Auf 
7mal 100 R (30 kV, 0,5 mm Al Filter, HWD 0,3 mm AI, 2mal pro Woche gegeben), total 700 R Riickgang 
der Hautveranderungen. Nachbehandlung mit Cortison (STORCK, 1959). 

y) Eosinophiles Granulom 
Diese Gruppe ist die gutartigste Form der Histiocytosen. Neben einzelnen oder wenig en 

eosinophil en Granulomen im Knochen kommen auch tumorose Hautgranulome einzeln 
oder gruppiert, besonders des Gesichtes vor (Granuloma eosinophilicum faciei). 

Die eosinophilen Granulome gelten als strahlenrefraktar. Es werden mehrere Einzel­
dosen zu 200-500 R in groBeren Zeitabstanden gegeben (F. J. SULLIVAN, 1960; G. H. 
BODE, 1970). Unterspritzung mit Corticoiden, eventuell Excisionen sind oft erfolgreicher 
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(DEGOS, 1960). Einzelne tumorose eosinophile Granulome konnen mit Mycosis fungoides 
in Beziehung stehen (W. GERTLER, 1955). Gelegentlich reagierten sie dann gut auf Ront­
gen, z.B. 1mal 200 R mit 60 kV ohne Filter (X. VILANOVA, 1959). A. WISKEMANN be­
richtet 1969 tiber einen Fall mit multiplen eosinophil en Granulomen an Stirn, Wange 
und Scrotum, die auf Rontgenbestrahlung von total 1200-2400 R gut reagierten, dann 
aber rezidivierten unter Auftreten neuer Infiltrate und Generalisation mit Blut- und 
Knochenmarkeosinophilie. O. HORNSTEIN behandelte ein tumorformiges eosinophiles 
Granulom mit Dermopan Stufe IV, 5mal 250 R, total 1000 R. Offenbar sollte man aber 
doch mit der Totaldosis hOher gehen, z.B. auf 2400 R (C. G. SCHIRREN, 1963). 

Wir selbst sahen einige FaIle von eosinophilem Granulom des Gesichtes, welche auf 
Rontgenweichbestrahlungen gut ansprachen. Ein Patient erhielt z. B. bei 2 praauri­
kularen Granulomen erfolgreich 3 Serien zu 3mal 200 R, 40 kV, 1 mm Al Filter (HWD 
0,7 mm AI) total 1800 R. Ein anderer Patient mit eosinophilen Granulomen des Ge­
sichtes wurde mit gutem Erfolg 4mal 400 R (2mal pro Woche, 40 kV, 1 mm Al Filter, 
HWD 0,7 mm AI) total 1600 R gegeben. Bei einer anderen Patientin mit multiplen 
eosinophilen Granulomen des Gesichtes heilten einige Herde auf 6mal 200 R (30 kV, 
0,5 mm Al HWD 0,3 mm AI) total 1200 R, wobei aber andere Granulome auf diese 
Dosierung rezidivierten. Auch wir konnen deshalb sagen, daB diese Krankheit nicht 
strahlenresistent, wohl aber relativ unempfindlich ist, so daB Totaldosen von mindestens 
1 600 R notwendig erscheinen. 
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III. Maligne Melanome 

Von 

Hans Storck 

Unter Mitwirkung von 

F. Ott und K. Schwarz 

Mit 12 Abbildungen 

1. Nomenklatur 

Wie bei den meisten dermatologischen Affektionen findet sich bei Melanomen fUr ein 
und dieselbe Krankheit eine groBe Zahl von Bezeichnungen. 1m AItertum waren die 
pigmentierten Hautveranderungen unter "Melas" beschrieben worden. Spater folgten fUr 
das bOsartige Melanom folgende Ausdrucke: "degenerescence noire" (BRESCHET, 1821), 
"melanose" (LAENNEC, 1826), "Carcinoma melanoides" (SUNDELIN, 1827; JOHANNES 
MULLER, 1834), "Melanomyces, Schwarzschwamm, Pigmentschwamm" (v. RITGEN, 
1828), "M elanom" (CARSWELL, 1838), "Fungus haematodes, cancer melanoides" (WALTER 
u.a., 1839), "Venenkrebscarcinom" (SCHONLEIN, 1841), "melanotic tumors" (Pigment­
krebs, VOGEL, 1847), "melanotischer Krebs" (VIROHOW, 1847), "cancer melane" (ALIBERT, 
1861), "Melanosis pseudoplastica tuberculoides saculata" (HARLESS, 1861), "Cancer 
anthracine" (JURINE, 1861), "melanotic cancer, melanoid Cancer" (PAGET, 1863), "Melano­
sarcoma" (KAPOSI, 1895), "Naevocarcinoma" (UNNA, 1896), "Melanocytoblastoma" 
(LUBARSCH, 1925), "Melanoblastoma" (v. ALBERTINI, 1955), "Melanomalignom" (MIE­
SCHER, 1933) u.a. 

In der vorliegenden Arbeit werden hauptsachlich die Ausdrucke Melanom, Melano­
malignom, Melanocytoblastom verwendet. Die Benennung "Melanom" wurde 1838 erst­
mals von CARSWELL gebraucht, abgeleitet vom griechischen "Iu).ar;" = schwarz. Ais 
Melanome wurden jedoch teils gutartige, teils bosartige Gebilde bezeichnet, so daB dieser 
Terminus nicht eindeutig ist. Wir verstehen in diesem Handbuchbeitrag unter Melanomen 
die bosartigen Geschwiilste und bezeichnen die gutartigen als Pigmentnaevi. Als erster 
machte PLENOK 1776, spater VIROHOW und PAGET, auf den Zusammenhang und die 
haufigen trbergange der Naevi in maligne Melanome aufmerksam. 

Auch fur die melanotische Pracancerose wurde eine Reihe Bezeichnungen gepragt, z. B. 
"senile and infective freckles" (HUTOHINSON, 1886), "lentigo malin des vieillards" (Du­
BREUILH, 1894), "lentigo infectieux des vieillards" (BAYET, 1894), "melanose circonscrite 
precancereuse" (DUBREUILH, 1912), "naevus tardif etale" (DARIER, 1913), "acquired 
mole" (HAZEN, 1920), "tardive nevus" (DEOKNER, 1931), "dermo-epidermal nevus" 
(ALLEN u. SPITZ, 1932), "melanotische Pracancerose" (MIESCHER, 1933), "developmental 
mole" (KUMER u. LANG, 1935), "junction type mole" (TRAUB u. KEIL, 1940, "junction 
nevus" (SACHS et aI., 1947), "melanosis maligna" (RABELLO, 1955), "nevoid lentigo" 
(LUND, 1959; z.T. zit. nach BECKER, 1959). 

Die im Abschnitt "Biologie und Histologie" erwahnten, pigmentbildenden oder 
pigmenttragenden Zellen werden nach dem Vorschlag von FITZPATRICK u. LERNER (1953) 
folgendermaBen bezeichnet: M elanoblasten: unreife, melaninbildende Zellen; M elano­
cyten: reife, melaninbildende Zellen; M akrophagen oder M elanophagen.' Zellen, die Melanin 
phagocytiert haben. 

11 Handbuch der med. Radiologie, Ed. XIX/l 
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2. Historischer Uberblick 
Schon die Durchsicht der angefuhrten N omenklatur zeigt, welche Autoren sich haupt­

sachlich mit der Problematik der Melanome beschaftigt haben, und welche Charakteristika, 
Deutungen, moglicherweise MiBdeutungen ihnen wichtig genug erschienen, um im Namen 
zum Ausdruck zu kommen. Die Bezeichnungen "Carcinoma melanoides", "Naevoca,rci­
noma" deuten einerseits auf die Auffassung einer epidermalen Dysplasie, "Melanosarcoma" 
auf die Interpretation im Sinne einer dermalen Entwicklungsstorung. Mit der Erkenntnis 
der Zusammenhange von Pigmentnaevi und Melanomen (PLENCK, PAGET, VIRCHOW) 
folgten die Abstammungshypothesen der Melanome denjenigen der Pigmentnaevi. Nach 
der Abtropfungstheorie von UNNA setzte sich aber immer mehr die Auffassung der neuro­
genen Herkunft von MASSON durch. 

Biochemisch gelang BLOCH mit RHYNER 1917 der Nachweis der fermentativen Pigment­
entstehung erstmals im histologischen Schnitt mittels der beruhmt gewordenen DOPA­
Reaktion. Spater entdeckten LERNER u. FITZPATRICK (1950), BECKER et al. (1952) die 
Bedeutung von Tyrosin als Ausgangssubstrat fur die Pigmentbildung durch Oxydation 
mittels Tyrosinase. SchlieBlich entdeckten LERNER, SHIZUME U. BUNDING (1954) das 
melanocytenstimulierende Hormon (MSH) des Hypophysenzwischenlappens, etwas spater 
das hemmende Melatonin der Glandula pinealis. 

Was die Behandlung de8 M elanom8 anbetrifft, so wurde diese zunachst chirurgisch 
durchgefuhrt. Bereits 1908 hatte PRINGLE die Excision der Melanome an Arm und Ober­
schenkel weit im Gesunden mit Entfernung der Lymphbahnen und Drusen vorgeschlagen; 
dieses Vorgehen haben F. EVE (1902), HANDLEY (1907), ELLIS et al. (1946), PACK et al. 
(1947) befurwortet. In USA und England hat sich in der Folge hauptsachlich die chir­
urgische Behandlung durchgesetzt, da sich nach F. W. STEWART (1933) nur rund 2 % 
aller Melanome strahlenempfindlich zeigten. 

Schon fruher, nach einem ersten erfolglosen rontgentherapeutischen Versuch am 
Menschen in einem Fall von Naevus pigmentosus pilosus von WETTERER (1920) hatte 
sich zunachst die Ansicht durchgesetzt, daB Melanome wenig strahlenempfindlich seien 
(JiiNGLING, 1931), ja, daB die Strahlentherapie sogar einen stimulierenden Effekt auf 
diese Geschwulste haben konnte (HARRISON, 1936). Operative Fehlschlage lieBen aber 
schon HINTZE (1930) die These der Strahlenresistenz der Melanome revidieren, und er 
kam zur gegenteiligen Auffassung eines chirurgischen "noli me tangere". An dieser Tat­
sache anderte auch die EinfUhrung der elektrochirurgischen Methoden nichts, die zu­
nachst von RAVAUT u. FERRAND (1927), allerdings aufgrund relativ kurzer Nachbeob­
achtungszeiten, dann von BERVEN (1928), V. SEEMEN (1932), von MIESCHER u. SCHURCH 
(1934) anfiinglich sehr optimistisch beurteilt wurde. Erfahrungen von HOLFELDER (1929), 
dann besonders solche von AMADON (1933) zeigten aber, daB auch das elektrochirurgische 
Vorgehen weit im Gesunden keine ausreichende Sicherheit bietet. 

SCHARNAGEL (1933) wie auch MIESCHER u. SCHURCH (1934) waren unter den ersten, 
die der Operation eine Radium- bzw. Rontgenbestrahlung anschlossen. Nur bei 70 in­
operablen Fallen versuchte SCHARNAGEL eine reine Strahlentherapie und erreichte damit 
eine 3-J ahres-Uberlebensquote von 46 %. Die Einfuhrung der N ahbestrahlungsmethode 
nach CHAOUL (1936) bedeutete fur die Melanomtherapie eine wesentliche Verbesserung 
der Rontgenbestrahlungstechnik; Anhanger gewann sie besonders im deutschen Sprach­
gebiet. Die in dieser Arbeit nach einem Intervall von vielen J ahren zusammengestellten 
Spatresultate mogen eine Beurteilung zulassen, ob bei kunstgerechtem Vorgehen der 
chirurgischen, der strahlentherapeutischen oder der kombinierten Methode der Vorzug zu 
geben sei. In neuester Zeit wird zusatzlich die therapeutische Anwendung von schnellen 
Elektronen, von Radioisotopen, von Laser und von Cytostatica mit ihren verschiedenen 
Applikationsformen diskutiert; diese Methoden sollen ebenfalls kurz erortert werden. 

In neuerer Zeit ist eine Reihe interessanter Ubersichtsarbeiten iiber das maligne Melanom veroffentlicht 
worden, so beispielsweise von SPIER (1962), COTTINI (1963), GARTMANN (1964) u.a. 
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3. Zur Biologie der Melanome 

Da das Melanomproblem bis heute weder biologisch noch therapeutisch gelost ist, sei 
neb en der Strahlentherapie vermehrt biologischen und immunologischen Fragen Raum 
gegeben. 

Die Melanome und die Pigmentnaevi entwickeln sich aus Zellen des pigmentbildenden 
Systems, jene als bosartige N eoplasie, diese als benigne Hyperplasie. 

a) Abstammung der Zellen des pigmentbildenden Apparats 

Die Abstammung dieser Zellen wird nach der heute wahrscheinlichsten Hypothese auf 
die embryonale Neuralleiste zuriickgefiihrt, aus welcher auch die Neuroblasten, die 
Schwannschen Scheidenzellen, die Zellen des Truncus sympathicus und des Nebennieren­
marks stammen. In Analogie zu den Verhaltnissen bei niederen Vertebra ten (BORCEA, 
1909; HARRISON, 1910; WEIDENREICH, 1912; Du SHANE, 1943-44; RAWLES, 1947 u.a.) 
laBt sich auch in mensch lichen Embryonen eine Neuralleiste identifizieren (BAXTER u. 
BOYD, 1939). Nach einer dorsoventralen Wanderung entlang der craniocaudalen Achse, 
auf welcher die Zellen der N euralleiste morphologisch nicht zu identifizieren sind, finden 
sich die pigmentbildenden Zellen in der Haut (Basalschicht der Epidermis, Haarbulbi, 
Schleimhaute), im Zentralnervensystem (Leptomeningen) und im Auge (Uvealtrakt und 
Retina). In der Haut sind sie beim Hiihnchenkeimling am 4. Tag, beim Mauseembryo am 
12. Tag und beim Menschen am 32. Tag nachweisbar (ZIMMERMANN u. CORNBLEET, 1948; 
BOYD, 1948; BECKER U. ZIMMERMANN, 1955). Richtung und Weg der Zellwanderung 
scheinen von einer spezifischen Wechselwirkung der Zellen in Chorium und Haut abhangig 
zu sein (WEISS u. ANDRES, 1952), wobei Farbe und Farbmuster genetisch verankert sind 
(bei der Maus min. 25 Gen Loci); hiervon ist ein Teil pleiotrop (AUERBACH, 1954; SILVERS, 
1961). 

Nach MISHIMA und SCHAUB (1962), MISHIMA (1965) entstehen aus der NeuralIeiste die hier interessierenden 
Naevoblasten, die Schwannschen Zellen und die Melanoblasten. Aus den Naevoblasten entwickeln sich aile 
Formen der Naevi, aus den Schwannschen ZeIIen Neurilemmome, Neurofibrome und "granular cell"-Myo-

j NaeVUSzelIe (au~Fusiformer Naevus-Typ (Miescher) 
Schwannschem lNeuronaevus (Masson) 
Naevoblast) ~Intradermalnaevus (C-Zelltyp) 

Intradermalnaevus (A-, B-ZelItyp) 
/ /NaevuszelIe (aus i V melanogenem Compoundnaevus 

N~VObla,t~ N~vobl"t) : Juncuorm 

/ 

LentIgo sImplex ~ 
. Schwa~Neurolemmon _ _ ~ . 

Neuralleiste l Zelle ) Morbus Recklinghausen' naevOld~s 
---' ~yoblasto~melanotIsches ~ GranUlOmzell-/-m 

Melanocyt ~ senile Lentigo 
(Entwicklung in~ !. .. 

/
der Epidermis) ~melanotIsche Pracancerose 

Melanoacanthom 
Melanoblast ~ Acromelanosis progressiva 

Melanocyt .. 
(E t . kl ~celIularer blauer Naevus 

nwlC ung~ i 
in der Dermis~ blauer Naevus 

~Naevus Ota 
Mongolenfleck 

} malignes 
Melanom 

Abb. 1. Ontogenie der melanotischen Tumoren. Die benignen juvenilen Melanome scheinen eine Variante der 
N aevuszellnaevi zu sein und zeigen eine junktiale, "compound" und intradermale Form. (Y. MISHIMA: Melanotic 

tumors. In: A. S. ZELICKSON: Ultrastructure of normal and abnormal skin, p. 390. Philadelphia: 
LEA & FEBIGER, 1967) 
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blastome, aus den Melanoblasten Melanocyten, epidermal mit Entwicklungsmiiglichkeit in Lentigo senilis, 
Melanosis circumscripta praecancerosa und Melanoacanthome, dermal in blaue Naevi, Naevus Ota und Mon­
golenflecke. Maligne Melanome kiinnen 1. aus Naevoblasten - junction naevus, 2. aus Melanoblasten -
Melanocyten - Melanosis circumscripta praecancerosa oder 3., jedoch nur selten, aus blauem Naevus ent­
stehen. Histologisch und elektronenoptisch lassen sich die Zellen, die aus 1. oder 2. entstehen, unterscheiden, 
so daB MISHIMA (1967) neuerdings von naevocytischen Melanomen (malignes Naevocytom mit raschem Wachs­
tum, Metastasierung, Invasion, schlechter Strahlensensibilitat, oft Bildung amelanotischer Formen) und 
melanocytischen Melanomen (malignes Melanocytom mit langsamem Wachstum, weniger invasiv und mit 
entsprechend selteneren Metastasen, guter Strahlenempfindlichkeit, geringerem Pigmentverlust) spricht 
(Abb. 1). 

b) Pigmentbildung 

IX) Die M elanocyten 

Die Pigmentbildung erfolgt in den M elanocyten, die in der Basalschicht der Epidermis 
als dendritische Zellen zwischen den Basalzellen liegen; ihre Dendriten bilden ein Netz­
werk, das bis weit ins Stratum Malpighi hineinreicht. Von Melanocyten unterscheiden 
sich die "white dendritic cells" der Epidermis durch den Verlust der Melaninbildungs­
fahigkeit (BECKER, FITZPATRICK u. MONTGOMERY, 1952; BILLINGHAM u. MEDAWAR, 1953), 
aber auch durch elektronenoptisch nachweisbare charakteristische Granulationen anstelle 
von Pramelanin oder Melanin (BREATHNACH, BIRBECK u. EVERALL, 1963). Den Melano­
cyten kommt allein die Fahigkeit der Melaninbildung zu. 

Nach MASSON (1948) entstehen die Melanocyten miiglicherweise parallel zu den Merkel-Ranvierschen 
Zellen als neuroepidermale Zellen in der Epidermis; dort vermehren sie sich mitotisch oder amitotisch und 
werden durch das Str. Malpighi in Form von Langerhansschen dendritischen Zellen mit der Hornhaut ab­
gestoBen. Herkunft und Bedeutung der Langerhansschen Zellen sind aber nicht klar und werden noch eifrig 
diskutiert (MUSTAKALLIO u.a., 1967). Offenbar ist das quantitative Verhaltnis der verschiedenen dendritischen 
Zellen bei der Vitiligo zugunsten ber Langerhans-Zellen verschoben (ZELICKSON und MOTTAZ, 1968; s. auch 
BECKER u.a., 1952; BREATHNACH u. WYLLIE, 1965). Das Pigment wird fermentativ in den Melanocyten (HERZ­
BERG, 1956) wahrscheinlich nicht in den Mitochondrien, wie bisher angenommen, sondern im endoplasmati­
schen Reticulum (ZELICKSON u.a., 1964) gebildet, miiglicherweise zunachst als Silber nicht reduzierendes Pro­
dukt, welches peripherwarts in die Dendriten wandert und reift (MASSON, 1948), urn dann durch die Dendriten 
direkt in die Zellen der Basalschicht oder des angrenzenden Mesenchyms zu gelangen (cytokrine Sekretion 
MASSON). Die Melanocyten haben die Fahigkeit zu wandern, was sich z.B. in Transplantationsversuchen nach 
BILLINGHAM und SILVERS (1963) bei gescheckten Meerschweinchen nachweisen laBt, indem pigmentbildende 
Melanoblasten in weiBe Haut wandern und nicht "infektiiis" bestehende Melanocyten zur Pigmentierung 
anregen. Bei Schadigung durch Ultraviolett, Riintgenstrahlen u.a. entsteht Pigmentinkontinenz, wobei nach 
MITCHELL (1963) die Dendriten der Melanocyten bis an die Basalmembran reichen und die Pigmentk6rner 
an die von unten der Basalmembran anliegenden Makrophagen abgeben. Die Intensitat der Pigmentbildung 
ist von Lokalfaktoren, wie Tyrosinase, Hemmstoffen, Warme usw., aber auch von hormonellen Einfliissen 
abhangig. Die Zahl der Melanocyten variiert je nach der K6rperregion und ist am Kopf am gr6Bten. Starke 
Tyrosinaseaktivitiit findet sich in den SchweiBdriisen und in der anagenen Phase der Haarbulbi sowie in 
melanotischen und amelanotischen Melanomen (MISHIMA, 1966, 1967; MONTAGNA und Hu, 1967; FITZPATRICK, 
1968). 

NIEBAUER machte 1957 auf morphologisch-biochemische Beziehungen der Melanocyten in Epidermis und 
dendritenfiirmigen neurovegetativen Zellen der Cutis aufmerksam, die beide fermentativ aus Tyrosin und Dopa 
Wirkstoffe bilden, hier Adrenalin, dort Melanin. Nach dem gleichen Autor (1966, 1968) werden durch beide 
Zellarten verschiedene, mittels Fluorescenz unterscheidbare Pigmente gebildet. OKUN u.a. (1967) machen auf 
enge Verwandtschaft und Ubergange zwischen Melanocyten und Mastzellen aufmerksam. STEIGLEDER (1967) 
findet aber keine regelmaBige Beziehungen zwischen Mastzellen, Naevi- oder Melanomzellen. 

{J) M elaninbildung 

Das Endprodukt der Pigmentgenese, das Melanin, ist ein Konjugat aus einem Protein­
anteil und einem chinoiden Polymer des gelben Indol-5,6-Chinons. Es ist unloslich in 
Wasser und den meisten organischen Losungsmitteln und hat ein sehr hohes Molekular­
gewicht. Nach der Entdeckung der Dopa-Reaktion 1917 durch BRUNO BLOCH an frischen 
Gewebsschnitten wurde die M elanogenese vorerst auf die enzymatische Oxydation der 
naturlich vorkommenden Aminosaure 3,4-Dioxyphenylalanin (DOPA) zuruckgefiihrt und 
die Dopa-Oxydase als das pigmentogene Ferment angesehen. In der Folge erwies sich 
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diese Oxydase aber als recht unspezifisch, indem eine ganze Reihe leicht oxydabler Poly­
phenole, Diamine und verwandter Substanzen positive Dopa-Reaktionen gaben. Durch 
die Untersuchungen von FITZPATRICK, BECKER, LERNER U. MONTGOMERY (1950) wurde 
die Blochsche Dopa-Oxydase mit gro3er Wahrscheinlichkeit durch die Tyrosinase ersetzt. 

Die Tyrosinase mit Mol. Gewicht von 34500 gehiirt zu den im Pflanzen· und Tierreich weit verbreiteten 
kupferhaltigen Oxydasen, welche die Oxydation (nachgewiesen mit 180 2 ) von Mono· und Diphenolen zu Ortho­
chinonen katalysieren, darunter auch die Hydroxylierung des Tyrosins zu Dopa. Die Reaktion verlauft nach 
folgendem Schema: 

CuIl.Enzym + Dopa ---+ CuI-Enzym 
CuCEnzym + Tyrosin ---+ Dopa 

Die Tyrosinase besitzt eine hohe Substratspezifitat. Ein hohes Redox-Potential (Cull) hemmt, ein niedriges 
(CuI) aktiviert die Tyrosinase. Bis zu einer bestimmten Temperatur nimmt die Tyrosinasaktivitat zu. Das pH­
Optimum liegt bei pH 6 und 7. Elektrolyte hemmen die Tyrosinase (anorganische Anionen, wie Chlorid in 
hiiherer Konzentration, Fluorid und Nitrit). SH-Gruppen hemmen infolge Cu-Bindung, UV-Strahlen aktivieren 
den Vorgang durch Bildung von Dopa und Oxydation der inhibitorischen SH-Gruppen (s. auch LEONHARDI 
und LOHNER, 1964). 

In ruhenden Melanocyten der Basalzellschicht der Epidermis bei der weiBen Beviilkerung liegt die Tyrosi­
nase in gehemmtem Zustand vor, wahrend die Melanocyten der Haarbulbi eine cytochemisch nachweisbare 
Aktivitat zeigen. Durch Ultraviolettbestrahlung der normalen Haut wird die Fermenthemmung der ruhenden 
Melanocyten aufgehoben, so daB sie Tyrosin als Substrat zu Melanin umwandeln kiinnen. 

Intensive Ultraviolett- und Riintgenbestrahlung schadigt aber nach MITCHELL (1963) die Melanocyten 
mit Abbruch der Dendriten, dann Zerstiirung des Zelleibes. Das Melanin vermehrt sich dann innerhalb und 
auBerhalb der Melanocyten (SNELL, 1963). 

Eine eindeutig positive Tyrosinaseaktivitat (und positive Dopa-Reaktion) lassen sich 
nach FITZPATRICK u. SZABO (1959) in den Zellen der malignen Melanome, der blauen 
Naevi und der aktiven Junction-Naevi nachweis en, wahrend ruhende Pigmentnaevi keine 
Tyrosinaseaktivitat zeigen. Dopa-positiv und Tyrosinase-negativ sind nach dies en Autoren 
dermale pigmentierte Naevi, ruhende Junction-Naevi und Melanocyten an der dermo­
epidermalen Grenze. 

Dopa·Oxydase- und Tyrosinase-negativ sind die Melanocyten aus Vitiligoherden und aus Albinohaut, 
obwohl hier Melanocyten in normaler Anzahl vorhanden sind (bisher sind u. W. 3 Faile von Melanom bei 
Albinos in der Literatur veriiffentlicht worden [LEONARDI und GRASSO (1958) 2 Faile; KENNEDY und ZELICKSON 
(1963) 1 Fall]. 

Die Melaninsynthese erfolgt im Cytoplasma der Melanocyten, moglicherweise im Golgi­
Apparat (BIRBECK, MERCER u. BARNICOT, 1956), nach neuesten radiographischen Unter­
suchungen wahrscheinlich bereits im Protein-synthetisierenden endoplasmatischen Reti­
culum (ZELICKSON u.a., 1964) (Abb. 2a, b). 

Nach SEIJI, BIRBECK und FITZPATRICK, 1962, 1963) gelang es durch Ultrazentrifugation, Biochemie und 
Elektronenmikroskopie drei Stufen der Pigmentsynthese zu unterscheiden: 

I. Biosynthese von Protein, mit Bildung von Protyrosinase an den Ribosomen (100-150 A) und Golgi­
Vesikeln (0,05 iJ.), 

II. Entwicklung von Organellen, namlich intermediare Vesikeln (0,05 iJ.) und Pramelanosomen (0,7 x 0,3 iJ.) 
mit Protyrosinase, 

III. Biosynthese des Melanins in den Melanosomen (0,7 x 0,3 iJ.) mit Tyrosinase, die zu den definitiven 
Melanin-Granula fiihren. 
Die Lokalisation der Melaninsynthese ist iibersichtlich in Abb. 1 a und b nach SEIJI u. a. sowie FITZ­

PATRICK u. a. dargestellt. 
ROSE und STEHLIN (1961), ROSE (1963) lokalisierten die Melaninbildung mittels der genannten Organellen 

bei geziichteten menschlichen Melanomzellen hauptsachlich in der Gegend des ausgepragten Golgi-Apparates, 
ebenso MISHIMA und SCHAUB (1962) bei den intradermalen Naevuszellen Typ A und B. Wegen einiger struk­
tureller Besonderheiten sollten diese Organellen nach den letztgenannten Autoren als "Naevo-Melanosome" 
bezeichnet werden. Auch beim Harding-Passey-Melanom ist nach NAKAI und SHUBIK (1964) die Tyrosinase­
aktivitat nachgewiesenermaBen radioautographisch mittels Dopa-2-14C-Markierung in den Melanosomen fest­
zustellen. Nach BREATHNACH (1964) unterscheiden sich die Melanosomen in GriiBe, Form und Melaningehalt 
bei Melanocyten aus Sommersprossen oder normaler Haut, miiglicherweise infolge somatischer Mutation. 

Die Oxydation des Tyrosins zu Dopa ist sauerstoffabhangig und geschieht nur langsam, 
wahrend die weitere Umsetzung von Dopa tiber Dopa-Chinon bis zum Dopa-Chrom rasch 
ablauft. Diese rasche Oxydation geht tiber 5,6-Dihydroxy-indol, Indol-5,6-Chinon, Melano-
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Abb.2a. Diagramm eines Melanocyten, welches die Melaninkornchen in verschiedenen Stadien der Entwick­
lung zeigt. Die Polypeptide, zu Tyrosinase umgebaut, werden in kleinen Kornern synthetisiert (vermutlich 
Ribonucleoproteinteilchen), zum Golgi-Apparat (G) ubertragen, moglicherweise entlang dem endoplasmati­
schen Reticulum (E R), dort in Protyrosinase zusammengelagert, aus welcher schlieBlich Tyrosinase entsteht. 
1m Golgi-Apparat wird die Protyrosinase in kleine Einheiten aufgetrennt, von welcher jede von einer Membran­
hulle (V) umgeben wird. In jeder dieser Hullen werden die Protyrosinasemolekule in eine bestimmte Ordnung 
gebracht. Nach diesem Vorgang wird diese Einheit als Priimelanosom (PMS) bezeichnet. Alsdann wird die 
Protyrosinase aktiv, d.h. zu Tyrosinase, die Melaninbiosynthese beginnt; die Teilchen sind als Melanosom 
(MS) bekannt. In dem MaBe, als sich das Melanin im Cytoplasma ansammelt, wird das Melanosom in eine 
einheitlich dichte und strukturlose Form, Melaninkurnchen genannt, umgewandelt, in welcher keine Tyrosinase­
aktivitat mehr feststellbar ist. [Aus: SEIJI, N., SHIMAO, K., BIRBECK, M. S. C., FITZPATRICK, T. B.: Ann. N.Y. 

Acad. Sci. 100, Part II, 530 (1963)] 

Name und GroBe Morpho- Biochemische Zusammensetzung 
logie 

Ribosom 0 RNA + Protein Ort der Polypeptid-
(100-150A) Biosynthese 

Golgiblaschen 0 Phospholipid + Protein Kondensation ( ? ) Stadium I: 
(0,05 IL) Biosynthese 

des Proteins 

Zwischenblaschen @ Phospholipid + Protein Tyrosinase in struktureller Stadium II: 
(0,5 [1.) Form angeordnet Entwicklung 

der Organelle 
Pramelanosom 0 Phospholipid + Protein Ende der Tyrosinase-Anord-

(0,7 IL X 0,3 [1.) Tyrosinase nung. Endstadium des Albino-

" 
Melanocyten 

Melanosom Tyrosinase + Melanin Charakteristischer Ort der Stadium III: 
(0,7 [1. X 0,3 [1.) Melaninbildung Biosynthese 

des Melanins 
Melanin -Granula , Melanin + nicht meBbare Endprodukt des 

(0,7 IL X 0,3 IL) Tyrosinase-Aktivitat Melanocyten 

Abb.2b. Die Stadien der Entwicklung der Melaningranula [nach FITZPATRICK, J. B., BREATHNACH, A. S.: 
Derm. Wschr. 147,481 (1963)] 
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Abb. 3. Cytochemie der Melanocyten. Metabolische Bildung von Melanin aus Tyrosin, welches in ihren ersten 
2 Stufen durch einen einzigen Enzymkomplex, Tyrosinase, katalysiert wird. Die Umwandlung von Tyrosin 
zu Dopa wird charakterisiert durch eine "Inkubationsperiode", deren Dauer umgekehrt zur Hohe der Tyrosinase­
aktivitat schwankt. Diese "Inkubationsperiode" wird ebenfaIIs in Gegenwart von Dopa verkiirzt. [Aus 

FITZPATRICK, T. B., SZABO, G.: "Cytochemie der Melanocyten." J. invest. Derm. 147, 481 (1959)] 

chrom zu Melanin, und kann auch durch andere Oxydationsfermente (Cytochrome) er­
folgen (Abb. 3). DaB auch 3,4-Dihydroxyphenylalanin fermentativ in das Melanin ein­
gearbeitet wird, wurde mit 14C-markierter Aminosaure am Mausemelanom durch BLOIS 
u. KALLMAN (1964) nachgewiesen. 

Der Nachweis von normalem oder vermehrtem Dopa in NaevuszeIIen yom Junktionstypus oder in Mela­
nomen gelingt nach RORSMAN (1968) mit dem Fluorescenzmikroskop nach Formalinfixierung. Eigenartiger­
weise ist ein solcher Nachweis bei Mause- und Hamstermelanomen nicht moglich. Nach BURNETT u.a. (1968) 
findet sich bei Melanomen neben loslicher auch unlosliche Tyrosinase. 

Erstaunlich ist, daB die Polyphenolmetaboliten, die bei der Umwandlung von Tyrosin in Melanin ent­
stehen, weder Melanocyten noch MelanomzeIlen schadigen. Nach HOCHSTEIN und COHEN (1963) entsteht bei 
der Autooxydation H 20 2 , welches oxydative SH-Enzymsysteme hemmt. Eine solche Schadigung wird aber 
in den Melanocyten und MelanomzeIIen durch eine Glutathionperoxydase verhindert, deren Aktivitat an den 
Metabolismus der Glucose gebunden ist. Die Verfasser vermuten, daB moglicherweise in Zukunft solche toxi­
schen Zwischenprodukte fUr eine rationale Chemotherapie des Melanoms Anwendung finden konnen. 

y) H emmung und Forderung der M elaninbildung 
Als Inhibitoren der Tyrosinase werden hauptsachlich zelleigene Sulfhydrilgruppen an­

genommen, welche durch ultraviolette oder ionisierende Strahlen inaktiviert werden, doch 
sollen nach MAGNIN u. ROTHMAN (1957) noch weitere Substanzen an der Tyrosinase­
hemmung beteiligt sein. Dopa scheint den ersten Schritt der fermentativen Pigment­
bildung zu f6rdern. 

So hemmen nach LERNER und FITZPATRICK (1950) noch folgende Substanzen die Tyrosinaseaktivitat: 
a) Substanzen, die Cu binden (Phenylthioharnstoff, Diathyldithiocarbamat, BAL, Cystein, G1utathion, 

Thiouracil, Thioharnstoff, Blausaure, CO). 
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b) Metalle, die Ou kompetativ verdrangen (Hg, Au, Ag). 
c) Substanzen, die Tyrosin kompetitiv verdrangen (N-Acetyltyrosin, N-Formyltyrosin, 3-Fluortyrosin). 
d) Substanzen, welche die Induktionsperiode der Tyrosinoxydation verlangern (Tween-Detergentien, 

pH-Anderungen). 
e) Antioxydationsmittel (Hydrochinon, Monobenzylather des Hydrochinons). 
f) Substanzen, die mit o-Ohinonen reagieren (Anilin, Aminotyrosin, p-Phenylendiamin, o-Phenylendiamin). 
g) Reduzierende Substanzen (Ascorbinsaure). 
h) Substanzen, die sich mit Tyrosinase vereinigen (Tyrosinaseantikorper). 
SAUNDERS et a!. beobachteten zwar 1955 bei Kulturversuchen mit Haut von Hiihnerembryonen, daB 

Zusatz von L-Tyrosin zum Kulturmedium die Pigmentierung der Melanocyten fordert, L-Phenylalanin diese 
aber hemmt, moglicherweise durch Verdrangung des intracellularen Tyrosins. Eine kompetitive Hemmung 
durch L-Phenylalanin und Na-Phenylbrenztraubensaure fanden auch BOYLEN und QUASTEL (1962) bei der 
Melanogenese von Pilzen und des Mausemelanoms S 91. 

Tiefes Redoxpotential fordert die Tyrosinaseaktivitat, ebenso TemperaturerhOhung. 
Die Braunung der Haut nach UV-Bestrahlung ist ein komplexer Vorgang. Allgemein 
beruht die Farbanderung nicht auf Zunahme oder Verminderung der Melanocytenzahl, 
sondern auf Vermehrung oder Abnahme des Melanins in den Melanocyten. N ach Be­
strahlung mit langwelligem Ultraviolett von 3000-4200 A mit Maximum bei 3400 A 
tritt eine rasche Pigmentierung auf, und zwar durch oxydative Dunkelung (nicht Neu­
bildung) bereits vorhandenen Pigmentes (MIESCHER u. MINDER, 1939). Weiter wird eine 
Melaninmigration beobachtet, indem die dendritischen Zellen von neuem Pigment prall 
ausgefiillt sind. Nach PATHAK, RILEY, FITZPATRICK U. CURWEN (1962) wird aber die 
Sofortpigmentierung auch durch Strahl en iiber 4300 A bis zu 6000 A ausgelOst; au13er­
dem kann durch diese Strahlenqualitat ebenfalls neues Pigment gebildet werden. 

1m Gegensatz zu dieser Sofortpigmentierung verlauft die Melaninbildung durch kurz­
welliges Ultraviolett iiber eine Erythemreaktion und tritt erst nach einer Latenzzeit von 
24-72 Std ein. N ach Versuchen mit monochromatischem Licht ergibt sich aufgrund der 
eingestrahlten gleichen Intensitaten eine zweigipflige Kurve mit einem Maximum bei 
2997 A und einem kleineren Maximum bei 2500 A (HAUSSER U. VAHLE, 1922). Die Neu­
bildung von Melanin durch kurzwelliges Ultraviolett von 2800-3100 A setzt 2 Tage 
nach Bestrahlung ein, erreicht ein Maximum nach I Monat und zeigt Riickbildung inner­
halb von 91/ 2 Monaten (FITZPATRICK u. SZAB6, 1959). 

Auch genetisch bedingte Hemmungen bzw. Forderungen kommen vor, wie bei der 
Phenylketonurie, dem Albinismus, der Hydroxyphenyl- und Alkaptonurie (FITZPATRICK 
u. LERNER, 1954). 

Melanocyten und Pigmentbildung konnen durch Hydrochinone und deren Monobenzyl-, Monomethyl­
und Monoathyl-Ather gehemmt werden, ferner durch verschiedene Thioamine, wie N-(2-mercapto-athyl), 
Dimethylamino-HCl, auBerdem auch durch Catechol-Abkommlinge, wie 4-Isopropylcatechol (PATHAK et a!., 
1968). 

Die bei Fallen von disseminierten Melanomen gelegentlich zu beobachtende M elanodermie beruht auf 
einer abnormen Melaninablagerung in der Cutis, wahrend die sog. Melaninurie vorwiegend durch Zwischen­
produkte der Melaninsynthese zustande kommt (FITZPATRICK, MONTGOMERY und LERNER, 1954). Deshalb 
basiert der Nachweis der "Melaninurie" auch auf Reaktionen, welche Indolderivate erfassen (Ferrichlorid­
oxydation, Thormahlensche Probe mit Nitroprussidnatrium). Eine iibermaBige Melaninbildung an sich scheint 
nicht zu Melanomen zu fiihren, denn die Injektion von Melaningranula bei Versuchstieren erzeugte wohl eine 
schwarzIiche Verfarbung innerer Organe, jedoch nie eine Tumorbildung (GRUTZ und WOEBER, 1959). 

Mit neuen biochemischen und histochemischen Methoden wurden die fermentativen Vorgange in Melano­
cyten, Pigmentnaevi- und Melanomzellen neuerdings eingehend untersucht (BRAUN-FALCO und PETZOLD, 
1966; RILEY, 1967). BRAUN-FALCO u. Mitarb. fanden in Naevus- und Melanomzellen, besonders bei dem gluco­
lytischen Metabolismus, eine vermehrte Bildung von Milchsaure, die aber nicht parallel zur Melaninbildung 
und zur mitotischen Aktivitat ging. Histologisch steIIten sie einen deutlichen Unterschied zwischen mensch­
lichen Melanomen und dem Harding-Passey-Melanom der Maus fest. 

c) Abhangigkeit der Melanocyten von hormonellen Einfliissen 

Die Funktion der Melanocyten unterliegt endokrinen Ein£liissen. Das M elanocyten­
stimulierende Horman der Hypophyse (MSH) verursacht Dunkelung von Haut und Naevi, 
aber auch Bildung neuer Naevi (LERNER u.a., 1954), das Melatonin der Glandula pineal is 
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hellt auf (LERNER u.a., 1958, 1959, 1960, 1961). Es ist aber nicht gesichert, wie weit 
Dunkelung oder Aufhellung bei hOheren Saugetieren und Mensch auf Pigmentverteilung 
in den Melanocyten (Zentralisation, Dispersion), wie bei den Reptilien beruht, oder viel­
mehr auf Pigmentbildung. 

LERNER u.a. arbeiteten eine quantitative Nachweismethode filr MSH an Froschhaut aus. Die MSH­
Werte des Menschen sind bei beiden Geschlechtern gleich. In der Graviditat werden voriibergehend maximale 
Werte im 2. Monat gefunden, erhiihte Werte auch bei Addison-Patienten und Adrenalektomierten sowie bei 
Patienten mit eruptiven Lentigines oder unter Cortisontherapie. STEWART machte 1955 die gesteigerte MSH­
Ausschilttung in der Schwangerschaft fUr die erhiihte Melaninaktivitat verantwortlich. MCGUINNESS (1964) 
bestatigte diese Befunde und beobachtete zudem erhiihte MSH-Werte bei Diabtes mellitus, primarer Thyreo­
toxicose, Cushing-Syndrom, peptischen Ulcerationen, nicht aber bei Carcinomen. Beim menschlichen Melanom 
fand SZODORAY (1962) hingegen nur in 4 von 16 Fallen eine Erhiihung des MSH-Wertes; er konnte auch, 
im Gegensatz zu GOLDMAN und RICHFIELD (1963), kein vermehrtes Auftreten von Pigmentnaevi unter ACTH 
feststellen. 

Das MSH wird bei der Kriite in der Pars intermedia der Hypophyse (friiher Intermedin genannt) gebildet 
und laBt sich histochemisch durch den Gehalt an Tyrosin, Tryptophan, Arginin und SS-Gruppen in kolloid­
haltigen Blaschen der Hypophysenzellen nachweisen (ITURRIZA und KOCH, 1964; s. auch FLUCKIGER, 1963). 
Einer Reihe von Forschern gelang neuestens die Darstellung der Aminosauresequenz des ACTH sowie der 
Nachweis, daB IX- und P-MSH eine mindestens 7 Aminosaurereste umfassende Sequenz gemeinsam haben 
(s. FLUCKIGER, 1963). Die MSH-Hormone sind lineare Peptide und enthalten 13-18 Aminosauren (HARRIS 
u.a., 1956-1960; LERNER und CASE, 1959; LEE, LERNER und BUETTNER-JANUSCH, 1963). IX- und p-MSH 
kiinnen gereinigt hergestellt werden (SCHALLY, ANDERSEN, LONG und GUILLEMIN, 1960). Nach Injektion von 
4-8 mg pro Tag synthetischen MSH trat nach LERNER und MCGUIRE (1961) auch beim gut pigmentierten 
Menschen innerhalb von 24 Std eine Hautdunkelung ein, miiglicherweise infolge Melanindispersion in den 
Melanocyten, die 6 Wochen anhielt. Diese anhaltende Wirkung spricht filr eine anschlieBende hormonbedingte 
Pigmentbildung. Eine solche Hautdunkelung konnte nach LERNER und MCGUIRE (1946) mit Schweine-ACTH 
und IX-MSH auch bei einer Patientin nach beidseitiger Adrenalektomie erzeugt werden. 

Nachdem schon vor mehr als 40 Jahren von MCCORD u. ALLEN beobachtet worden 
war, daB die Haut von Kaulquappen der Rana pipiens durch Injektion von Aceton­
extrakten aus Rinderpinealis heller wird, untersuchten LERNER u. Mitarb. (1958-61) 
dieses Phanomen bei Reptilien, Vogeln und Saugetieren. Es gelang ihnen, das Melatonin 
zu isolieren und als N-acetyl-5-methoxytryptamin zu identifizieren. Die aufhellende 
Wirkung des Melatonins beim Frosch ist bis 10 OOOmal starker als diejenige von N or­
adrenalin, Acetylcholin, Trijodtyrosin und Serotonin. Dieses "Neurohormon" ist imstande, 
die Verdunkelungswirkung des r/.- und ji-MSH zu neutralisieren und wirkt bei Reptilien 
hauptsachlich durch Pigmentverteilung in der Zelle (MSH-Dispersion, Melatoninzentrali­
sation der Melanosomen). Da die Tyrosinase an die Melanosomen gebunden ist, erscheint 
es moglich, daB bei Zentralisation dieses Ferment weniger Pigment aus dem Tyrosin bilden 
kann als bei Dispersion, so daB durch die Pigmentverteilung auch noch die Pigment­
bildung beeinfluBt wird. Das Melatonin wurde nicht nur in der Pinealis sondern auch im 
Nervensystem von Menschen, Affen und Rindern gefunden. Dessen Bedeutung beim 
Menschen in bezug auf die Pigmentbildung ist noch fraglich. 

Es lieB sich neuerdings nachweisen, daB das Melatonin ein Neurohormon darstellt, welches beim Saugetier 
und wahrscheinlich auch beim Menschen via Sympathicus - Zirbeldrilse - Blutweg - Hypophyse im Sinne 
einer Melaninhemmung wirkt. So konnten WURTMAN und AXELROD (1964) nachweisen, daB z. B. bei der Ratte 
die Melatoninausschilttung aus der Zirbeldrilse reflektorisch durch Lichteinwirkung auf die Retina gehemmt 
wird. 

FITZPATRICK und BREATHNACH (1963) haben beim Menschen die Bedeutung des epidermalen Melaninein­
heitssystems fUr die Produktion von Melanin durch die Melanocyten und Verteilung durch die Malpighi-Zellen 
hervorgehoben. Darnach komme den Epithelzellen wahrscheinlich eine aktive Rolle durch Aufnahme (Phago­
cytose) von Melanocytendendriten zu, mit aktiver Beeinflussung der Melaninsynthese in den Melanocyten 
(Riickkoppelungsmechanismus) je nach Bedarf in den Epithelzellen. Infolge Aufsteigens der Dendriten in 
obere Malpighi-Zellagen kann auch so aktiv Melanin entzogen werden. Melaninkiirnchen lassen sieh selbst in 
den obersten Keratinzellen nachweisen (KEDDIE und SAKAI, 1965). 

Die Melaninbildung wird nicht nur durch das melanocytenstimulierende Hormon des 
Hypophysenvorderlappens beeinfluBt, sondern in forderndem und hemmendem Sinne 
auch durch andere Hormone. 
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So scheinen zum mindesten beim Tier Oestrogene, Progesterone und Testosterone, auch bei lokaler Applika­
tion, z.E. von Testosteron, die Pigmentierung zu fordern (HAMILTON, 1948). Es entsteht nach WHITLOCK 
(1951) die Dunkelfarbung nach Cirrhosen und Carcinomen infolge herabgesetzter Entgiftung der zirkulierenden 
Oestrogene. 

Hemmend, wahrscheinlich indirekt tiber die Hypophyse, konnen sich Hormone der Thyreoidea, der Neben· 
nierenrinde und auch des Nebenrindenmarkes (Adrenalin) auswirken (PERRAULT et al., 1957; LERNER und 
CASE, 1959). 

Nach SNELL (1964) ist aber beim Meerschweinchen mittels Hydrocortison mit und ohne Adrenalektomie 
keine Anderung von Anzahl und Aktivitat der Melanocyten festzustellen. 

Beim Mausemelanom S 91 hemme Oestradiol und Testosteron die Aktivitat der Tyrosinase (DELACRETAZ, 
1965). 

Der Mechanismus dieser hormonellen Beeinflussung der Melanocyten ist noch nicht geklart. MASSON (1948) 
rand keine direkt mit den Melanocyten in Verbindung stehenden Nervenfasem, und auch LERNER u. Mitarb. 
(1954) hatten in der Froschhaut beobachtet, daB die Pigmentvermehrung in den Melanocyten durch MSH in 
weniger als 15 min erfolgt und nach Auswaschung rasch wieder neutralisiert werden kann, was eher auf physi­
kalische Anderungen (Verteilung des Melanins) als auf chemische Beeinflussung des fermentativen Systems 
hinweist. Interessant sind femer die Transplantationsversuche vitiliginoser Haut (HAXTHAUSEN, 1947) und 
der Meerschweinchenhaut durch BILLINGHAM und MEDAWAR (1953), die durch Adaptation des Hautpigmen­
tierungsgrades an die neue Transplantationsstelle erwiesen, daB die Pigmentierung moglicherweise neural 
gesteuert wird. 

Eingehende histobiochemische Untersuchungen tiber Melanocyten s. MONTAGNA und Hu (1966). 

d) Tierversuche 
Die verschiedensten morphologischen und biochemischen Untersuchungen wurden am 

braunen Melanin der 10tagigen Kiickenretina und des Harding-Passey-Mausemelanoms, 
ferner am schwarzen Melanin der 17tagigen Hiihnchenretina und des Bl6-Mausemelanoms 
durchgefiihrt (FITZPATRICK u. SZAB6, 1959). 

Fiir weitere Fragen der Pigmentforschung und der Kenntnis iiber Melanome erwiesen 
sich, neben neueren Kulturmethoden des menschlichen Melanoms, Versuche am Mause­
melanom von HARDING-PASSEY (1930), am Mausemelanom S 91 von LOUSTALOT et al. 
(1952) und an Hamstermelanomen von FORTNER (1961) als auBerst wertvoll. Wenn auch 
solche iib ertragb are , urspriinglich von spontanen Tiermelanomen stammenden Tumoren 
nicht ohne weiteres bindende Schliisse auf die Verhaltnisse beim Menschen ziehen lassen, 
so konnten doch wertvolle Erkenntnisse gewonnen werden iiber Histologie, Pigment­
bildung, Mitosefrequenz, Metastasierungsmodus, Abhangigkeit von Trauma, Hormonen 
und schlieBlich iiber Empfindlichkeit auf Strahlen und Cytostatica. 

Als besonders niitzlich erwies sich in neuerer Zeit das melanotische Melanom M Mel 1 
(FORTNER, 1961) und das amelanotische Melanom A Mel (FORTNER, 1961) des syrischen 
Hamsters, welche histologisch und im Metastasierungsmodus besonders ahnlich sind. Es 
gelang auch, durch Anwendung von "Carcinogenen" bei Maus und Hamster Einblicke 
in die Entstehung von Melanomen zu gewinnen, die sich z. T. allerdings in wichtigen 
Punkten von den spontanen Tiermelanomen unterscheiden. Diese besonderen tierexperi­
mentellen Aspekte sollen in den nachfolgenden oder spater in den speziellen Abschnitten 
kurz erwahnt werden. 

Des weiteren kommen spontane Melanome auch bei anderen Tieren vor, so bei Kuh, 
Pferd, Hund (ORKIN u. SHWARTZMAN, 1961), Katze, Schaf und Schwein sowie auch 
bei Fischen (RAVEN, 1952; CASE, 1964), ebenso bei Ratten (IGLESIAS, 1960). 

IX) Zur Biologie der Tiermelanome 
Einige biologische Fragen wurden an spontanen und transplantablen Melanomen bei 

Mausen und Hamstern erforscht. 
Beim Harding-Passey- und B-16-Mausemelanom zeigten elektronenmikroskopische 

Untersuchungen besondere Partikel als Auswiichse des gut entwickelten endoplasmati­
schen Reticulums (ZELICKSON u. HIRSCH, 1964). Die Tumoren bestehen offenbar aus einem 
Gemisch von mindestens zwei Typen von Zellen, die in der Kultur Melanoblasten und 
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Melanocyten ergeben, welche nach Ruckverimpfung in die Maus wieder typische Melano­
cyten-Melanome erzeugen (Hu u. LESNEY, 1964). Die mitotische Aktivitat des B-16-Mela­
noms, gem essen mit der Colchicinmethode, ist konstant und zeigt in ~ilz und Leber eine 
Zellverdoppelung innerhalb von 2,8 Tagen ohne Tagesschwankungen (BERTALANFFY u. 
McAsKILL, 1964). DaB moglicherweise ein zellfreies "infektioses Agens" wirksam ist, 
lassen Ubertragungsversuche mit zellfreien Granulasuspensionen vermuten (GRUTZ u. 
WOEBER, 1962), vor allem aber der Nachweis kleinster "infektiOser" Faktoren, die aber 
kleiner sind als die klassischen Viren und durch Ribonuclease oder Deoxyribonuclease 
nicht angegriffen werden (RILEY, 1963). 

Beim Hamster wurden, wie erwahnt, verschiedene transplantable Spontanmelanome 
festgestellt (FORTNER, 1957; FORTNER et aI., 1958; RIVIERE et aI., 1962; GREENE, 1958), 
welche in Melaningehalt, Histologie und Metastasierungsmodus weitgehend dem mensch­
lichen Melanomalignom gleichen (FORTNER et aI., 1961; ROSENBERG et aI., 1961; SALAMON 
U. STORCK, 1963; OTT, 1969). Offenbar lassen sich melanotische Formen relativ leicht in 
die Ascitesform umwandeln (GRAY u. PIERCE, 1964; OTT U. STORCK, 1965; OTT, 1969), 
wodurch ein genaueres Arbeiten ermoglicht wird. In der Kultur konnen, im Gegensatz 
zu menschlichen Melanomzellen, einzelne Hamsterzellen mit deutlicher Hyperploidie von 
68 Chromosomen das Pigmentbildungsvermogen beibehalten (MOORE u.a., 1962, 1963). 
Meist enthalten die Tumoren mehrere, z.B. 6 Zellarten (clonal lines), von welch en die 
stark pigmentierten langsam, die schwach pigmentierten rasch wachsen (GRAY U. PIERCE, 
1964). Heterologe Transplantationen mit dem pigmentierten Greene-Melanom gelingen 
bei Meerschweinchen, Mausen und Kaninchen nur selten (KOKAME, KREMENTZ U. WILSON, 
1960; GREENE et aI., 1966). Die amelanotische Linie lieB sich nach den Angaben von 
GREENE u. HARVEY (1966) im Kaninchen in Serien zu 100 % heterotransplantieren, bei 
Mausen und Meerschweinchen gelang die Heterotransplantation nur gelegentlich nach 
intracerebraler Implantation. 

Elektronenmikroskopische Untersuchungen ergaben bei melanotischen und amelano­
tischen Melanomen gewisse Unterschiede (STAUBLI u. LOUSTALOT, 1962). 

Interessanterweise agglutinieren isolierte ZeIIen des Asc. M Mel 1 spezifisch nach Zugabe des von BURGER 
et aI. (1967) gereinigt hergesteIIten Agglutinins (STECKL). Dieses bestp.ht aus Glucoprotein mit Molgewicht 
26000, das in vitro bis anhin samtliche KrebszeIIen agglutinierte. Diesee Agglutinogen wurde erstmals 1963 
von AUB et aI. beschrieben. Verantwortlich fUr die Agglutination nach BURGER an der Zellmembran ist 
N-Acetyl-glucosamin, zusammen mit der erhohten sialic (Speichel- )Saure in der Krebszellmembran. 

(3) E xperimentelle Erzeugung der H amstermelanome 

Besonders wichtig fur die Frage der Melanomentstehung sind die neuen erfolgreichen 
Versuche von Hamstermelanomen durch Anwendung von Carcinogenen. Die Tumoren 
konnen hervorgerufen werden durch Bepinselung mit 9-1O-Dimethyl-1,2-Benzanthrazen 
(DMBA), in geringerem MaBe mit 20-Methylcholanthren, ferner durch per os-Gaben von 
Urethan und eventuell durch Rontgenbestrahlung. 

Zuerst gelang DELLA PORTA, RAPPAPORT, SAFFIOTTI und SHUBIK (1956) die Erzeugung von Melanomen 
beim Hamster durch einmaliges Auftropfen von lODfooigem 9,1O-Dimethyl-l,2-Benzanthrazen (DMBA) in 
fIiissigem Petrolatum. Bei wiederholten Auftropfungen in wochentlichen Abstanden entstanden erstaunlicher­
weise nur PapiIIome und Carcinome. Die Melanome zeigten durchwegs den Typus blauer Naevi ohne junktionale 
Zeichen. 1960 gelang ihnen vereinzelt auch die Erzeugung von Melanomen mit 20-Methylcholanthren. Mit 
DMBA entstanden Melanome unabhangig vom Geschlecht der Tiere meist nach Inkubation von 11-74 Wochen, 
jedoch waren nur bei 1 von 121 Tieren Metastasen festzustellen. Mit den anderen zu Versuchszwecken ver­
wendeten Carcinogenen wie 3,4-Benzpyren, 1,2,5,6-Dibenzanthrazen, 1,2-Benzanthrazen und 2-Anthramin 
wurden keine Melanome, nur gelegentlich kleinste melanotische Flecken erzeugt. Die Induktion von Melanomen 
gelingt nach ILLMAN, GHADIALLY und BARKER (1960) und QUEVEDO, CAIRNS, SMITH, BOCK und BURNS (1961) 
auch durch wiederholte Pinselung mit DMBA, welches beim braunen Hamster melanotische, beim weiBen 
Hamster teils amelanotische, teils melanotische und beim cremefarbigen keine Melanome hervorrief. Bei 
behaarten und unbehaarten Mausen konnten FORBES (1965) und EpSTEIN et al. (1967) mit 7,12-DMBA­
Tumoren provozieren, ebenso haben ED COMB et al. (1961) beim Meerschweinchen melanotische Tumoren 
erzeugt. 
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DaB UV neb en chemischen Cancerogenen fUr die Melanomgenese von Bedeutung sein 
durfte, zeigten die Bestrahlungsversuche an der pigmentierten, haarlosen Maus (J. H. 
EpSTEIN et al., 1967, 1968). 

Bei 8-11 Wochen alten Versuchstieren wurden durch einmaliges Auftragen von 200 [Lg 7,12-Dimethyl­
benzanthrazen in Aeeton benigne blaue Naevi erzeugt; bei 5 von 18 Tieren, die 13 Monate spater 7 Monate 
lang mit Quarzkontaktlampen wahrend 5 sec (Abstand 3,4 em = 2,44 X 105 erg/em3/sec) bestrahlt wurden, 
enstanden aus den bestrahlten Naevi Melanome. Histologisch bestanden diese aus invasiven, pigmentbeladenen, 
polyedrischen Zellen. In den regionaren Lymphknoten fanden sich Metastasen. 

1m Gegensatz zum spontanen Melanom wachsen die experimentell erzeugten Tumoren 
langsam, metastasieren selten, sind yom Typus des blauen Naevus und beeinflussen die 
Lebenserwartung nicht (NAKAI u. RAPPAPORT, 1962; RAPPAPORT, NAKAI U. SHUBIK, 1963). 
Auch beim hypophysektomierten Hamster wurden Melanome mit einmaliger DMBA­
Applikation erzeugt, die sich durch mindestens 6 Generationen transplantieren lieBen 
(GARCIA, BARONI U. RAPPAPORT, 1961). Die Melanome nach DMBA entstehen offenbar 
aus dem Melanocytennetzwerk, vor allem um die braunen costovertebralen Flecken 
(GHADIALLY u. ILLMAN, 1963). 

Melanome konnen auch durch Zugaben von 0,2-0,4 % Urethan zum Trinkwasser 
hervorgerufen werden (TOTH, TOMATIS U. SHUBIK, 1961; PIETRA U. SHUBIK, 1961). 

RIVIERE et al. (1965) erzeugten mit lokaler Urethanapplikation beim Hamster melano­
tische Tumoren. 

RIVIERE et al. (1962) stellten nach fraktionierter Rontgen-Ganzbestrahlung mit total 
600 Rein metastasierendes, transplant abIes Melanom bei einem Hamster fest. Die Frage, 
ob die vorgangige Rontgenbestrahlung der Tiere das Auftreten des Melanoms ausgelOst 
habe, ist nicht eindeutig geklart. Da aber von 80 bestrahlten Tieren nur eines ein Melanom 
zeigte, ist die zufallige spontane Entstehung dieses Tumors wohl wahrscheinlicher. 

4. Klinik, Differentialdiagnose und Histologie 
a) Klinik der malignen Melanome 

Die Melanomalignome konnen auf gesunder Haut (ca. 25 %), aus pigmentierten 
(braunen, schwarzlichen, schiefergrauen, rotlichen) Naevi (ca. 50 %) oder melanotischen 
Pracancerosen (ca. 25 %) entstehen. Nur selten kommen sie primar multizentrisch vor 
(KLOSTERMANN, 1962). Klinisch verdachtig sind pigmentierte Papeln oder Tumoren, 
meist scharf begrenzt, maBig derb, oft kugelig, erosiv, leicht blutend, mit Krusten bedeckt, 
in der Regel ohne subjektive Erscheinungen, gelegentlich aber mit Jucken, Brennen oder 
Schmerzen (Abb. 4a-c). 

Die Pigmentierung ist eines der wichtigsten Kennzeichen der malignen Melanome. Sie 
ist aber nicht unentbehrlich, gibt es doch Tumoren, welche in ihrem klinischen Verlauf 
wie auch cytologisch alle Merkmale des Melanoms aufweisen, aber nur wenig oder gar nicht 
pigmentiert sind. Vollkommen pigmentlose Melanome werden deshalb "amelanotische 
Melanome" benannt. Die klinische Diagnose ist in solchen Fallen erschwert. Erfahrungs­
gemaB sind, wie haufig beim Hamstermelanom, rasch wachsende Melanome relativ 
pigmentarm oder amelanotisch. Die Pigmentbildung ist deshalb nur eine charakteristische, 
jedoch fur das Geschwulstwachstum entbehrliche Eigenschaft des malignen Melanoms. 

Betreffend differentialdiagnostische Abgrenzung des malignen Melanoms von Pigmentnaevi vom junktio­
nalen, "eompound"- und intradermalen Typus, juvenilen Melanom, melanotiseher Praeancerose Bowie von 
anderen Efflorescenzen siehe Abschnitt "Differentialdiagnose". 

Das maligne Melanom gilt als auBerordentlich bosartige Geschwulst wegen seiner aus­
gepragten Tendenz zur Metastasierung, nicht nur lymphogen in die umgebende Haut und 
in die regionaren Lymphdrusen, sondern auch hamatogen, sei es nach Durchbrechung der 
Drusenschranke oder primar in samtliche Organe. Diese ausgesprochene N eigung zur 
Metastasenbildung wird einerseits auf den histologisch evident lockeren Zusammenhalt 
der Melanomzellen mit ihrem Vordringen bis an die Endothelien der Blut- und Lymph-
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Abb. 4a~c. Klinisches Bild der Melanome. a Melanom am Riicken, b Melanom am Unterschenkel , c Melanom 
am Full 

gefaBe zuriickgefUhrt (MIESCHER, 1933), andererseits auf die biologische Beziehung zu 
samtlichen Geweben, entsprechend der embryonalen Abstammung der Melanoblasten aus 
der Neuralleiste mit Auswanderung in Epidermis, Mesenchym und Nervensystem (MASSON, 
FITZPATRICK u. a.). Mit den neueren lymphographischen Darstellungsmethoden laBt sich 
nachweisen, daB jeder VerschluB del' Lymphdriisen Lymphstauungen erzeugt, die ihrer-



174 R. STORCK, F. OTT und K. SCHWARZ: Raut (Maligne Melanome) 

seits neue Riickstauungsmoglichkeiten hervorrufen, die fUr Metastasierung von Melanom­
zellen in neue Bezirke, z.B. auch Auftreten von satellitaren Metastasen von Bedeutung 
sein kann (ARIEL, 1967). WALTHER (1948) zahlt die Malanomalignome zu den bOsartigsten 
Geschwiilsten mit einem Malignitatsindex von 10,0 (mogliches Maximum 13,0). 

Er fand z. B. (1941) bei der Sektion von 17 gestorbenen Melanompatienten Metastasen in den verschie­
densten Organen, namlich Gehirn (78 %), Leber (71 %), Nebennieren (64 %), Knochen, Knochenmark und 
Schilddriisen (56%), Rerzmuskel, Bauchfell und Diinndarm (50%), Raut (43%), Pankreas und Niere (36%), 
was seither von mehreren Autoren (z. B. von DAS GUPTA und BRASFIELD, 1964), allerdings z. T. mit anderen 
Prozentzahlen, bestatigt wurde. DESHAYES, LAUMONIER, TAYOT und GEFFROY (1962) machen ausdriicklich 
auf die Knochenmetastasen aufmerksam, POMERANTZ und MARGOLIN (1962) auf Metastasen im Gastro­
intestinaltrakt. 

Die auBerordentliche Bosartigkeit der Melanomalignome ergibt sich z. B. auch aus der 
hohen Quote von 1,7%0 Todesfalle der schweizerischen Gesamtmortalitatsstatistik (ex­
klusive Unfalle) der Jahre 1962-63 (JAEGGI, 1965; KLUNKER und JAEGGI, 1965). CADE 
(1961) auBerte hingegen die Ansicht, daB das maligne Melanom natiirlicherweise nicht so 
bosartig sei wie die haufigeren Carcinome von Lunge, Oesophagus und Mund. Er erwahnte 
auch die bekannte Moglichkeit von Spontanregressionen. Offenbar vermag die rassische 
Konstitution die Malignitat zu beeinflussen. PACK et al. (1963) erwahnen z.B. einen gut­
artigeren Verlauf bei den afrikanischen gegeniiber den amerikanischen Negern. 

rJ.) Haufigkeit von Pigmentnaevi und malignen Melanomen 
So haufig die Pigmentnaevi bei jedem Menschen angetroffen werden, so relativ selten 

sind die Melanome. PACK, LENSON und GERBER hatten 1952 in zwei Untersuchungsserien 
von 500 und 1000 Erwachsenen durchschnittlich 18 bzw. 16,6 Pigmentnaevi pro Indivi­
duum gefunden (Abb.5a-c); bei Negern, Indern, Maya-Guarani-Indianern, Maoris 
von Neuseeland sind die Durchschnittszahlen kleiner, bei den Filipinos, Chines en und 
Mestizo-Indianern groBer; bei den Japanern sind sie gleich (PACK und DAVIS, 1963). 
Nach SHAFFER (1955) betragt die Wahrscheinlichkeit einer Entartung der Pigmentnaevi 
jedoch nur 1: 1000000. Dementsprechend sind die malignen Melanome relativ selten; nach 
der McDonaldschen Statistik (1948) betragen sie durchschnittlich im Jahr 1,7 pro 100000 
Manner und 2,0 pro 100000 Frauen. Melanome kommen haufiger vor bei Patienten mit 
Sommersprossen, blonden oder rotbraunen Haaren, blauen Augen und heller Hautfarbe 
(PACK und DAVIS, 1963). LEWIS (1967) fand bei verschiedenen afrikanischen Neger­
stammen ausgepragte Parallelitat zwischen Melanomhaufigkeit und Anzahl Naevi. 

Bezogen auf die in groBeren Kliniken behandelten Malignome anderer Art wurden 
nach DUESBERG u. a. (1956) 98 Melanome bei einer Gesamtzahl von 17000 Carcinomen 
festgestellt, d.h. rund 0,5%. Nach LORINCZ (1959) waren Melanome mit 1 % an samtlichen 
Carcinomsterbefallen beteiligt, nach DARGENT u.a. (1960) mit 1,2-1,5%, nach KERIN 
u.a. (1950) mit 0,2-2%. 

Melanome konnen auch familiar gehiiuft in einer bis mehreren Generationen vor­
kommen; dies ware moglicherweise als unregelmaBige autosomale Dominanz zu inter­
pretieren (CAWLEY u.a., 1952; MILLER und PACK, 1963; SCHOCH, 1963; SALAMON u.a., 
1963; BOWEN u.a., 1964; TURKINGTON, 1965; CORDONNIER u.a., 1966; F. E. SMITH u.a., 
1966; FONT u.a., 1967; ANDREWS, 1968; KORTING und BREHM, 1969). Ein eineiiges 
Zwillingspaar wurde erstmals von KATZENELLENBOGEN (1966) beschrieben. Ob es sich 
tatsachlich um eine genetisch bedingte Koppelung handelt oder ob eine familiare Haufung 
auf Zufall beruht, ist umstritten. TURKINGTON (1965) z. B. halt die Haufung nicht fUr 
zufallig, NATHANSON u.a. (1967) sind gegenteiliger Ansicht. ANDERSON u.a. (1964) be­
schreiben sogar eine Familie mit Befall von 14 Verwandten. Die melanotische Pra­
cancerose, evtl. mit Melanom, wird gehauft auch bei sicher genetisch verankerten Fallen 
von Xeroderma pigmentosum beobachtet (LYNCH u.a., 1967). Eine Koppelung mit den 
ABO- oder Rh-Blutgruppensystemen ist nicht nachweisbar (LYNCH u. a., 1968). Ein auBer­
gewohnlicher Fall mit intrauteriner Ubertragung von Mutter auf Kind wurde von 
BRODSKY u.a. (1965) publiziert. 
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b 

Abb. 5a-c. Vergleichende Lokalisation von a Pigment, spektrophotometrisch durch EDWARDS et al. bestimmt. 
b Naevi bei 1000 Patienten. 1 Punkt = 5 Naevi. c Melanomalignome bei 1225 Patienten. 1 Punkt = 1 Melanom. 

[Nach PACK et al.: Arch. Surg. 65, 863 (1952)] 
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Abb. 5c 

(3) Alter der Patienten und Hau/igkeit der malignen Melanome 

Wie aus einigen groBeren Statistiken (Tabelle 1) ersichtlich ist, kommt das Melanom 
in allen Alterstufen vor, gehauft vom 40. bis zum 60. Lebensjahr. Es ist also nicht, wie 
iiblicherweise bei den Carcinomen, daB erst im spateren Alter eine Progredienz zu beob­
achten ist. 

Eine iihnliche Verteilung wie bei den in Tabelle 1 dargestellten graBen Statistiken fanden z.E. HALL 
u.a.,1952; WRIGHT u.a., 1953; MIESCHER, 1954; RID ELL u.a., 1954; SHAFFER, 1957; DUPERRAT, 1957, 1958; 
LANE u.a., 1958; VOGLER u.a., 1958; JAEGGI, 1965; GRINSPAN u.a., 1969. Selbst beidergelben Rasse scheint 
nach YOSHIDA (1955) die gleiche Altersverteilung vorzuliegen. 

Tabelle 1. Altersverteilung der Melanompatienten 

Alters- DE CHOL- JORGSHOLM NITTER DALAND WmTE Total 
gruppen NOKy(1941) and ENG- (1956) (1959) (1959) 
(Jahre) DAHL (1955) 

N % N % N % N % N % N % 

0-10 2 2 2 1 1 1 17 2 22 1,5 
11-20 8 7 2 1 2 1 7 4 18 2 37 2,5 
21-30 19 16 25 12 22 12 16 9 80 11 162 11,0 
31--40 20 17 23 11 27 14 33 19 105 14 208 14,0 
41-50 23 20 42 19 35 18 35 21 117 16 242 17,0 
51-60 29 25 29 13 35 18 35 21 121 16 249 17,5 
61-70 13 11 44 20 28 15 30 18 145 20 260 18,5 
71-80 3 2 36 16 35 18 11 6 144 19 253 18,0 
81-90 15 7 8 4 1 1 

Total 117 100 218 100 192 100 169 100 747 100 1433 100 
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Bezogen auf die durchschnittliche Altersverteilung der BevOlkerung fanden aber 
L. u. H. HERGARTEN (1951) in Hamburg doch eine allmahliche Haufigkeitszunahme mit 
dem Alter: 

DaB sich bei Melanomen nur eine gering ausgepragte, altersbedingte Progression fest­
stell en laBt, erklart sich nach VAN SCOTT et al. (1957) mit der im Alter zunehmenden 
Haufigkeit harmloserer intradermaler Naevusformen (intradermale Naevi in 18,5 % der 
FaIle im 20.-34. Jahr, in 31,6 % der Patient en yom 35.-49. Jahr, in 70 % der Betrof­
fenen iiber 50 Jahre). 

Die Altersverteilung in bezug auf Geschlecht scheint nach NITTER (1956) und WHITE 
(1959) nicht wesentlich verschieden, wogegen DUFOURMENTEL et al. (1967) eine Haufung 
bei der Frau im 3., beim Manne im 6. Dezennium sahen. 

y) Geschlecht und H aufigkeit der malignen M elanome 

Wie aus Tabelle 2 hervorgeht, iiberwiegt meist in geringem Grade die Zahl der an 
malignen Melanomen erkrankten Frauen, obwohl relativ groBe Statistiken wie diejenigen 
von PACK et al. (1952), HELLRIEGEL (1955), VOGLER u. Mitarb. (1958) eine mehr oder 
minder gleichmaBige Geschlechtsverteilung, POPPE und FRADRICH (1954) umgekehrt ein 
leichtes Uberwiegen des mannlichen Geschlechtes fanden. Ein geringgradiges Uberwiegen 
der Morbiditat beim weiblichen Geschlecht stellten HALL et al. (1952), RIDELL und 
MCSWAIN (1954) und auch RAVEN (1963), GRINSPAN u.a. (1969), STOCKS (1969) fest. 

Zusammenfassend laBt sich anhand von Tabelle 2 Folgendes feststellen: 

a) im Material von WRIGHT sowie von JORGSHOLM iiberwiegen die Frauen signifikant, 
b) im Krankengut von SYLVEN iiberwiegen die Frauen bedingt signifikant. 
c) Bei den iibrigen 8 in Tabelle 2 aufgefiihrten Autoren ist der Unterschied nicht signifikant. 
d) 1m Gesamtpatientengut (3381 Faile) ist der Unterschied zugunsten der Frauen bedingt signifikant, 

d.h.: entweder beruht der Unterschied der Ergebnisse der unter a) und b) erwahnten Autoren auf einem Aus­
leseeffekt und es entsteht dadurch im totalen Krankengut eine bedingte Signifikanz zugunsten des weiblichen 
Geschlechtes, oder es besteht tatsachlich eine leichte Bevorzugung des weiblichen Geschlechtes. Da bei 8 Autoren 
kein Geschlechtsunterschied festzustellen ist, diirfte eher angenommen werden, daB der Geschlechtsunterschied 
im Krankengut von WRIGHT, JORGSHOLM und SYLVEN auf Selektion zuriickzufiihren ist. 

Tabelle 2. Ge8chlecht8verteilung der Melanompa,lienten 

Autoren 0 Sf! o Sf! X2 (1:1) P 

n % n % total % 

SYLVEN (1949) 106 42 146 58 252 6,3 >1 
HERGARTEN und HERGARTEN (1951) 43 43 58 57 101 2,2 >1 
PACK et al. (1952) 372 50 372 50 744 0 100 
WRIGHT et al. (1954) 47 36 85 64 132 10,9 <1 
POPPE und FRADRICH (1954) 569 52,7 510 47,3 1079 3,2 >1 
NOSKO und TAPPEINER (1954) 41 51 39 49 80 0,05 >1 
JORGSHOLM et al. (1955) 78 36 141 64 219 18,1 <1 
HELLRIEGEL (1955) 80 51 78 49 158 0,03 >1 
NITTER (1956) 90 47 102 53 192 0,7 >1 
VOGLER et al. (1958) 123 48 131 52 254 0,25 >1 
DALAND (1959) 79 46 91 54 170 0,85 >1 

Total 1628 48,15 1753 51,85 3381 4,62 >1 

0) Lokalisation der M elanome 

Die malignen Melanome werden am haufigsten an Kopf, Hals, Beinen und Stamm 
beobachtet. Nach den Aufstellungen von BEERMAN et al. (1955) anhand von 1190 Fallen 
aus der Literatur war die Haufigkeit folgende: 

12 Handbnch der med. Radiologie, Bd. XIX!l 
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Kopf/Hals 22,1 % Beine 18,3 % 
Augen 4,7 FuBsohle 9,0% 
Ohren/Nase/Speiserohre 1,8% Stamm 24,2% 
Arme 8,5% Genitalien 3,1 % 
Hande 1,3% anorectal 1,6% 
subungual 2,9% Primarsitz unbekannt 2,4% 

Ahnliche Verteilung fanden GAGE und DAWSON, 1951; RAVEN, 1952 u. 1963; WRIGHT et aI., 1953-54; 
DALAND, 1959; SCHIRREN, 1959; STEHLIN et aI., 1960; GARTMANN, 1964; ACHTEN u.a., 1966; SCHNYDER, 
1969. 1m Gegensatz dazu beobachteten BOOHER und PACK (1957) 16,5% aller Melanome an Handen und 
FiiBen, DALAND und HOLMES (1939) wie auch WELLS (1950) und GRINS PAN (1969) 50% der FaIle an den unteren 
Extremitaten; GIBSON et ai. (1957) bei ihrem groBen Krankengut ein Befallensein hauptsachlich des linken 
Daumens und der oberen Extremitaten sowie der groBen Zehen. KRAHL macht 1962 speziell auf Melanome 
im Hals-Nasen-Ohrengebiet aufmerksam. CONLEY (1964) sah besonders haufig Melanome des Haarbodens. 

LEE (1970) weist auf eine Haufung letal verlaufender Melanome an den Unterschenkeln 
bei Frauen im Alter von 40-44 J ahren hin. 

Interessante Vergleiche in bezug auf Lokalisationen lassen die Untersuchungen von 
EDWARDS und DUNTLEY (1939) iiber die spektrophotometrisch gemessene Verteilung der 
Pigmentation an der Hautoberflache, von PACK u. Mitarb. (1952) iiber die Verteilung 
der Pigmentnaevi und Melanome und schlieBlich der Bericht von STARICCO und PINKUS 
(1957) tiber die mittels Zahlung gefundene quantitative Verteilung der Melanocyten auf 
der Hautoberflache zu. Danach besteht nach PACK u.a. kein strenger Parallelismus in der 
Verteilung von Pigment, Pigmentnaevi und Melanomen (Abb. 5); beispielsweise finden 
sich in der Genitalgegend viel Pigment und relativ viele Melanome, aber auBerordentlich 
selten Pigmentnaevi, in der Axillarregion viel Pigment und wenige Melanome oder 
Pigmentnaevi, an der FuBsohle wenig Pigment aber relativ haufig Melanome, hingegen 
auBerst selten Pigmentnaevi. Ein gewisser Parallelismus scheint jedoch bei Lokalisationen 
an Gesicht und Hals mit viel Pigment, Pigmentnaevi und Melanomen zu bestehen. Das 
V orhandensein von Melanocyten und Pigmentnaevi geniigt also nicht fiir die Entstehung 
von Melanomen, sondern es braucht hierzu noch gewisse Realisationsfaktoren, wie z. B. 
bei Sitz an Gesicht und Hals Ultraviolettschadigung (s. friiherer Abschnitt Biologie), 
oder an Genitalregion und FuBsohlen Traumatisierung. Wird die prozentuale relative 
Frequenz der Naevi und Melanome entsprechend der Lokalisation miteinander verglichen, 
so finden sich beispielsweise im Gesicht zweimal haufiger Melanome als Pigmentnaevi; 
an Mundhohle und Nasenschleimhaut wurden 2,5 % aller Melanome, aber keine Naevi, 
genital nur 0,1 % aller Naevi, jedoch 2,8% aller Melanome beobachtet (PACK u. Mitarb., 
1952). 

8) Haufigkeit der Entstehung maligner Melanome aus Pigmentnaevi 

Es besteht wohl keine Meinungsverschiedenheit dariiber, daB eine maligne Entartung 
nur bei Pigmentnaevi von junktionalem Typus erfolgt (ALLEN und SPITZ, 1954; MIESCHER, 
1955; BEERMAN und LANE, 1955). Dagegen wird eine maligne Entartung von ruhenden 
Intradermalnaevi und von blauen Naevi als ein auJ3erordentlich seltenes Ereignis an­
gesehen. 

Die meisten Melanome entstehen aus Pigmentnaevi. J. A. CUNNINGHAM (1952) 
schatzte anhand von 1290 MelanomfaIlen aus 5 Kliniken die durchschnittliche Entwick­
ling von Melanomen aus Naevi auf 56,9 %. Auch andere Autoren nehmen in einzelnen 
Publikationen den Ausgangspunkt von Melanocytoblastomen aus Pigmentnaevi in rund 
der Halfte der FaIle an [PACK (1947), SYLVEN (1949), HELLRIEGEL (1955), SHAFFER 
(1957), MIESCHER (1960), QUEVEDO (1963), JACKSON (1968), SCHNYDER (1969)]. Andere 
Autoren wiederum rechnen mit einer Melanomentstehung aus Naevi in gegen 100 % der 
Falle (so EWING, 1930, 1948; WILLIS, 1948; TRAPL u. Mitarb., 1964). Hier wird ange­
nommen, daB Melanome auch von makroskopisch unsichtbaren, also nur mikroskopisch 
nachweisbaren Naevuszellnestern ausgehen konnen. Einige Autoren vertreten die Meinung, 
daB Melanome vie I seltener ihren Ursprung in Naevi haben, so nach WILLIAM und MARTIN 
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(1937) nur in 20%, DALAND und HOLMES (1939) in 18% der FaIle. Durch maligne Ent­
artung besonders gefahrdet scheinen die spat auftretenden Pigmentnaevi zu sein, nicht 
die seit Geburt bestehenden Pigmentmaler (MIESCHER, 1933; TRAUB, 1947 u.a.m.). 
Selten kann ein Melanom auch aus einem Naevus giganteus entstehen (PACK und DAVIS, 
1961; DELACRETAZ u.a., 1967). STOBA et al. (1970) sind der Auffassung, daB bei Kindern 
Melanome haufig in sehr groBen Naevi entstehen. 

'J Trauma und Entstehung maligner Melanome aus Pigmentnaevi 
Die Frage der Bedeutung einer Traumatisierung von Pigmentmalern fUr die Ent­

stehung von malignen Melanomen wurde seit VIRCHOW diskutiert und von MIESCHER 
1933 in seinem Handbuchartikel eingehend erortert, ist aber bis heute immer noch nicht 
einwandfrei entschieden. 

Eine Reihe von Autoren spricht sich fur die Gefahr maligner Entartung der Pigment­
naevi durch Traumatisierung aus. 

So nimmt DE CHOLNOKY (1941) Trauma und chronische Irritation in 25% der FaIle als atiologischen Faktor 
an. Auch MCCUNE empfiehlt deshalb 1949 die Excision von Pigmentmalern, die Reizen ausgesetzt sind. LAST­
HAUS beobachtete 1951, daB ungenugend weite Excision von Pigmentnaevi, die seit Geburt bestanden hatten, 
oft zur explosionsartigen Streuung fUhrte. SIRSAT fand 1952 bei Indern 7 FuBmelanome, die er auf Verletzungen 
infolge BarfuBgehens zuruckfUhrte. CLARKE warnte 1952 vor Vereisung und Verschorfung von Pigmentnaevi. 
MCGOVERN beobachtete (1952) die Auslosung von Melanomen durch Traumata. 1952 fUhrte REHMANN 69% 
seiner MelanomfiiIle auf Naevi zuriick, die irritiert oder traumatisiert worden waren (Rasur, Gurteldruck, 
Scheuern durch Schuhe, Ausdrucken von Comedonen, iatrogen durch ungenugende Kaustik, Eingriffe mit 
Thermokauteroder SkalpeIl). RAVEN steIlte 1952 aus der amerikanischen Literatur 95 von 316 MelanomfiiIlen 
zusammen, also 30%, die durch ahnliehe Traumen, aber aueh dureh Infektionen sowie aueh iatrogen dureh 
unvoIlstandige Excision oder Zerstorung gutartiger Naevi mittels Rontgenbestrahlung, Elektrolyse oder 
Kaustik entstanden oder gefordert worden seien. WILD berichtete 1952, daB 10% der Melanome aus ruhenden, 
gutartigen Pigmentflecken entstanden, die zwecks histologischer Untersuchung exeidiert worden waren. 
POPPE und FRADRICH (1954) lehnten Probeexeisionen bei samtliehen Pigmentmalern ab; sie erwahnen 27 Pa­
tienten, bei welchen solche Exeisionen fUr das wenige Wochen oder Monate spater auftretende Rezidiv oder 
fUr eine metastatische Streuung verantwortlich gemacht werden konnten. In 3 Fallen erfolgte die maligne Ent­
artung sogar nach wiederholten Teilexcisionen bei sehr ausgedehntem Naevusgebilde, ohne daB in den Inter­
vallen Anzeichen einer bosartigen Umwandlung auftraten. RID ELL und MCSWAIN (1954) fanden unter 69 
MelanomfiiIlen 10 mit vorausgegangenen Traumen oder Reizwirkungen. Auch SOMMER (1956) nimmt an, daB 
die Traumatisation eine besondere Rolle bei maligner Entartung spiele, wogegen LEWIS (1956) als Auslosungs­
faktor weniger chronische Reizungen als ein einmaliges Trauma inkriminiert. Auch HERGARTEN (1951) sowie 
GIBSON et al. (1957) sprechen sich fUr die pathogenetische Bedeutung von Traumen aus. FAUVET und ROUJEUA 
(1964) nehmen bei 26 von 251 Melanomen Traumata als Ursache an, MARMELZAT u. Mitarb. (1964) sahen 
6 maligne Melanome in N arben nach Pockenvaccinen. 

1m Gegensatz hierzu vertreten einige Autoren die Meinung, daB der Traumatisierung 
von Pigmentnaevi pathogenetisch keine wesentliche Bedeutung zukomme. 

PACK et al. (1947), ebenso SYLVEN (1949) halten das Trauma fUr einen unsicheren Faktor. KALKOFF 
schrilibt 1955, daB der Beweis der Entartung eines Naevuszellmales als Folge einer im Gesunden durchgefuhrten 
Operation bisher ausstehe; er nimmt vieIleicht mit Recht an, daB in solchen Fallen schon vor der chirurgisehen 
Entfernung des vermeintlichen Pigmentnaevus eine maligne Entartung stattgefunden habe. Auch LUBINUS 
(1957) halt eine maligne Degeneration sieher gutartiger Naevi dureh Excision im Gesunden fur unbewiesen. 
BUNGELER lehnt 1957 in einem BegutachtungsfaIl ein vorangegangenes Trauma als Ursaehe fur die Entstehung 
eines Melanoms abo SCHUERMANN sehreibt 1955, daB die kunstgereehte Beseitigung eines Naevus eine maligne 
Entartung sieher nieht provoziere; aueh SHAFFER (1957) wie DRIVER und MAOVIOAR (1943) befUrworten die 
Excision von unverdachtigen Pigmentmalern. SOHREUS (1958) halt sogar die Abrasion von Pigmentmalern 
mit Sehleifapparat im Kindesalter fUr ungefahrlich. 

Einen heroischen Versueh zur Klarung der Wirkung von Traumatisierung auf Pigmentnaevi fUhrten 1957 
WALTON et al. bei 82 Patienten dureh, bei denen 168 Pigmentnaevi absichtlich unvoIIstandig oder nur ober­
f1achlieh exeidiert bzw. leicht elektroeoaguliert wurden. 112 Pigmentmaler konnten naeh 3-12 Monaten 
nachuntersueht wilrden, wobei sieh in keinem FaIle Anhaltspunkte fur eine maligne Entartung nachweisen 
lieBen; deshalb halten die Autoren die Wiederpigmentierung an den geschiidigten Stellen fUr ein normales 
regeneratives Geschehen. In diesem Sinne sprieht auch eine interessante Studie von SCHONFELD und PINKUS 
(1958), in welcher festgesteIIt wurde, daB bei 19 Fallen der Naevus nach Excision entweder an der Peripherie 
oder im Zentrum der Narbe repigmentierte, mutmaBIich dureh Regeneration der junktionalen NaevuszeIlen 
von der Peripherie oder von den Haarscheiden ausgehend. Die Autoren nehmen an, daB diese Repigmentations­
erscheinung nichts mit maligner Entartung zu tun habe. Auch GARTMANN (1958, 1964) spraeh sieh fur die 



180 R. STORCK, F. OTT und K. SCHWARZ: Raut (Maligne Melanome) 

Rarmlosigkeit einer Traumatisierung aus, nachdem 105 nach Angaben der Patienten ladierte und klinisch 
entziindete Naevi keinerlei Anzeichen einer beginnenden oder bereits stattgefundenen malignen Entartung 
aufwiesen. Eine junktionale Aktivitat war bei diesen Naevi nicht haufiger anzutreffen als bei nichttraumati· 
sierten Pigmentmalern. Dieser Befund wird nach GARTMANN durch die Tatsache bestatigt, daB in Tausenden 
von Fallen Pigmentnaevi excidiert wurden, ohne daB hierdurch eine maligne Entartung hervorgerufen wurde. 
Nach CADE (1961) sowie auch nach HOVJIK (1964) spricht die niedrige Zahl von Melanomen an traumatisierten 
Hautstellen (Hande, Hals, Kopfhaut) sowie die haufigste Lokalisation am FuB, namlich am relativ wenig 
traumatisierten FuBgewolbe, ferner der gleich haufige Befall bei Stadt- und LandbevOlkerung gegen eine 
traumatische Genese. 

GHADIALLY (1966) untersuchte tierexperimentell die Frage einer malignen Entartung von pigmentierter 
Raut durch Traumata; es gelang ihm aber nicht, die bei Goldhamstern durch Carcinogene induzierten benignen 
melanotischen Tumoren durch Traumatisierung in maligne umzuwandeln; im Gegenteil zeigte sich infolge der 
Entziindung eher eine Resorption. Ebenso miBlang es, bei Fischen eine maligne Umwandlung von pigmentierten 
Hautstellen durch Traumasetzung (Nadelstiche, Excisionen) zu erzielen. Aufgrund dieser Versuche sowie aus 
klinischer Erfahrung halt JACKSON (1968) eine Traumatisierung fiir die Melanomentstehung fiir irrelevant. 

Bei dieser Divergenz der Meinungen muB wohl angenommen werden, daB es auBer­
ordentlich schwierig ist, erstens einmal genau festzustellen, ob einem Melanom ein Naevus 
vorangegangen ist, zweitens ob tatsachlich eine besondere Traumatisierung stattfand, die 
ja im taglichen Leben jeden Punkt der HautoberfHiche trifft, und drittens, ob ein Naevus 
nicht bereits in maligner Umwandlung begriffen war, als er durch ein solches Trauma 
geschadigt wurde. 

Diese noch ungelOsten Fragen diirfen jedenfalls keineswegs zugunsten einer Be­
strahlungstherapie und gegen jeglichen operativen Eingriff beim Pigmentnaevus oder bei 
der Behandlung von Melanocytoblastomen ausgewertet werden. Verdachtige Naevi sind 
zu excidieren und histologisch zu untersuchen. 

Uber die Atiologie laBt sich zusammenfassend nach den erwahnten Haufigkeiten nichts 
aussagen; sie ist noch vollstandig dunkel. Das Licht mag bei melanotischen Pracancerosen 
mit gehauftem Vorkommen an belichteten Hautstellen im Alter oder beim genetisch be­
dingten Xeroderma pigmentosum mit verminderter Lichterholung eine Rolle spielen 
(ARMA u.a., 1970). Die Einwirkung von bestimmten chemischen Cancerogenen fUhrte 
beim Menschen nicht zu einwandfreier Melanombildung und auch im Tierversuch nicht 
zu bosartigen metastasierenden Neoplasien (Kap. 1. d). Auch eine virale Atiologie wurde 
bis anhin nicht bewiesen, weder epidemiologisch, elektronenmikroskopisch, kulturell noch 
immunologisch (NASEMANN, 1969). 

b) Differentialdiagnose der malignen Melanome 

Verschiedenste braunliche, rotliche, rote, dunkle, umschriebene, plane oder tumorose 
Dermatosen wurden klinisch schon fUr Melanome gehalten. Die von mindestens drei der 
angefiihrten Autoren beobachteten, haufigsten Fehldiagnosen sind in Tabelle 3 darge­
stellt (COUPERUS und RUCKER, 1954; BECKER, 1954; BEERMAN et al., 1955; HERZBERG, 
1956; McMULLAN et al., 1956; HEWITT, 1957; BOHNSTEDT, 1958; HELLRIEGEL, 1960; 
ANDREWS und DOMONKOS, 1960; GREITHER, 1962, 1963; TAPPEINER, 1962; SCOLARI u. 
Mitarb., 1962, 1963). 

Dazu kommen noch folgende, vereinzelte Fehldiagnosen; Naevus spilus, Kerato­
acanthom, Glomustumor, Tatowierungen, Argyrose, Dermatofibrom, unspezifisches 
Ulcus, Lymphocytom, Urticaria pigmentosa, umschriebene Blutungen, Fremdkorper­
granulom, Leukoplakie, Myoblastom, Papillom, Lymphom, Adenocarcinom, Parotis­
mischtumor, Xanthom, tuberoses Xanthom, Neurofibrome mit Hamorrhagie, pigmen­
tierte Keloide, sklerosierte Basaliome, Neurofibrome Recklinghausen. Besonders hervor­
gehoben wurde von MISHIMA und PINKUS (1960) das Melanoacanthom, eine gutartige 
Mischung von Melanocyten mit Basal- und Malpighizellen, sowie von FREEMAN und KNOX 
(1962) die Assoziation von Epidermalcysten mit Pigmentnaevi, von ALLEN und SPITZ 
(1954) extramammarer Morbus Paget. 

Diese auBerordentlich lange Liste von Hautveranderungen, die von geiibter oder 
weniger geiibter Seite als Melanomalignome miBdeutet wurden und die noch erweitert 
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Tabelle 3. Hautverdnderun(Jen, die fdlschlicherweise klinisch am hdufi(Jsten fur Melanome (Jehalten werden 

Pigmentnaevus 
Juveniles Melanom 
Melanotische Praecancerose 
Blauer Naevus 
Verruca (Keratoma) seborrhoica 
Granuloma pyogenicum (teleangiectaticum) 
Keratoma senile 
Pigmentiertes Basalzellcarcinom 
Pigmentiertes Spinalzellcarcinom 
Histiocytom (Lipoid- oder Hamosiderin-speichernd) 
Verruca vulgaris 
Fibrom, Fibrosarkom 
Angiokeratom, Haemangiom 
Atherom 
Sarcoma idiopathicum multiplex haemorrhagicum 

Kaposi 
Blutcysten 
Lupus vulgaris (tumidus) 
Morbus Bowen 
Lichen ruber planus 
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werden konnte, erwahnte doch GARTMANN 1964 differentialdiganostisch gegen 70 Haut­
veranderungen, zeigt, wie wichtig ein therapeutisches Vorgehen ist, welches eine histo­
logische Sicherung der Diagnose ohne Gefahrdung des Patienten gewahrleistet. Dies ist 
auch von Bedeutung fUr die statistische Auswertung der Behandlungsresultate, damit 
diese nicht durch EinschluB gutartiger Hautkrankheiten verfalscht werden. [Nach 
WORINGER (1957) ist die klinische Melanomdiagnostik mit einer Fehlerquote bis zu 50 % 
belastet.] J e erfahrener der Diagnostiker ist, desto seltener wird er eine andersartige 
Affektion als Melanom miBdeuten, doch ist oft auch fiir den Geiibten eine sichere klinische 
Diagnose auBerst schwierig, wobei er sich hinsichtlich therapeutischer MaBnahmen im 
Zweifelsfalle stets fiir die schlimmere Moglichkeit mit entsprechend radikalem Vorgehen 
entscheiden wird. 

Umgekehrt werden leider auch Melanomalignome ofters differentialdiagnostisch fiir 
harmlosere Dermatosen gehalten, mit den daraus folgenden fatalen Konsequenzen fiir den 
Patienten, der nicht radikal genug behandelt wurde. 

So wurden z. B. nach BECKER (1954) Melanome unter folgenden Fehldiagnosen klinisch verkannt: Pigment­
naevus, seborrhoische Keratose (Warze), Granuloma pyogenicum, Carcinom, melanotisches Carcinom, Lentigo, 
Fibrom, thrombosiertes Angiom, Atherom, Angiokeratom, Angiofibrom mit Hamorrhagie, Parotismischtumor, 
Naevus bleu, Sarcoma idiopathicum multiplex haemorrhagicum Kaposi. 

Aber auch histologische Untersuchungen schiitzen leider nicht immer vor diagnostischen 
Irrtiimern, abgesehen von den noch zu erwahnenden schwierigen Differentialdiagnosen 
von aktiven junktionalen Naevi, juvenilen Melanomen und beginnenden Melanocyto­
blastomen. 

Nach SHAFFER (1956) konnen mit Recht folgende klinischen Momente fUr die Diffe­
rentialdiagnose von Grenznaevus, "compound" Naevus, Intradermalnaevus, juveniles 
Melanom oder Melanomalignom verwendet werden. 

Klinische Charakteristika der junktionalen Naevi. a) Erscheinen im friihen Lebensalter, haufig in Schiiben, 
b) fIach oder kaum erhaben, c) Grenzen unregelmaBig, d) Pigment gesprenkelt, e) allmahliche Entwicklung 
zu Compound-, dann Intradermalnaevus, f) evtl. lebenslangliches Beharren als Junktionsnaevus an Hand­
flachen, FuBsohlen und Genitalien, g) keine oder nur geringe Neigung zur Malignitat bis zur Pubertat, h) nur 
wenige junktionale Naevi, welche nach der Pubertat bestehen bleiben, entarten. 

Klinische Charakteristika der Compoundnaevi. a) Jahrelanges Bestehen, meist prapubertare Entstehung, 
b) fast immer erhaben, oft mit maculiisem Ring oder Halo in der Peripherie, c) klinische Variante: glatt, 
verrukiis oder keratotisch. 
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Klinische Charakteristika der lntradermalnaevi. a) Entstehung aus vorbestehendem Compoundnaevus, 
langjahriges Bestehen, b) Entstehung meist wahrend der Pubertat oder spater, c) meistens ohne maculosen 
Ring oder Halo um den Naevus. d) klinische Varianten: verrukos, keratotisch, glatt, erhaben, mit oder ohne 
Haare, schlaff, sessil oder pedunkuliert. 

Klinische Charakteristika der "juvenilen Melanome". a) Meist prapubertares Bestehen, b) rasches Wachs­
tum, c) meist erhaben, d) in der Regel wenig pigmentiert, oft rotlich oder violett, e) klinische Varianten: glatt, 
verrukos, keratotiseh. 

Klinisch auf M elanom verdachtig sind Pigmentnaevi yom junktionalen Typus, welche 
wachsen und eine Pigmentvermehrung aufweisen, fleckig braun, durch Abtropfung des 
Pigments blaulich werden und zudem infolge Entziindung Juckreiz, Brennen oder 
Schmerz verursachen. 1m Zentrum entsteht oft eine kugelige Vorwolbung mit Neigung 
zu Erosion, Blutung und Krustenbildung. Raufig entstehen aber auch Melanome in 
unveranderter Raut, zunachst als dunkler, scharf begrenzter, rasch wachsender Fleck, 
der sich dann kugelig vorwolbt, mit Tendenz zu Erosion, Blutung und Krustenbildung 
(Abb.4). 

Die melanotische Pracancerose (Melanosis circumscripta praeblastomatosa DUBREUILH), 
die den Chirurgen und Radiologen wenig bekannt ist, zeigt klinisch ganz unregelmaBige, 
oft bizarr geformte, im Niveau der Raut gelegene Pigmentflecken von schmutzig-grau­
brauner bis blauschwarzer Farbe (MmscHER, 1954) (Abb. 10). 

Die Flecken treten am haufigsten im Gesieht auf, bald vereinzelt, bald in Gruppen, finden sieh aber aueh 
am Stamm und an den Extremitaten. Sie erseheinen gewohnIieh erst im fortgeschrittenen Alter, gelegentlich 
aber aueh friiher, breiten sieh langsam aus, konnen sogar wieder versehwinden unter Hinterlassung einer leieht 
atrophischen Stelle. Friiher oder spater - oft naeh 10-20 und selbst mehr Jahren - entwickelt sieh an 
irgendeiner Stelle das Melanomalignom. Zeiehen von Entziindung und eine diskrete, oberflachliehe Infiltration 
konnen den Beginn dieser Phase andeuten (MIESCHER, 1954). Neben der langen Latenzzeit bis zur malignen 
Entartung zeigen sie eine ausgesproehene Neigung zur Spontanriiekbildung (SCHUERMANN, 1963). 

oc) V orgehen bei unsicherer Diagnose 

Eine Probeexcision zur histologischen U ntersuchung erscheint bei M elanomverdacht 
kontraindiziert, weil eine Eroffnung der GefaBe im Gebiet des Melanoms infolge des 
lockeren Zellzusammenhaltes und der Fahigkeit der Zellen, sich nach Verschleppung in 
jedem Gewebe zu entwickeln, die schicksalhafte Metastasierung fordern kann. Da nun 
aber auch die neueren Rilfsmittel fUr die Diagnosestellung beim Melanoblastocytom 
(Abschnitt 4. d) unter Umgehung von Probeexcisionen noch allzu unsichere Resultate 
liefern, und da aus dem Vorausgegangenen hervorgeht, daB die verschiedensten Haut­
veranderungen differentialdiagnostisch in Frage kommen, kann in zweifelhaften Fallen 
folgendermaBen vorgegangen werden: 

a) Zur Sicherung der klinischen Diagnose solI ein geiibter Dermatologe zugezogen 
werden, b) wenn auch dieser klinisch ein Melanom nicht mit Sicherheit ausschlieBen 
kann, solI das Gebilde weit im Gesunden excidiert und histologisch untersucht werden 
(STORCK, 1968; BOOHER, 1969). 

An der Ziireher Dermatologisehen Klinik wurde nach MIESCHER und STORCK (bis 1967) folgendermaBen 
vorgegangen: Die fragliehe Geschwulst wurde mindestens 1 em iiber die umgebende gesunde Haut, unmittelbar 
vor der Entfernung durch Elektroeoagulation, rontgenbestrahlt. Bei kleineren Feldern bis zu 4 em wurde ein­
mal unter Nahbestrahlungsbedingungen 3000 R gegeben (mit Chaoul-Rohre oder 50 kV, 2 AI. Filter, 5-10 em 
FHD), bei Feldern bis 10 em Durchmesser 2 X 1500 Roder 3 X 1000 R taglieh. 

Dureh Rontgenbestrahlung unmittelbar vor Elektroeoagulation wurde bezweekt, die in Mitose begriffenen 
Zellen zumindest so zu schadigen, daB sie sich trotz eventueller Versehleppung wahrend des Exeisionsvorganges 
in den Geweben nicht mehr entwiekeln konnen. Die Gewebseoagulation wurde auBerhalb des Bestrahlungsfeldes 
vorgenommen, je naeh Ausdehnung mit Primarnaht oder naehfolgender plastischer Deekung. War die Lasion 
iiber 10 em groB, wurde eine fraktionierte Rontgenbestrahlung naeh COUTARD bis 5000 R durehgefiihrt, mit 
chirurgiseher Entfernung und Plastik entweder in der Mitte der Serie oder unmittelbar naeh AbsehluB der 
Bestra.hlung oder erst spater, nach Abkiingen der Rontgendermatitis, wobei allerdings die histologisehe 
Verifikation der Diagnose oft auf Sehwierigkeiten stieB. 

Andere Autoren, wie z.E. SCOLARI et al. (1962), halten hingegen eine Vorbestrahlung fiir iiberfliissig, ex­
eidieren oder eoagulieren weit im Gesunden. 
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Nachdem cine kritische Uberpriifung der Behandlungsresultate bei 141 determinierten Melanomfallen im 
Stadium I gezeigt hat, daB die 5-Jahres-Uberlebensquoten bei Therapie mit Rontgen, dann Excision nicht 
besser ist als umgekehrt: Excision, dann Rontgen (STORCK, 1968), wird nun neuerdings an der Dermatologischen 
Universitatsklinik Ziirich ein verdachtiges Melanom lediglich weit im Gesunden excidiert oder coaguliert und 
dann nach histologisch positiven Befund nachbestrahlt. 

fJ) Die Bedeutung des M elaninnachweises im U rin 

Wie bereits erwahnt, konnen im Harn Melanomkranker Melanogene auftreten. In den 
meisten Fallen ist der frisch gelassene Urin von normaler Farbe und dunkelt erst beim 
Stehen an der Luft lang sam nacho In seltenen Fallen kann schon der frische Harn eine 
dunkle Farbung aufweisen. 

Der Nachweis der Harnmelanogene griindet sich auf die trberfiihrung der farblosen 
Substanzen in dunkel gefarbte Pigmente mittels Oxydationsreaktionen. Zusatz von Ferri­
chlorid, Bromwasser oder Kaliumbichromat ergeben im melanogenhaltigen Harn bei 
Ansauerung mit verdiinnter Schwefelsaure schwarzbraune wolkige Triibung. Die Thorma­
lensche Reaktion beruht auf dem Nachweis von heterocyclischen Substanzen (Pyrrol, 
Indol) und wird wie folgt ausgefiihrt: 

5 cm3 Urin werden mit 4 Tropfen einer frischen Nitroprussidnatrium-Losung und 10 Tropfen 40%iger 
Natronlauge versetzt und geschiittelt. Beim Ansauren mit 33% Essigsaure entsteht bei Anwesenheit von 
Melanogen eine preuBischblaue Farbung. 

Nach LEON HARDI (1955) konnen papierchromatographisch drei verschiedene Melanogene aufgefunden werden, 
welche aile als Derivate von 5,6-Dioxyindol identifiziert wurden. Die 5-Stellung ist durch ein Hydroxyl besetzt, 
die Hydroxylgruppe in 6-Stellung jedoch mit einem Substituenten verkniipft. Der Substituent besteht aus 
Pyrrolidoncarbonsaure oder einem Peptid, das Glutaminsaure enthalt. Durch diese Untersuchungen diirfte 
erwiesen sein, daB auch in der Melanomzelle die in vitro erkannte Grundreaktion der Melaninbildung aus 
Tyrosin wenigstens bis zur Stufe des 5,6-Dioxyindols ablauft. 

Das Melanin kann im Urin nach GHISLANDI (1963) aueh mit Papierelektrophorese nachgewiesen werden, 
ist aber, wie die Thormalensche und Ehrlichsche Reaktion, nur in einzelnen Fallen ausgedehnt metastasierender 
Melanome naehweisbar, also ohne praktische diagnostische Bedeutung (BONELLI und ALESSI, 1962). 

Die diagnostische Bedeutung des N achweises einer Melaninurie bei Melanompatienten 
wird dadurch eingeschrankt, daB nach unserer eigenen Erfahrung und in trbereinstimmung 
mit HERZBERG (1956) Friihfalle durchwegs negative Befunde zeigen. Wenn die Melanin­
urie iiberhaupt zur Beobachtung gelangt, betrifft sie fortgeschrittene, metastasierende 
FaIle, besonders wenn die Leber mit befallen ist. Bei Melaninurie sind Morbus Addison, 
gewisse Lebercirrhosen und Ochronose differentialdiagnostisch auszuschlieBen (DUCHON 
u.a., 1963, 1966; SCHWARTZE u.a., 1966; HINTERBERGER u.a., 1967). 

N ach SCHW ARTZE (1967) gibt eine nach PECHON U. a. ausgearbeitete quantitative 
Methode zum Melanogennachweis etwas haufiger positive Reaktionen. 

Nach DUCHON u.a. (1967) findet sich im Urin von Melanompatienten Vanillinmilch­
saure. 

Eine neuere Urinanalyse bei Melanomen wurde von H_ KASER und K. TURLER (1969) 
ausgearbeitet. Sie fanden im U rin von Hamstern mit melanotischem Melanom (Typ V /15) 
als Endabbauprodukte Vanillinmilchsaure. Dieses Abbauprodukt ist auch im Urin von 
Melanompatienten vorhanden, und es besteht ein gewisser Parallelismus zwischen Wachs­
tum des Melanoms und Menge der vorhandenen Metaboliten sowie von Dopa im Urin. 

SchlieBlich ist als strahlenbiologisch interessantes Phanomen die Melaninurie nach 
Einsetzen der Strahlentherapie von Melanomen zu erwahnen_ Nach BORAK und DRIAK 
(1926) beginnt sie breits nach 24-48 Std und dauert nach einer einmaligen Bestrahlung 
einige Tage. Andere Autoren, wie z.B. SZODORAY (1962), NOTTER et al. (1967), konnten 
hingegen keine oder nur vereinzelt Melaninurie unter Rontgenbestrahlung feststellen. 

MUTING hatte 1963 gefunden, daB beim metastasierenden Melanom im Urin Fermente ausgeschieden werden, 
welche in vitro aus aromatischen Aminosauren Melanin bilden konnen. Nach Zugabe von 10 mg Tryptophan zu 
2 em3 Urin unter LuftabschluB mittels Paraffin soli bei 37° innerhalb von 48 Std eine Dunkelfarbung auftreten. 
Er fand in 9 Fallen mit Melanommetastasen positive Reaktionen. Wir beobachteten in 26 Urinuntersuchungen 
von Melanompatienten aber nie positive Reaktionen, auch nicht bei 7 Patienten mit Metastasen. 
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SCOTT (1962) stellte bei 22 von 28 Melanompatienten papierchromatographisch Dopa-ahnliche Catecholin­
derivate im Urin fest; ahnliche Beobachtungen machten z.E. TAKAHASHI und FITZPATRICK (1964), COWARD 
u.a. (1967). Nach YOUNG u.a. (1967) unterschied sich der Gehalt des Urins an 32 untersuchten Aminosauren 
bei Melanomkranken nur durch groBere Mengen des ausgeschiedenen I-Methyl-Histidins, nicht aber von 
Tyrosin, Phenylalanin und anderen Vorstufen des Melanins. Nach DUCHON u. a. (1967) ist im Urin von Patienten 
mit metastasierenden Melanomen auch der Gehalt an Vanillinessigsaure erhoht. 

c) HistoJogie der Pigmentnaevi und Melanocytenblastome 
Trotz der Schwierigkeiten einer Unterscheidung von aktiven Grenznaevi und be­

ginnenden malignen Melanomen, kann die histologische Untersuchung noch als eine der 
besten diagnostischen Methoden gelten; sie sollte aber vielleicht dort, wo sie Zweifel 
zulaBt, durch neuere Untersuchungsverfahren (s. spater) erganzt werden. 

Histologisch lassen sich meistens diagnostische Irrtiimer berichtigen, wenn klinisch 
eine Differentialdiagnose nicht sicher gelingt. Mangelnde histologische Sicherung der 
Diagnose ist das Handicap der reinen Strahlentherapie der Melanome, besonders im 
Hinblick auf statistische Auswertung der Therapieergebnisse. 

Wegen der engen Verwandtschaft der Melanomalignome mit den Pigmentnaevi sei 
zunachst kurz auf die Histologie der letzteren hingewiesen. 

IX) Zur H istologie der Pigmentnaevi 

Die Pigmentnaevi entstehen meist in friihester Kindheit durch Auftreten von mehr 
oder weniger pigmentierten N aevuszellen in der Epidermis, die dann allmahlich in die 
Cutis abtropfen (UNNA, 1896), segregieren, dort zunachst globuHire Naevuszellballen, 
gegen die Tiefe mehr retikulare Zellballen bilden und schlieBlich spindelige, anscheinend 
syncytiale Formen annehmen. Wenn im Epithel histologisch groBtenteils noch die dendri­
tische Zellform erkennbar ist, finden sich im Papillarkorper epitheloide, cuboide Zellen 
mit rund-ovalem, hellem Kern. In den tieferen Schichten sind haufig spindelige Zellen 
in fascicularer Anordnung mit lockerem Bindegewebe nachweisbar, welche sich dann in 
tieferen Schichten zu syncytialen, an Meissnersche Tastkorperchen erinnerenden Gebilden 
mit Spaltbildungen zusammenfiigen konnen ("etat foliace" von MASSON). Spindelige 
Naevuszellen konnen aber auch in den obersten Partien vorkommen, andererseits epi­
theloide, kubische Zellen in globoider Anordnung in den tieferen Partien. Pigment ist 
unterschiedlich vorhanden und bei starker Vermehrung gelegentlich schollig in mesenchy­
malen Chromophagen enthalten (GANS, 1930; MIESCHER, 1933; v. ALBERTINI, 1955). 
ALLEN und SPITZ unterscheiden a) junktionale (Grenz-) Naevi, b) compound naevi (zu­
sammengesetzt aus Grenz- und Dermalnaevi), c) Dermalnaevi (ohne junktionale Aktivi­
tat), und d) juvenile Melanome. Offenbar ist aber auch in 80 % der intradermalen Naevi 
an einzelnen Stellen histologisch eine aktive Segregation zu finden (KoPF und ANDRADE, 
1963), und haufig ist in ein und demselben Naevus ein Ubergang aller Zelltypen festzu­
stellen. Vereinzelt kommen bei besonders ausgedehnten Tierfellnaevi auch Melanocyten 
in den Leptomeningen vor (REED, BECKER und NICKEL, 1965). 

Es wird haufig angenommen, daB die Naevuszellen von der Epidermis "abtropfen". 
SCHREUS auBert hingegen die Ansicht, daB auch der umgekehrte Weg moglich sei. 1m 
Alter nehmen die junktionalen Naevi ab, die dermalen zu (LUND, 1959; SCHUMACHERS­
BRENDLER, 1963). Solche junktionale Naevi sind im Alter besonders an Handen und 
FiiBen lokalisiert. 

Histogenetisch wurde seit DURANTE (1871) der Pigmentnaevus als epitheliale Umwandlung aufgefaBt 
(s. UNNA, MIESCHER, jetzt noch ALLEN und SPITZ, 1954). MASSON hingegen (1926, 1948) entwickelte die Theorie 
der neuroektodermalen Abstammung, die neben den bereits erwahnten tierexperimentellen Resultaten der 
Melanoblastenauswanderung aus der Neuralleiste ihre Stiitze in den von ihm mittels Trichromfarbung dar­
gestellten, an Schwannsche Scheiden und Meissnersche Korperchen erinnernden Strukturen sowie im innigen 
Kontakt der Naevuszellen mit Nervenfasern am untersten Pol finden (MIESCHER und v. ALBERTINI, 19:15). 
Gegen eine epidermale Genese der Naevi spricht auch die Tatsache, daB in Gewebskulturen kein Ubergang 
von Melanocyten in Epidermiszellen oder umgekehrt nachweisbar ist (F. Hu u. Mitarb., 1957). MASSON dachte 
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vor allem an einen zweifachen, namlich epidermalen (Melanocyten) und mesenchymalen (Schwannsche Zellen) 
Ursprung der Pigmentnaevi, wie dies spater von MISHIMA u. PINKUS (1967) bestatigt wurde, die ebenfalls 
2 Melanomtypen unterschieden, namlich 1. melanocytische Melanome (maligne Melanocytome) , 2. naevo­
cytische Melanome (maligne Naevocytome). A. v. ALBERTINI (1955) m6chte aber eine einheitliche, von den 
Hautnerven ausgehende Genese annehmen, gleichsam als dysontogenetische Geschwiilste mit hoch­
getriebener organoider Differenzierung mit fortschreitender Reifung yom junktionalen bis zum intradermalen 
Typus, wie dies auch LUND und STOBBE (1947) beobachtet hatten. Der junktionale Typus kame vorwiegend 
im Kindesalter, der "compound"-Typus vor allem im Kindesalter bis zur Pubertat und der Intradermaltypus 
besonders im Erwachsenenalter vor (wobei allerdings auch bei Erwachsenen die Naevi an Handen und Fiil3en 
fast ausschlieBlich junktionalen Charakter behalten). Wahrscheinlich k6nnen die Pigmentnaevi im Alter durch 
Resorption bzw. AbstoBung spontan verschwinden, iiber Ausbildung weicher gestielter Geschwiilstchen, 
Fibrose oder Fettinfiltration (STEGMEIER, 1959). Eine stufenweise Proliferation der peripheren Abschnitte 
fUr die Naevusgenese nimmt auch GARTMANN (1963) an. Nach ihm sprechen blasige Zellen (naevische Blasen­
zellen FEYRTERS?) der Naevi fiir ihre neurogene Abstammung. THIES farbte 1964 bei Pigmentnaevi die feinsten 
Nervenfasern mit Osmium-Zink-Jodid und fand einen engen Kontakt der Naevuszellen zu einem feinen, an­
liegenden Geflecht von osmiophilen Fasern, was nicht fiir eine "Abtropfung" der Zellen, sondern eher fUr eine 
periphere, neurale Entwicklung spricht; beim Melanoblastom fand er jedoch keine solche Beziehung zu Nerven­
fasern. LOEWENTHAL (1963) halt die rein neurale Genese der Naevi nicht fUr bewiesen. Wie bereits erwahnt, 
gibt Abb. 1 nach MISHIMA die heutige Auffassung iiber Abstammung von Naevuszellen und Melanocyten 
wieder. 

Der blaue Naevus mit seinen dendritenartigen und spindeligen cutanen Melanocyten 
hat entsprechend seinem mehr oder weniger groBen Zellreichtum Besonderheiten, wobei die 
selten vorkommende Malignitat nur schwer von den gutartigen Formen abgrenzbar ist 
(GARTMANN, 1961, 1965). 

Einen Fortschritt brachten histochemische Untersuchungen, welche zeigten, daB die 
in Grenz-, Compound- und dermalen Naevi vorkommenden globoiden und fascicularen 
Zellen (Typus A und B) Tyrosinase (dies allerdings nur nach Ultraviolettexposition) und 
Cholinesterase enthalten, die an Meissner-Korperchen erinnernden, tiefer liegenden neuro­
nalen Gebilde (Zelltyp C) hingegen nur Cholinesterase (WINKELMANN, 1960; MISHIMA und 
SCHAUB, 1962; CHANG, RUSSELL, STEHELIN und SMITH, 1963). Der Cholinesterasegehalt 
kann als weiterer Beweis fiir die neurogene Entstehung der Naevuszellen angesehen werden_ 
DaB die N aevuszellen von "N aevoblasten", d. h. dysdifferenzierten neuroektodermalen 
Stammzellen, nicht aber von Melanocyten abstammen, lassen elektronenoptische Be­
sonderheiten ihrer Melanosomen vermuten, die nach MISHIMA und SCHAUB (1962) "N aevo­
melanosome" benannt werden sollten. 

f3) Zur H istologie der M elanocytoblastome 

Die Melanocytoblastome entwickeln sich, wenn nicht aus (vermeintlich) normaler 
Raut oder aus Pracancerose (DUBRElJILH), in der Regel aus aktiven Pigmentnaevi von 
junktionalem Typus, aber sozusagen nie aus reifen, dermalen Naevi und nur auBer­
ordentlich selten aus mesenchymalen Naevi (Naevus bIeu). 

Auf die Tatsache, daB maligne Melanome nur aus Naevi mit junktionaler Aktivitat, nicht aber aus solchen 
von rein dermalem Typus entstehen, machten TRAUB (1947), MCGOVERN (1952), SHAFFER (1956), LUBIN US 
(1957), FOLLMANN (1957), SHAFFER (1957), VAN SCOTT et al. (1957), LEVER (1961) aufmerksam. Selbstverstand­
lich ist junktionale Aktivitat nicht beweisend fiir Malignitat, wie u. a. BRANDT (1956), GARTMANN (1958), 
WORINGER (1959), DUPERRAT (1966) betonten. HERZBERG (1962) vergleicht die verschiedenen Grade der Diffe­
renzierung der Melanome mit dem Entwicklungsstadium normaler Pigmentzellen (globoidzellig, fusicellular 
etc.); er macht auch auf die junktionale Proliferation von Melanomzellen im Bereich der auBeren Haarwurzel­
scheide aufmerksam (HERZBERG, 1967). 

Maligne Umwandlung durch Aktivierung eines Pigmentnaevus, z.B. nach der Puber­
tat, in der Schwangerschaft, durch Trauma usw., auBert sich durch vermehrte aktive 
Segregation, Entziindung, Auftreten von Mitosen, die beim Naevus fast nie vorkommen 
(MIESCHER), ferner durch Zellpleomorphismus, Storungen des Protoplasma-Kernverhalt­
nisses etc. (Abb. 6a-f). 

Zu den wichtigsten Zeichen der malignen Entartung rechnen COUPERUS u.a. (1954) entziindliche Reak­
tionen in 97%, Mitosen in 90%, einkernige Riesenzellen in 89%, Pleomorphismus mit Hyperchromasie der 
Kerne in 84%, GroBenzunahme der Zellen ill 65% . - statt 10 m[J- Durchmesser beim Naevus, kommen beim 
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a 

b 

c 

Abb. 6a-f. Histologie der Melanomalignome. a Melanom aus Pigmentnaevus, Hals. b Melanom aus Pigment­
naevus, Bein. c Melanom aus Pigmentnaevus, Bein. d Melanom, endokriner Typus. e Cutane Melanommetastase, 

Bein. f Lymphogene Melanommetastase, Bein 
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d 
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Abb.6d-f 
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Melanom Zellen von 12-20 m[L und mehr, vereinzelt Riesenzellen bis 200-300 m[L vor - sowie Auftreten 
von Tumorzellen in den oberen Epidermisschichten in 51 % der Faile. Als weniger wichtige Zeichen werden 
angesehen: Pigmentierung (96 %), Kernhyperchromasie (82 %), alveolare Zellanordnung (81 %). Auf die Be­
deutung der Stromareaktion weisen auch KORTING u. a. (1967) hin. Das Melanom ist aber meist auBerordentlich 
vielgestaltig und beruht auf verschiedenen Anaplasien (NODL, 1968). 

Entsprechend dem klinischen Verhalten schwankt die Melaninmenge betrachtlich. 
Uber die Bedeutung des Pigmentgehaltes der malignen Melanome kann man nach v. ALBER­
TINI nichts Endgiiltiges aussagen. 1m allgemeinen sind die globoiden Zellen starker pig­
mentiert als die spindeligen Zellen. In allen Teilen pigmentierte Melanome gehoren eher 
zu den Seltenheiten. Haufiger sind groBere oder kleinere Abschnitte pigmentfrei. Besonders 
bei schnell wachsenden Tumoren findet man bei Hamatoxylin-Eosin-Farbung kein 
Melanin, weshalb dann von "amelanotischen" Melanomen gesprochen wird. Die gleichen 
Schwankungen des Pigmentgehaltes weisen auch die Metastasen auf. Mit der Silber­
pigmentfarbung konnen jedoch auch in amelanotischen Tumoren gelegentlich melanin­
haltige Zellen festgestellt werden. Ungeachtet der vorhandenen Melaninmenge ist die 
Dopa- und Tyrosinasereaktion in den epidermisnahen Zellen gewohnlich stark positiv, 
wahrend die tief gelegenen Abschnitte nach MIESOHER meist nur schwach oder gar nicht 
reagieren. Der Pigmentgehalt an sich sagt iiber den Malignitatsgrad nichts aus. 

Histochemisch konnen die Melanomzellen eine positive Phosphatasereaktion, gelegent­
lich auch eine verstarkte Dehydrogenaseaktivitat zeigen (SZODORAY, 1962 ; ISHIKAWA und 
KLINGMULLER, 1964); sie sind aber oft beziiglich Enzymmuster nicht von Naevuszellen 
zu unterscheiden (SZODORAY u.a., 1965; BRAUN-FALOO u.a., 1966). Nach CHANG u.a. 
(1963) ist bei Melanomzellen die Tyrosinase oft verstarkt positiv, ohne daB dies aber ein 
zuverlassiges Kriterium ware. Der Tyrosinasegehalt gestattet nach HERZBERG (1964) die 
Abgrenzung des epidermisnahen Satelliten vom primaren Melanocytoblastom. 

In vielen Fallen ist aber die sichere Diagnose einer malignen Umwandlung auBerst 
schwierig; oft miissen viele Schnitte sorgfaltig durchmustert und notigenfalls von mehreren 
Pathologen beurteilt werden (MONTGOMERY, 1958; HERZBERG, 1968). DaB die melanin­
haltigen Tumoren schwierige diagnostische Probleme stellen, zeigt die Tatsache, daB 
LUND und KRAUS (1962) ihnen einen Sonderband des Armed Forces Institute of Pathology 
(Washington) widmeten. 

MILTON U. a. entwickelten 1962 eine besondere Gefrierschnittmethode, um in Australien bei Patienten, 
welche von weither kamen, eine sichere Diagnose rasch stellen zu konnen. TALMAZZI (1964) begnugte sich fUr 
die Diagnose zum Teil mit durch Dermabrasio gewonnenen Zellkomplexen, die nach PAPANICOLAOU gefarbt 
wurden. Diese Methoden scheinen in ihrer Zuverslassigkeit fraglich, letztgenannte auch hinsichtlich ihrer 
Unschiidlichkeit. POPCHRISTOV U. a. (1966) halten gelegentlich den einfachen Abklatsch nach TZANCK fUr 
genugend. Auch FAUCON u.a. (1966) erachten eine Cytodiagnostik aus oberflachlichen Abstrichen als geeignet. 
EHINGER et al. (1969) fanden im Abklatschpraparat von Melanomen nach Fixierung mit Formaldehyd in Kern 
und Cytoplasma granulare fluorescierende Korperchen, die sich auch mit May-Grunwald tarben lieBen. 

Eine Prognose aus dem histologischen Bilde zu stellen, ist auBerordentlich schwierig, obwohl JAEGER (1955) 
histologisch eine Gradation festzustellen meinte (relative Bosartigkeit bei globoidem Bau mit epitheloiden 
Zellen, Gutartigkeit bei fascicularer Struktur und spindeligen Zellen). Andere Autoren, wie ALLEN (1954), 
FITZPATRICK u.a. (1954), WINKLER (1957, GERTLER und THORMANN, gelang es jedoch nicht, eine solche histo­
logische Gradation zu bestatigen. HALL u.a. (1952) unternahmen Versuche aufgrund der Gradation nach 
BRODERS. Auf eine maligne Umwandlung mit ungunstiger Prognose deuten nach MONTGOMERY (1952) am 
ehesten groBes Zellvolumen mit anaplastischen Veranderungen der Kerne, nach DAVIDS (1953) verschiedene 
Reifegrade der Zellgruppen, nach GAGE u.a. (1951) groBe Zellen und Zellkerne mit deutlich sichtbarem acido­
philem Nucleus sowie Riesenzellen. Nach ALLEN und SPITZ (1953), BODENHAM u.a. (1963), MEHNERT u.a. 
(1965) sowie ANDRADE (1966), NICOLLE u.a. (1966), COCHRAN (1968), HARD MEIER u.a. (1968, 1969), CLARK 
u.a. (1969), WILLIAMS u.a. (1969) scheinen tiefes Vordringen mit Ulcerationen, ausgesprochener Pleomor­
phismus und zahlreiche Mitosen ungiinstig zu sein. Nach ALLEN und SPITZ kann die Tyrosinasereaktion fUr 
prognostische Zwecke nicht ausgewertet werden. SCHERER (1959) fand bei Malignomen mittels Zellkern­
groBenmessungen regellose Verhaltnisse als Zeichen extremer Entdifferenzierung, was prognostisch besonders 
ungunstig erschien, verglichen mit weniger polymorphen Strukturen. 

EICHENBERGER (1969), an der Dermatologischen Universitatsklinik Zurich, gelang es nicht, aufgrund histo­
logischer Untersuchungen eine sichere Gradation festzustellen zwischen Tumorpraparaten, welche von innert 
2-5 Jahren an ihrem Melanom verstorbenen Patienten stammen, verglichen mit den 5 Jahre uberlebenden 
Kranken. Lediglich Abwandern der Zellen entlang der Anhangsgebilde, Eindringen in Lymphspalten und 
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Capillaren, vermehrt fibrose Reaktion mit vermindert entziindlicher Komponente waren bei den Praparaten 
von ad exitum gekommenen Patienten haufiger. 

BRESLOW (1970) fand enge Beziehungen zwischen Tumorquerschnitt, Eindringen in 
die Tiefe und spaterem Verlauf. So traten bei 42 Patienten mit malignen Melanomen, deren 
maximaler Querschnitt unter 6,01 mm2 lag, in keinem Fall innert 5 Jahren ein Rezidiv 
oder Metastasen auf. 

Elektronenoptische Untersuchungen erlauben neuerdings eine weitgehende Differen­
zierung normaler und pathologischer Melanosome (TOSHIMA u. a., 1968; CESARINI, 1970), 
mit Unterscheidung in Melanosomen von Melanomen, Zellnaevi, blauen Naevi, Naevus 
Ota, Albinismus und melanotischer Pracancerose (MISHIMA, 1965). Elektronenmikro­
skopisch konnen bei Melanomen eigenartige, intranucleare Spiralkorper, sog. Spharidien, 
demonstriert werden, deren Bedeutung noeh ungewiB ist (NASEMANN und BRAUN­
FALCO, 1968). 

Ein abnormer Gehalt an Dopa (VILANOVA u.a., 1964; FITZPATRICK, 1967) spricht fUr 
Melanome, schlieBlich aueh ein erhohter Gehalt an Dopa-Oxydase (COMSTOCK U. a., 
1959). Die vermehrten Dopa-Werte lassen sieh naeh FELDE u.a. (1966) mittels erhohter 
Fluoreseenz naehweisen. 

y) Zur Hi8tologie der juvenilen Melanome 
Die juvenilen Melanome zeichnen sich durch folgende Besonderheiten aus: oberflaeh­

lieher Sitz, stark aktive Segregation mit Bild eines kombinierten Naevus, Odeme, Tele­
angiektasien, Neigung der Zellen zur Disharenz, groBe epitheloide, mehrkernige Zellen, 
z.T. viele pigmenthaltige Chromatophoren (SPITZ, 1948; MONTGOMERY, 1958; SCHUH­
MACHERS, 1963; ALLEN, 1963; KoPF und ANDRADE, 1965; SAKSELA u.a., 1968; ANDRADE, 
1968). 

Die juvenilen Melanome sind aber, trotz der histologiseh nachweisbaren Aktivitat, bis 
auf vereinzelte Falle kliniseh gutartig. Wenn juvenile Melanome ausnahmsweise metasta­
sieren, konnen sieh besonders atypisehe Zellen finden (GIERTSEN, 1964). Bei juvenilen 
Melanomen fehlt Tyrosinase, doch sind sie Cholinesterase-positiv, was auf ihre Verwandt­
schaft mit dermal en Naevi hinweist (WINKELMANN, 1961; KARCHER, 1964). Andere histo­
logisehe Resultate teilten WELLS u.a. 1966 mit. ALLEN (1963) nimmt aber aufgrund von 
einzelnen veranderten Zellen im Epithel in Friihfallen eher eine epiderm ale Genese an. 

Wenn juvenile Melanome jedoch metastasieren, sind sie naeh den Zusammenstellungen 
von SMITH u. a. (1966) sehr bosartig. 

15) Zur H i8tologie der melanoti8chen Pracancero8en 
Die melanotisehen Praeaneerosen (Melanosis eireumseripta praeblastomatosa (Du­

BREUILH, 1912), Lentigo maligna (MIESCHER, 1933) sind durch besonders ausgedehnte 
Melanoeytenproliferationen an der Epidermis-Cutisgrenze und an den auBeren Haar­
wurzelseheiden eharakterisiert (FRIEDRICH u.a., 1959; LEVER, 1961; PINKUS u.a., 1963), 
bei welchen einzelne besonders hyperplastische Melanoeyten mit eutaner Entziindung 
vorkommen (MISHIMA, 1960, 1962; BLODI u.a., 1968), meist ohne jegliehe Naevuszell­
bildung. Demgegeniiber sieht MIESCHER (1954) dieselben Veranderungen, wie sie fiir das 
intraepidermale Initialstadium des Pigmentnaevus typiseh sind: nesterformige An­
haufung und unregelmaBige Gestalt der pigmentierten Zellen. Der Untersehied gegen­
iiber dem intradermal en Naevus der Jugendlichen bestehe in einem groBeren Poly­
morphismus der Zellen, in einer auffallend reiehlichen Anhaufung von pigmentphago­
cytierenden Chromatophoren im subepidermalen Gewebe und in einer bald diskreten, 
bald ausgesprochenen lymphoplasmocytaren Infiltration. DELACRETAZ und JAEGER (1960) 
untersehieden mit JUSTITZ (1935) das Stadium der Hyperpigmentierung, der Segregierung 
und der Abtropfung. Die melanotisehen Praeaneerosen zeigen eine ausgepragte Tendenz 
zu spontaner, herdweiser Riiekbildung (DUPERRAT, 1962; SCHUERMANN, 1963; JACKSON 
u.a., 1966). 



190 H. STORCK, F. OTT und K. SCHWARZ: Haut (Maligne Melanome) 

PINKUS und MISHIMA (1963) vertreten die Meinung, daB die pracancerosen Zellen aus 
epidermalen Melanocyten entstehen, wobei diese die maligne Form, im Gegensatz zur 
benignen Form beim Melanoakanthom, darstellen. Diese malign en Melanocyten fiihren 
zu relativ gutartigen, langsam wachsenden, strahlenempfindlichen Tumoren (MISHIMA, 
1967; PINKUS, 1967). 

GARTMANN (1962) meint, aufgrund seiner histologischen Feststellungen, daB von 233 untersuchten Mela­
nomen sich 163 aus melanotischen Pracancerosen entwickelten und nur 31 aus Naevuszellnaevi. Gelegentlich 
wurden bei Melanomen, die aus melanotischer Pracancerose entstanden, besonders blasige Zellen beobachtet 
(GRIMMER, 1964). 

Als weiteres Hilfsmittel zur histologischen Diagnose maligner Melanome empfahlen FALCK u.a. (1966) 
den Nachweis erhohten Dopa-Gehalts in den Melanocyten mittels grungelber Fluorescenz nach Einwirkung 
von Formaldehyd-Gas auf die Schnitte. 

d) Neuere Hilfsmittel zur Diagnose der Melanocytenblastome 

Da die histologische Differentialdiagnose in bezug auf den Ubergang junktionaler 
Naevi in Melanomalignome, auf Differenzierung vom oberflachlichen, extramammaren 
Morbus Paget, von undifferenzierten Spinalzellcarcinomen u. a. m. auf Schwierigkeiten 
stoBen kann, wurde 1. eine histochemische Methode mit 14C-markiertem Tyrosin aus­
gearbeitet. 1m Bestreben, die nicht ungefahrliche Probeexcision zu umgehen, wurden zur 
Erhartung der Diagnose ferner folgende Methoden em pfohl en : 2. Messung der Anti­
tyrosinasewirkung des Serums mittels radioaktiven Tyrosins, 3. Messung der Speicherung 
radioaktiver Isotope durch die Melanome, 4. elektrometrische Messung des Potential­
widerstandes des Gewebes und 5. Infrarotphotographie. 

iJ.) Diagnostik mit 14C-markiertem Tyrosin 
Die Kenntnisse iiber Pigmentgenese erhielten ihre besondere praktische Bedeutung 

mit der Anwendung von Radioisotopen zur biochemischen Diagnostik der Melanome. 
Nach der Methode von GRUPPER, FITZPATRICK, LERNER und KUKITA (1954) werden Gewebehomogenate 

auf dem Objekttrager mit dem in der Seitenkette 140 markierten Tyrosin inkubiert, nachdem durch Alkohol­
fixation die Oytochromoxydase inaktiviert wurde. Nach 6 Std Inkubation wird das nicht in unlosliches, radio­
aktives Melanin verwandelte Tyrosin wahrend 8 Std im Wasserbad entfernt und schlieBlich die Radioaktivitat 
im getrockneten Praparat mit dem Geigerzahler gemessen; sie wird auf 100 y Gewebe bezogen und in Aus­
schlagejmin angegeben. Als Kontrolle lauft eine Probe mit Diathyldithiocarbamat gehemmter Tyrosinase mit. 
Als Werte werden angegeben: fur Normalhaut 1-2, nach UV-Bestrahlung 140, fur ruhende Naevi und sebor­
rhoische Warzen 2-42, fur UV-bestrahlte junktionale Naevi 630, fur Melanome 1860. JAEGER u. Mitarb. (1956) 
konnten mit derselben Methode ahnliche Resultate erzielen und vermuteten einen Parallelismus der Tyrosinase­
aktivitat und der Bosartigkeit der Melanome. Die Aktivitat der Tyrosinase kann auch mittels der Warburg­
schen Apparatur bestimmt werden. 

Einen weiteren Fortschritt scheint die Entwicklung der Methode der autoradiographi­
schen Auswertung der mit 14C_ Tyrosin behandelten Gewebeschnitte zu bedeuten (FITZ­
PATRICK und KUKITA, 1956). Benigne Naevi ergeben infolge des gehemmten Tyrosinase­
systems keine Schwarzung der photographischen Platte, im Gegensatz zu melanotischen 
Veranderungen. Ahnliche Resultate erzielten BONELLI und TOMASINI (1962), CHANG et al. 
(1963). Gelegentlich findet sich eine Schwarzung aber bei ruhenden Pigmentnaevi, jedoch 
nie so ausgesprochen wie bei melanotischer Pracancerose und beim Melanom. 

Autoradiographische Messungen nach Speicherung von 32p im histologischen Schnitt 
wurden von KRUSPL u.a. (1961) als giinstig bezeichnet, mit 14C-Tyrosin von MIDANA et al. 
aber als zweifelhaft. 

fJ) Messung der Antityrosinasewirkung des Serums mittels radioaktiven Tyrosins 
Nach GRUPPER u. Mitarb. (1954) enthalt das Serum Melanomkranker eine ungefahr 

doppelt so groBe Menge Antityrosinase wie das Serum gesunder Individuen. Dies laBt 
sich mit dem Geigerzahler in Form nicht umgesetzter Menge 14C-markierten Tyrosins 
nach 3stiindiger Inkubation mit Serum messen. Die Methode hat sich bisher nicht ein­
gebiirgert, hatte aber den Vorteil, eine Excision zur histologischen Priifung zu umgehen. 
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1964 konnten GRUPPER u. Mitarb. mit einer einfacheren Methode mittels des Warburg­
schen Apparates im Serum von Normalen oder Melanompatienten einen Hemmstoff gegen 
die Autooxydation der Dopa (Antityrosinaktivitat) feststellen, welcher in 14 Melanom­
fallen wesentlich erhoht war. 

y) M essung der Speicherung radioaktiver Isotope durch M elanome 

Einer Excision zur Feststellung der Tyrosinaseaktivitat gehen POPPE und FRADRICH 
(1954) aus dem Wege, indem sie nach intravenoser Injektion von 1,0 ml l4C-TyrosinlOsung 
mit einer spezifischen Aktivitat von 10 [LCi/ml die Tyrosinaseaktivitat tiber Melanomen 
und Pigmentnaevi mittels sehr dtinnwandiger Zahlrohre messen. Eine solche ist tiber 
Melanomen schon nach 8 Std, tiber Naevi erst nach 26-36 Std nachweisbar. 

Die Differentialdiagnose der Pigmentgeschwiilste wurde ferner von BAUER und 
STEFFEN (1955) mittels Messung der Speicherung von 32p in schnell wachsendem Gewebe 
versucht. 

Die Autoren applizierten 100-150 [J.Ci 32p, also eine Menge, die weit unter der sog. "minimalen hamato­
logischen Dosis" liegt, und maBen vergleichend die Radioaktivitat liber den zu untersuchenden Efflorescenzen 
und liber der gesunden Gegenseite mit einem Mliller-Geiger-Zahler und kleinem, nach der Seite abgeschirmtem 
Fenster. Die 32P-Aufnahme war nicht erhiiht liber Neavi und Warzen. Bei Basaliomen wurde eine Relation 
von "pathologisch" zu "gesund" von 0,88-1,75 gefunden, bei vegetierenden Basaliomen von 2,9, bei spinal­
iomen von 1,05-1,75, bei ulcerierten Spinaliomen von 3,14-4,14, wahrend sichere Melanome Werte von 
2,5-3,85 ergaben, in Einzelfallen aber auch keine Vermehrung der 32P-Speicherung zeigten. Der Nachteil 
der Methode liegt in der begrenzten Reichweite des {:l-Strahlers 32p (7 mm) und im Austritt von 32p enthalten­
dem Serum in entzlindlichen Granulationsgeweben, wodurch sich falsch erhiihte Werte ergeben. Die 32p_ 
Aufnahme zeigt aber lediglich den erhiihten Stoffwechsel, ist also nicht pathognomonisch fUr Malignome und 
deshalb von zweifelhaftem Wert (MIDANA et al., 1966; KLEINE-NATROP et al., 1966). 

Zu ahnlichen Ergebnisse kamen auch KIMMIG et al. (1957), DONN et al. (1957), DOERING und WENKER 
(1957), SCHUMACHER et al. (1958), JUSTUS (1961), ZINA et al. (1962), POPCHRISTOV et al. (1966), die die Methode 
als noch zu wenig zuverlassig erachteten. 

BRAUER et al. (1960) hielten die Methode wegen falsch-positiver Ergebnisse, z. B. bei einem gutartigen, 
sklerosierenden Hamangiom, als unzulanglich. Etwas bessere Resultate, vielleicht aufgrund langzeitigerer 
Messungen (bis zu 12 Std) nach Gaben von 32p erzielten BONELLI, ALE; und BONELLI (1962). GULBERT (1967 u. 
1968) kombinierte die Messung der Speicherung von 32p mit einem thermo-differentiellen Test sowie mit dem 
elektrometrischen Test nach MELCZER und KISS. 

N ach BECKER und SCHEER (1954) erwiesen sich 6ICU und 64CU in analoger Versuchs­
anordnung wegen ungentigender Anreicherung im Melanomgewebe als unbrauchbar. 
KORY et al. (1954) unternahmen mit I3IJ Versuche mit negativem Resultat. Auch bei 
Ramstermelanomen mi13langen solche Experimente (SALAMON und STORCK, 1961), im 
Gegensatz zu den Beobachtungen von MAYS et al. (1963). O'ROURKE et al. verwendeten 
radioaktives Zink mit besserem Erfolg. 

Nachdem REHFELD u.a. (1960), STOVER u.a. (1962) beim Sptirhund feststellten, daB 
226Ra nicht nur in Knochen, sondern speziell in Melanocyten von Auge und Raut ge­
speichert wird, beobachteten TAYLOR, STOVER, JEE und MAYS (1964) ahnliche Verhalt­
nisse beim Mausemelanom B 16, beim Ramstermelanom und bei einem hellpigmentierten 
Melanom des Menschen. Vielleicht lieBen sich kleine Gaben von 0,03 [LCi/kg zu diagnosti­
schen Zwecken verantworten, jedoch vorlaufig nicht fUr ein therapeutisches Vorgehen, 
welches wesentlich hohere, Augen-, Skelet- und Knochenmark-schadigende Dosen er­
fordern wtirde. 

BEIERWALTES et al. (1968) fanden, daB 115J-markiertes Chloroquin sich besser als (4-(3-Dimethylamino­
propylamin)-7-iodo-quinolin 125J (sog. NM-1l3) spezifisch an Melanin adsorbiert und somit bei der schwarzen 
Maus an Haut und Auge angereichert wird, ferner auch im Melanom des syrischen Hamsters. Es wird sich 
zeigen, ob dieser neue Weg diagnostisch und therapeutisch beim menschlichen Melanom begangen werden kann. 
Nach BLOIS (1968) ist dies zur Diagnose von metastasierenden Melanomen mit kleinen Dosen (20-200 [J.ci) 
miiglich, wobei diese minimalen Dosen anscheinend keine Katarakt erzeugen. 

Die Untersuchungen beim Menschen mit I3IJ-markiertem Chloroquin oder mit I3IJ_ 
Jodoquin zeigen eine noch etwas begrenzte diagnostische Bedeutung (BLANQUET et al., 
1970; BOYD et al., 1970). 
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a b 

Abb. 7 au. b. Photographie und Thermographie eines malignen Melanoms der rechten Schulter. [Aus : MAIL­
LARD, G. F., HESSLER, CH.: La thermographie des melanomes malins. Dermatologica 139, 353- 358 (1969)] 

c d 

Abb. 7 c u. d. Photographie und Thermographie einer panzerformigen Metastase der Iinken Thoraxhalfte. Die 
Thermographie zeigt genau die Ausdehnung der subcutanen Metastasen ( + 2,5°), [Aus: HESSLER, CH., MAILLARD, 
G. F.: Apport de la thermographie dans Ie diagnostic et Ie traitement du melanome malin (1970 im Druck)) 

b) Elektrometrische M essung des Potentialwiderstandes des Gewebes 

MELCZER und KISS maBen 1958 mit einem einfachen Gerat die Rerabsetzung des 
Potentialwiderstandes bei melanotischen Geschwiilsten. Bei 465 Personen mit Naevi 
pigmentosi und 23 Patienten mit Melanomalignomen, darunter 2 amelanotischen Fallen, 
fan den sie durchwegs positive Werte . Vermutlich ist in den Tumorzellen die Permeabilitat 
fUr Ionen gesteigert, weshalb sich die Potentialdifferenz zwischen umgebender Raut und 
Tumor verstarkt. 

Nach den Versuchen von LEONHARD! u.a. (1964) scheint diese Methode, allerdings 
leicht abgeandert im Sinne einer Widerstandsmessung (statt Potentialmessung), fUr die 
Unterscheidung von Gut- oder Bosartigkeit vielversprechend, zeigten doch z. B. 47 
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Pigmentnaevi einen durchschnittlichen Quotienten von 1,3 ± 0,1, 7 maligne Melanome 
einen solchen von 6,6 ± 0,8. 

MELCZER (1968) empfiehlt elektrometrische Messungen zur Fruhdiagnose des Melanoms. 

8) I n/rarotphotographie und Thermographie 

HESS (1960) photographierte 2 Jahre lang samtliche oberflachlichen Neoplasien mit 
Infrarotbeleuchtung, da nach BACH EM (1931), HOFFMANN u.a. (1932) das Durchlassig­
keitsoptimum der Haut zwischen 7200 und 8000 A liegt. 1m Infrarotbild erscheine als 
Charakteristicum eine hervorstechende Schwarzung des Tumorkernes, begleitet von 
einem unregelmaBigen, zur Peripherie hin fein aufgefaserten Pigmentsaum als Zeichen 
des zentrifugalen, infiltrativen Tumorwachstums des Melanomalignoms, weshalb sich die 
Methode fur die Diagnose eigne. Neuerdings werden vom Korper ausgesandte Infrarot­
strahl en mit modernen Apparaturen in elektrische Energie umgewandelt, die eine diffe­
renzierte Thermographie ermoglicht. Offenbar gehoren die Melanome mit ihren Meta­
stasen zu den "heiBen" Tumoren und lassen sich deshalb mit Thermographen (z.B. von 
BARNES, USA) identifizieren (s. auch GERSHON-COHEN u.a., 1964; GROS u.a., 1969; 
MAILLARD u.a., 1969; HESSLER u. a., 1969). Die Methode gibt jedoch noch keine gesicherten 
Resultate, da auch andere Tumoren und entzundete Naevi "warm" sind, andererseits 
Melanommetastasen auch "kalt" sein konnen. Es ist auch histologisch nicht exakt ge­
sichert, daB die thermographisch sichtbaren Auslaufer tatsachlich subklinischen Melanom­
zellen entsprechen (Abb. 7a und b). Trotz der erwahnten Einschrankungen ist es inter­
essant, daB anscheinend ausgedehnte subcutane Melanomknoten, die sich klinisch ledig­
lich als relativ kleine Metastasen manifestieren, entsprechend ihrer Ausdehnung groB­
flachig in Erscheinung treten (HESSLER und MAILLARD, 1970, im Druck) (Abb. 7 c und d). 

Es wurde auch versucht, in Patientenseren Melanom-spezifische Veranderungen zu finden, um diese fUr 
diagnostische Zwecke auszuwerten. So stellten beispielsweise BONELLI u. a. (1962) bei 9 Melanompatienten stets 
Erhi.ihung der Globuline und Verminderung der Albumine fest, zudem eine Verminderung des freien Tyrosins; 
die Unterschiede waren bei letzteren gegeniiber der Norm allerdings nicht signifikant, und auch die ersterwahnten 
Modifikationen sind fiir Melanome keineswegs pathognomonisch. 

5. Therapie 

a) Verlauf der malignen Melanome unabhangig von der Art der Therapie 

Urn sich ein Bild uber den Erfolg therapeutischer MaBnahmen beim Melanom zu 
machen, muB man sich zunachst Rechenschaft ablegen uber die Abhangigkeit des Krank­
heitsverlaufes von besonderen Faktoren, wie Stadium der Affektion, GroBe der Primar­
geschwulst, Lokalisation, Traumatisierung, Alter des Patienten, endokrinologische (Ge­
schlecht) und immunologische Situation. Erst bei Berucksichtigung solcher biologischer 
Faktoren hinsichtlich Prognose laBt sich die Wirkung der eingeschlagenen Therapie 
einigermaBen beurteiIen. 1m folgenden solI versucht werden, diese Faktoren aus den 
bereits vorliegenden und verwertbaren Publikationen zusammenzustellen und kurz zu 
erortern. 

a) Stadien I, II, III und Prognose 

Zur Beurteilung von Prognose und Therapieerfolg hat sich die Einteilung in klinisch 
feststellbare Stadien bewahrt, namlich: 

Stadium I: Primartumor ohne klinisch feststellbare lymphogene oder hamatogene 
Metastasierung. 

Stadium II: Primartumor mit klinisch feststellbaren Metastasen in den regionaren 
Lymphknoten, evtL auch lokal in der Umgebung des Primartumors. 

Stadium III: Primartumor mit hamatogenen oder lymphogenen Fernmetastasen, mit 
oder ohne Befall der regionaren Lymphdrusen. 

13 Handbnch der med. Radioiogie, Bd. XIX!1 
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Naeh den Vorsehlagen der UICe (1966) werden fUr die Melanome in bezug auf den Primartumor die folgen­
den Kategorien vorgesehlagen: 

Primartumor 

To kein Primatumor naehweisbar. 
Tl Tumor mit 2 em groBter Ausdehnung, oder kleiner; streng oberflaehlieh oder exophytiseh, keine Haut­

metastasen (Satelliten). 
T2 2-5 em in seiner groBten Ausdehnung messend, oder mit minimaler Infiltration in die Raut (Dermis), 

unabhangig vom Sitz. Keine Rautmestastasen. 
Ta Tumor groBer als 5 em in seiner groBten Ausdehnung oder mit tiefer Infiltration der Haut, unabhangig 

von seinem Sitz oder mit Hautablegern innerhalb 5 em des Primartumors. 

N = regionare und M = Fernmetastasen (naeh TNM-System) 

No keine kliniseh faBbare Adenopathie. 
Nl homolaterale, versehiebliehe Adenopathie. 
Als Ausnahme zu beriieksiehtigen: 
N2 bewegliehe, kontralaterale Lymphknoten sind bei Sitz des Primartumors an den Extremitaten keine regio­

naren Metastasen, miissen demnaeh als M klassifiziert werden. 
M Hautmetastasen, die weiter als 5 em vom Rand des Primartumors liegen. 

Eine klinisehe Stadieneinteilung wird nieht vorgesehlagen. 

Diese neue Tumoreinteilung nach dem TNM -Prinzip entspricht ungefahr dem Vor­
schlag von SINNER (1962) sowie VERONESI (1969) und auch den trberlegungen, die wir 
selbst vor 5 Jahren machten. Das friihere Einteilungsprinzip "Stadium I-III" kann, 
entsprechend dem erwahnten Schliissel und dem klinischen Bild, in das TNM-System 
iibersetzt werden. 

Infolge des nur lockeren Zusammenhaltes der Melanomzellen, die haufig in unmittel­
barer Nahe der Lymphwege und Capillaren liegen und somit yom GefaBvolumen ledig­
lich durch feinstes Endothel getrennt sind, entstehen friih Metastasen. In Anbetracht der 
latenten Fahigkeit der Melanomzellen, friiher oder spater in jedem Gewebe Tochter­
geschwiilste zu bilden, muB das Melanom als auBerordentlich bosartig angesehen werden 
(nach WALTHERS Malignitatsindex 10). Nach RAVEN (1952) ist jede losgeloste Zelle eine 
autonome Einheit, die sich in anderes Gewebe ansiedeln kann. EinzelzeIlen vermogen die 
lymphatischen Kanale zu passieren, urn erst in den feinen capillaren Filtersystemen, z. B. 
der Leber, der Lunge und des Knochenmarks aufgefangen zu werden. Wenn sich eine 
Zellgruppe ablost, wird sie in den Lymphdriisen aufgehalten. DaB solche hamatogene 
Streuungen, unter Aussparung von Driisenmetastasen, durch Ab16sung von Einzelzellen 
tatsachlich vorkommen, zeigen die Beobachtungen von SYLVEN (1949), welcher unter 
seinen 197 Fallen in 11,5 % friihe ham at ogene Metastasen ohne vorgangige oder klinisch 
feststellbare, gleichzeitige Metastasen in den regionaren Lymphdriisen beobachtete. 
Gleichlautende Mitteilungen wurden seither wiederholt gemacht (McNEER u. a., 1966; 
STORCK, 1968). 

Diese histologischen und biologischen Eigenheiten der Melanomzellen mit der Tendenz 
zu friihzeitiger Ab16sung und anschlieBender kiirzerer oder langerer Latenzzeit bis zur 
klinischen Manifestation der Metastasen lassen erkennen, daB eine klinische Stadien­
einteilung keine Gewahr dafiir bietet, daB im Einzelfall nicht bereits das nachste oder 
sogar iibernachste Stadium vorliege. 

DaB Melanomalignome noeh auBerordentlieh spat zu manifesten Metastasen fiihren konnen, beweisen 
einige Einzelbeobaehtungen. So wurden von PACK u.a. 3 Faile publiziert, bei welehen naeh 15 Jahren bei 
2 Patienten und naeh 18 Jahren bei 1 Patienten letale Metastasen auftraten. SYLVEN erwahnt Spatmetastasen 
naeh 5-16 Jahren. Bei Metastasen von Melanomen des Auges kann naeh ROHRSCHNEIDER (1954) die Latenz­
zeit bis zu 32 ,Jahren wahren. SCHIRREN (1953) beobaehtete bei einem Melanosarkom des Auges eine letal ab­
laufende, generalisierte Metastasierung naeh 13 erseheinungsfreien J ahren. Aueh wir sahen vereinzelt 
Spatmetastasen naeh Jahrzehnten. 

Die klinische Unterteilung in Stadium I und II entspricht meist den histologischen 
Befunden nicht, da in klinisch unverdachtigen Lymphdriisen histologisch Melanomzellen 
bis in gegen 60 % der FaIle nachgewiesen wurden. 
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So fand MCCUNE (1949) in 12 klinisch unauffalligen Lymphdrusen mikroskopisch 7mal Metastasen, JOHN­
SON (1957) 20mal histologische positive Befunde bei 27 klinisch nicht suspekten Fallen. NITTER (1956) wie auch 
LANE u. a. (1958) stellten in 42% der prophylaktisch ausgeraumten Drusen Metastasen fest, und DALAND (1959) 
beobachtete dies bei 33 von 91 Fallen, FORTNER u.a. (1964) in 38%, McNEER u.a. (1964) in 23% und McLEoD 
u. a. beim Augenmelanom in 9 % der Faile. 

Nur selten entstehen auch multiple Primarmelanome, die sich histologisch nur durch 
groBte Aufmerksamkeit von multiplen Metastasen unterscheiden lassen (PACK u. a., 1952; 
MIESCHER, 1955; u. a.). 

Trotz der erwahnten Einschrankung einer sicheren Stadieneinteilung bestehen aber 
entsprechend den klinischen Stadien, unabhangig von der eingeschlagenen therapeuti­
schen Methode, signifikante Unterschiede in der 5-Jahres-Uberlebensquote, namlich 

37-64% (durchschnittlich 51,1 %) bei Stadium I, 
3-26 % (durchschnittlich 12,6 %) bei Stadium II, 
0- 1 % bei Stadium III (TabeIle 4). 

Die Unterschiede zwischen Stadium I-II sind mit X 2 148 P <t: 1 %0 hoch signifi­
kant, ebenso die Unterschiede zwischen Stadium I-III mit X 2 335; P <t; 1 °/00' Nach 
einzelnen neueren Arbeiten konnen aber bei Stadium Ibis 76 % der Patienten die 
5-J ahres-Uberlebensgrenze erreichen. 

Tabelle 4. 5-Jahres-Uberlebensquote, entsprechend Stadien I, II und III 

Autor Thera- Stadium I Stadium II Stadium III 
peutische 

Anzahl davon % Anzahl davon % Anzahl davon % Methode 
Fane lebend Fane lebend Fane lebend 

SYLVEN (1949) R6+0p. 151 78 52 75 6 8 26 I 
HALL (1952) Op. 38 4 10 38 0 
HERGARTEN (1951) R6,Op.+R6 33 21 64 4 0 13 0 
PACK et al. (1952) Op. 37 15 40 199 28 14 
WEDER et al. (1954) Op. 40 21 52 19 2 10 0 
JORGSHOLM (1955) R6+0p. 120 66 55 46 5 II 39 0 
NITTER (1956) 94 35 37 39 10 26 18 0 
JOHNSON (1957) 56 28 50 14 1 16 0 
LUND und IHNEN Op. 38 17 45 32 1 3 

(1955) 
GUMPORT und MEYER Op. 39 23 60 33 4 12 

(1959) 
HELLRIEGEL Op.+R6. 93 39 42 72 12 17 

R6. 88 48 54 15 2 
MIESCHER (1960) R6+0p. 90 58 64 35 3 9 6 0 

Total 879 441 51,1 621 78 12,6 166 1 ~1/2 

DaB beim Fortschreiten der Krankheit die Prognose sich entsprechend den Stadien 
I-III verschlechtert, ohne und auch mit Behandlung, erscheint selbstverstandlich. 
Man ist als Kliniker immer wieder iiberrascht, wie oft einzelne FaIle unerwartet gut, 
andere plOtzlich ungiinstig verlaufen. Auf welchen Faktoren solche Resistenzunter­
schiede beruhen, ist noch ungewiB (endokrinologisch? immunologisch? evtl. neural?) 
(SLADKOWITSCH, 1966; OLSON, 1967; STORCK, 1968). 

(3) GrojJe des Primiirtumors und Prognose 

Aus TabeIle 5 ist ersichtlich, daB die Prognose der 5-Jahres-Uberlebensquote mit 
progressiver Ausdehnung des Primartumors sich urn das Vielfache verschlechtern kann, 
wahrscheinlich deshalb, weil die GroBenzunahme der vorbestandenen Dauer des Tumors 
bzw. der Malignitat und Metastasierungsmoglichkeit parallel geht, und damit auch die 

13· 
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Tabelle 5. Abhiingigkeit der 5-Jahre8-Uberleben8quote der Melanompatienten von der Grof3e de8 Primiirtumors 

GroBe des LUND und IHNEN (1955) LANE, LATTES und MALM Total 
Primartumors (1958) 

Anzahl davon Anzahl davon Anzahl davon % 
der > 5 Jahre der > 5 Jahre der > 5 Jahre 
Faile iiberlebend Faile iiberlebend Faile iiberlebend 

und gesund resp. gesund 

2cm 20 12 39 25 (64%) 59 37 63 
2-3 em 18 ! } 25 4 60 lO 17 3cm 17 

Statistisches X2 = 11,08 X2 = 14,2 X2 =26,3 
Ergebnis Fg= 2 Fg= 1 Fg= 1 

P< 1% P< 1% P< 1% 

Wahrscheinlichkeit einer hamatogenen oder lymphogenen Streuung wachst (P liegt mit 
dem X 2-Test weit unter 1 %, d.h. die beobachteten Unterschiede in der 5-Jahres-Uber­
lebensquote in Beziehung zur GroBe der Melanome sind hoch signifikant) (COCHRAN, 
1969; JONES, 1969; VERONESI, 1969). 

y) Lokalisation des Primiirtumors und Prognose 

Wichtig fiir den Therapeuten ist die Kenntnis der Rolle der Lokalisation in bezug 
auf die Prognose. Aus Tabelle 6 geht hervor, daB sowohl mit chirurgischer wie auch 
mit kombinierter Strahlenbehandlung die 5-Jahres-Uberlebensquote der am Stamm 
sitzenden Melanome sehr niedrig (14-28 %) ist. Ebenfalls ungiinstig ist die Prognose der 
an den Genitalien lokalisierten Melanome. Am besten ist die Prognose bei Melanomsitz 
an Kopt und Bals, auBer in der Statistik von PACK u.a. (1959) bei operativem Vorgehen, 
wogegen JOHNSON (1957) mit chirurgischen Eingriffen am Kopf relativ gute Erfolge 
erzielte (auch CONLEY u.a., 1963; SOUTHWICK u.a., 1963; BRAVI, 1963; MIYAJI, 1963; 
HELWIG, 1963; COCHRAN, 1969). An den oberen und unteren Extremitiiten ist die Prognose, 
unabhangig von der angewandten Therapie, relativ gut, doch verzeichneten J ORGSHOLM 
u.a. (1955) mit kombinierter Behandlung bei Melanomen der FuBsohle sowie LUND u. 
IHNEN bei Melanomen an den unteren Extremitaten schlechtere Resultate. 

Gesamthaft zeigen die Zahlen der Tabelle 6 eine durchschnittliche 5-Jahres-tJberlebensquote bei Tumoren 
an Kopf und Hals von 28%, am Stamm von 19%, an oberen Extremitaten von 35%, an unteren GliedmaBen 
von 32 %, im AnogenitaIgebiet von 10%. Vom Gesamtdurchschnitt von 25,6 % unterscheiden sich alle Lokalisa­
tionen mit P < 10/00 signifikant. 

AuBer den in Tabelle 6 erwahnten Autoren fanden SYLVEN (1949) sowie VOGLER u.a. (1958), JONES (1969), 
VERONESI (1969) ungiinstigE Ergebnisse bei Melanomen des Stammes und der unteren Extremitaten, CLARKE 
(1952,1953) bei Sitz an Oberschenkel, Rumpf und Hals. Eine gute Prognose stellte ADAIR (1936) bei Melanomen 
an Augen und Nageln, ferner LASTHAUS (1951) bei ocular und subungual gelegenen, chirurgisch behandelten 
Melanomen. 

STORCK (1968) beobachtete bei 141 Melanomen Stadium I nach kombinierter Therapie (Operation und 
Strahlenbehandlung) folgende 5-Jahres-tJberlebensquote: bei Lokalisation an Kopf und Hals 81 ± 6,1 %, an 
Extremitaten 80± 6,7%, an Stamm- und Anogenitalregion 62± 9,5%. Bei den Fallen Stadium I waren die 
Unterschiede jedoch mit einem P>5% noch nicht signifikant. 

Eine einheitlich schlechtere Prognose besteht also bei Melanomen an Stamm und 
Genitalien (PACK et aI., 1969; COCHRAN, 1969). Diese ungiinstige Prognose bei Tumorsitz 
am Stamm und vereinzelt an den unteren Extremitaten laBt sich nach JOHNSON ver­
mutlich auf das relativ haufigere Vorkommen klinisch manifester Driisenmetastasen bei 
Melanomen dieser Gebiete zuriickfiihren (Tabelle 7). 

Wie aus TabeIIe 7 ersichtlich ist, kamen aile Patienten mit Melanomsitz an den oberen Extremitaten 
schon friih, d. h. im Stadium I, zur Behandlung. Hier bildeten sich aber ohne prophylaktische Operation in 
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TabeIle 7. Lokalisation der M elanome und Befallensein der Lymphknoten. 
(Nach JOHNSON, 1957) 

Klinisch positiv Spater klinisch positiv Okkult positiv 
(ohne Primaroperation) bei Primaroperation 

Kopf und Hals 11% 20% 
Obere Extremitaten 0 50% 50% 
Stamm 64% 20% 17% 
Untere Extremitaten 44% 13% 

Total der FaIle 106 33 23 

50% der FaIle spater Lymphdrusenmetastasen, und relativ haufig fanden sich in klinisch unauffaIligen, jedoch 
prophylaktisch entfernten Drusen okkulte Metastasen bei der histologischen Untersuchung (wie dies auch bei 
anderen Lokalisationen der FaIl ist.) 

Seltene Lokalisationen des primaren Melanoms sind auch das zentrale Nervensystem (PAPPENHEIM und 
BHATTARHACJI, 1962) sowie versteckte Orte des oto·rhino·laryngologischen Systems (BAUER und FUCHs, 1961), 
die aber keine prognostische Stellungnahme zum Krankheitsverlauf erlauben. 

FORTNER et al. (1965) hielten bei 194 Patienten mit Melanom am Stamm die Prognose nur bei StadiumII, 
nicht aber im Stadium I fur relativ schlecht, was erklaren mag, daB die von STORCK (1968) gefundenen Unter· 
schiede im Stadium I noch nicht signifikant waren. 

Die in Tabelle 8 figurierenden, relativ besseren therapeutischen Resultate von SYLVEN und von MIESCHER 
sind darauf zuruckzufuhren, daB hier nur Stadium I berucksichtigt wurde. 

Aufgrund der Einheitlichkeit des Krankengutes (Stadium I) und der Therapie (Rontgen + Operation) 
laBt sich die Prognose nach Lokalisation statistisch auswerten, was beim Einzelautor keine, wohl aber beim 
Total signifikante Unterschiede ergibt: beste Prognose bei Sitz an Kopf und Hals, schlechtere an Extremitaten, 
schlechteste am Stamm. Die von SYLVEN gefundenen leichten Unterschiede bei Tumorlokalisation an den 
oberen oder unteren Extremitaten, im Sinne einer besseren Prognose bei Sitz an den Armen, sind nicht signifikant. 

Tabelle 8. 5·J ahres· Uberlebenszeit der M elanompatienten Stadium I. Ro. +Op .. Behandlung, entsprechend der 
Tumorlokalisation 

Lokalisation MIESCHER SYLVEN Total 
(1960) (1949) 

N n N n N n % 

Kopf und Hals 35 35 56 32 106 67 63 
Stamm 22 10 34 10 56 20 38 
Obere 

1 I Extromi","'n I 18 13 
16 7 

79 35 Untere 44 

Extremitaten 45 15 

X2 =4,6 X2 =8,8 X2 = 13 
Fg=2 Fg=3 Fg= 2 
P <5% P <1% p< 1% 

{}) Traumatisierung des Primartumors und Prognose 

Dber den schlechten prognostischen EinfluB von Traumatisierungen bei bereits be­
stehenden Melanomen ist sich die GroBzahl der Autoren einig. Am eindrucklichsten machte 
MIESCHER 1933 und 1955 aufgrund des histologischen Bildes der Melanome auf deren 
Streuungstendenz und damit auf die Gefahr einer Traumatisierung aufmerksam, indem 
in der Regel in den melanotischen Zellmassen mit lockerer Verbindung nur aus einem 
Endothelrohr bestehende und meist erweiterte Capillaren sichtbar sind und die Tumor­
zellen den Endothelien wie bei endokrinen Drusen unmittelbar anliegen (Abb. 6d). 
"Durch diese intimen Beziehungen zwischen GefaBwand und Geschwulstzellen in Ver-
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bindung mit der geringen Koharenz der Zellverbande wird der weitere Verlauf der Vor­
gange auf folgenschwere Weise beeinfluBt. Denn nur zu leicht, wohl begiinstigt durch 
mechanische Beanspruchung, kommt es zum Einbruch in die Lymph- und Blutbahnen 
und zu einer oft friihzeitigen Metastasierung in Lymphdriisen und entfernte Organe". 

Wenn auch operative Eingriffe zweifellos die Gefahr einer Traumatisierung bei Mela­
nomen mit sich bringen, so darf dies aber nicht prinzipiell gegen jedes chirurgische -
besonders nicht gegen kunstgerechtes - Vorgehen verwertet werden, wie dies von strahlen­
therapeutischer Seite schon geschehen ist. 

AMADON Z. B. sah 1933 bei 27 elektrocoagulierten Melanomfallen Rezidive und begriindete dies damit, 
daB bei Elektrocoagulationen "Gewebsgase" in die sichtbaren peripheren Venolen gepreBt werden, wodurch 
auch Melanomzellen verschleppt werden konnten. Er riet deshalb von Elektrocoagulation selbst in gesunder 
Umgebung ab, da auch hier solche unter Druck stehende Gewebsgase ruhende Zellen zu verschleppen und 
zu aktivieren vermogen. DALA)!D und HOLMES berichteten 1939 iiber Stimulation durch Elektrodessikation 
oder Kaustik, Irritation durch Kleider, Schuhe, durch mechanische Eingriffe, wie z. B. Excision, Verletzung 
oder Sturz, bei 70 von 174 Melanomfallen. Wie viele andere warnt CADE (1957) dringend vor Probeexcisionen 
bei Melanomen, und SCHREUS (1958) halt eine Verminderung der Heilungsaussichten beim Melanom durch 
Traumatisierung, einschlieBlich nicht radikal durchgefiihrter Operation, auf weniger als 50% fiir wahrschein­
lich. HELLRIEGEL riet 1955 von jeder Traumatisierung ab, zu welcher er auch chirurgische Eingriffe zahlte, 
und schatzte, daB, wenn eine zu erwartende Uberlebenszeit in Prozenten angegeben werden diirfte, diese bei 
den Operierten und Bestrahlten 24%, bei den nur Bestrahlten 43% betrage. NOTTER empfahl aber (1955), 
trotz der Traumatisierungsgefahr durch Excision, bei allen nichtoperierten Fallen nach Verabfolgung der Haifte 
der Strahlendosis die Vornahme einer diagnostischen Probebiopsie. LANE et al. (1958) konnten aufgrund ihrer 
statistischen Untersuchungen bei der Beurteilung der 5-Jahres-Uberlebenszeit von Melanompatienten aller­
dings keinen Unterschied feststellen, ob vorgangig eine Traumatisierung erfolgte oder nicht. Auch EpSTEIN 
u. a. (1969) fanden keine Unterschiede in der Uberlebensquote von Patienten mit und ohne Biopsie mit anschlie­
Bender chirurgischer Therapie. 

Versuche mit wiederholten und verschiedenartigen Ladierungen beim experimentel\ induzierten Hamster­
melanom (erzeugt durch Bepinselung mit 9,1O-Dimethyl-l,2-Benzanthrazen) ergaben allerdings keinen EinfluB 
auf Wachstum oder Metastasierungstendenz, jedoch oft entziindliche Reaktionen an den traumatisierten 
Stellen (GHADIALLY, ILLMAN und BARKER, 1960). Die bei Maus und Hamster kiinstlich hervorgerufenen Mela­
nome zeigen jedoch iiberhaupt eine geringe Tendenz zur Metastasierung! 

Es ist wohl anzunehmen, daB Traumatisierungen, Biopsien und ungeeignete operative 
Eingriffe bei bestehendem Melanom hochst gefahrlich sind, wahrend die Folgen einer 
sol chen Schadigung bei gutartigen Pigmentmalern nicht bewiesen sind. Da aber klinisch 
die Beurteilung einer malignen Umwandlung bei Pigmentnaevi oft auf Schwierigkeiten 
stoBt, sollte jede Operation bei nicht klar diagnostizierten pigmentierten Flecken oder 
Tumoren der Haut mit allergroBter Vorsicht weit im Gesunden durchgefiihrt werden. 

8) Geschlecht, Pubertdt, Graviditdt und Prognose 

Wenn das leichte trberwiegen des Melanomvorkommens beim weiblichen Geschlecht 
nicht als signifikant betrachtet werden kann, so scheint dies in bezug auf Prognose anders 
zu sein, da nach den meisten Autoren die Frauen eine hohere 5-Jahres-Heilungsquote auf­
weisen als die Manner. Dies geht aus den Zahlen der Tabelle 9 hervor, mit einer durch­
schnittlichen 5-Jahres-trberlebensquote von nur 18,1 % beim Mann gegeniiber einer sol­
chen von 30,7% bei der Frau. (Mit dem X2-Test wird das Punter 1 % gefunden, d. h. die 
Unterschiede sind signifikant.) 

1m einzelnen fanden sich aber folgende Unterschiede: 
a) Bei PACK et al. sowie bei JORGSHOLM et al. iiberlebten signifikant mehr Frauen als Manner. 
b) Bei NOSKO und TAPPEINER ist der Unterschied schwach signifikant zugunsten der Frauen. 
c) Bei NITTER sowie LANA et al. ergeben sich keine statistischen Unterschiede in bezug auf die Geschlechter. 
Dieses Ergebnis scheint nicht allzu aufschluBreich, da mit Ausnahme von JORGSHOLM nicht nach Stadien 

unterschieden wird. Werden aber aus den Zahlen von JORGSHOLM nur die Faile im Stadium I beriicksichtigt, 
so ergeben sich folgende: Manner N 37, n 12; Frauen N 83, n 46, X 2 = 5,4, FG = 1, P> 1 %, d.h. die Unter­
schiede in diesem homogenen Krankengut sind bedingt signifikant. 

STORCK (1968) fand nach kombinierter Behandlung von 141 Patienten mit Melanom Stadium I ebenfalls 
Tendenz zu schlechterer Prognose beim Mann mit einer 5-J ahres-Uberlebensquote von 69 ± 6,8 % gegeniiber 
einer Quote von 81±5,7% bei der Frau, wobei aber der Unterschied mit einem P>5% nicht signifikant ist. 
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Tabelle 9. 5-Jahres-Uberlebensdauer nach Geschlechtern (Stadium I, II, III) 

Autoren J Cjl Beide Geschlechter 

total davon total davon total davon 
> 5 Jahre > 5 Jahre > 5 Jahre 
lebend lebend lebend 

PACK et al. (1952) 294 46 (16%) 281 72 (26%) 575 118 (20,5%) X2 =1O 
P<I% 

N OSKO und TAPPEINER 25 4 (-) 32 14 (44%) 57 18 (32%) X2=5 
(1954) P>I% 

( <5%) 

JORGSHOLM u. ENGDAHL 78-6 14 (19%) 141-8 49 (37%) 205 63 (31 %) X2 =6,7 
(1955) P<I% 

NITTER (1956) 90 18 (20%) 102 30 (29%) 192 48 (25%) X2=2,25 
P>I% 

LANE, LATTES und MALM 21 9 (43%) 35 14 (40%) 56 23 (41 %) X2 = 0,04 
(1958) P>I% 

Total 502 91 (18,1 %) 583 179 (30,7%) 1085 270 (24,9%) X2 =22,7 
P< 1% 

Nach WRIGHT u. Mitarb. (1954) lieBen sich allerdings bis zum 20. Lebensjahr keine geschlechtsgebundenen 
Unterschiede finden; spater erfolgt eine Begiinstigung der weiblichen Melanompatienten gegeniiber den 
mannlichen. Ahnliche Feststellungen machten CLARKE (1952) und CATLIN (1954). ACKERMANN (1948) sowie 
LANE et al. (1958) beobachteten jedoch keinen Unterschied in der 5-Jahres-Uberlebensrate. WRIGHT et al. 
(1954) fanden gleichfalls bei Frauen eine bessere Lebenserwartung als bei Mannern, allerdings nur bei Patienten 
unter 50 Jahren, indem die Frauen 77% der Lebenserwartung der gleichaltrigen Gesunden erreichten, die 
Manner hingegen nur 45 %. Bei Melanompatienten iiber 50 Jahre fand sich kein Geschlechtsunte rschied in 
derUberlebenszeitmehr. WmTE (1963) fand bei Frauen eine5-Jahres-Uberlebensquote von 44%, bei Mannern 
von 28%. 

Auch in neueren Arbeiten wird die schlechtere Prognose beim Mann betont, so von LEHMAN u.a., 1966; 
SCHAUER u.a., 1967; JONES, 1968; NOSKO, 1968; VERONESI, 1969. In einzelnen Kollektiven mag dies darauf 
zuriickzufiihren sein, daB beim Manne vermehrt die ungiinstiger gelegenen Melanome am Stamm behandelt 
wurden (s. z.B. McLEOD u.a., 1968; STORCK, 1968; DJALALI u.a., 1969). 

Ob und welche weiblichen Hormone als Schutzfaktoren betrachtet werden duden, ist 
noch nicht geklart. DaB Hormone, insbesondere Geschlechtshormone, bei der Entwicklung 
von Melanocytoblastomen von Bedeutung sein konnen, beweisen einerseits die Gutartig­
keit der "juvenilen Melanome", andererseits die Aktivierung wahrend der Pubertat wie 
auch moglicherweise wahrend der Graviditat (PACK u.a., GAGE und DAWSON, 1951; 
MCGOVERN, 1952; GREIFELT, 1952; REITMANN, 1952; DUPERRAT, 1956; MOULY u.a., 
1966; u.a.m.) oder Aktivierung nach dem Klimakterium (NATHANSON u.a., 1967), wobei 
hier aber ein EinfluB auf die Uberlebenszeit fraglich ist. Die Malignitat des Verlaufs von 
115 Melanomen wahrend oder nach der Schwangerschaft unterschied sich jedoch nach 
GEORGE u.a. (1960) nicht signifikant von 330 Kontrollmelanomen. Die gleiche Ansicht 
vertraten aufgrund von Beobachtungen an 71 graviden Frauen mit Melanom WHITE u.a. 
(1961). Auch STEIN (1964) stellte bei Melanomen wahrend oder nach der Graviditat keine 
besondere Malignitat fest. 

Eine hormonelle Therapie, entsprechend der vermuteten Verschlechterung wahrend 
der Graviditat, z. B. in Form von Rontgenkastration, von beidseitiger Oophorektomie 
und von Testosteronmedikation in hochsten Dosen bei erkrankten Frauen bzw. Orchi­
ektomie beim Mann, schlieBlich in Form von Hypophysenbestrahlung mit 3 X 3000 R 
(PACK und MILLER, 1952) brachte aber erwartungsgemiiB keine uberzeugenden Erfolge. 

Beim transplantierten Hamstermelanom beobachteten ROSENBERG u.a. (1963) bei den weiblichen Tieren 
ein signifikant rascheres Wachstum, und die Transplantationstumoren waren beim kastrierten Mannchen 
groBer als beim normalen Tier, umgekehrt beim Weibchen. FORTNER hatte 1961 im Gegensatz dazu beim nicht-
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kastrierten Mannchen mehr spontane Tumoren am Gastrointestinaltrakt und am Reticuloendothelialsystem 
gesehen als beim Weibchen, nach Kastration eine signifikante Abnahme der Tumorbildung auch bezuglich 
einzelner Melanome. 

C) Alter der Patienten und Prognose 

Die Abhangigkeit der Prognose yom Alter des Patienten beim Melanocytoblastom, 
unter AusschlieBung der gutartigen "juvenilen Melanome", ist nicht eindeutig. 

PACK, GERBER und SCHARNAGEL (1952) fanden sowohl bei der jungeren Altersgruppe vom II. bis zum 
30. Jahr wie bei den alteren Gruppen von 31 und mehr Jahren eine 5.Jahres.tl"berlebensquote von 22,5% bzw. 
21,2 %. 1947 hatten dieselben Autoren allerdings die ungunstigste Prognose fUr die Jahre zwischen der Pubertat 
und dem 24. Lebensjahr beobachtet, mit nur 5% 5·Jahres.Heilungen, gegenuber 10% fUr die spateren Alters· 
stufen. 1m Gegensatz hierzu fand WHITE (1959) gemaB seiner Zusammenstellung die beste tl"berlebensquote 
mit 72,7 % bzw. 70% (verglichen mit der Lebenserwartung von Gesunden) bei Patienten beiderlei Geschlechts 
im Alter von 11-20 Jahren, doch diese Quoten nahmen mit steigendem Alter progressiv ab. Eine ungunstigere 
Prognose mit steigendem Alter fand auch MIESCHER (1955), namlich keine Todesfalle an Melanomen bis zum 
20. Lebensjahr, 33% zwischen 21-40 Jahren, 33% zwischen 41-60 Jahren, 45% zwischen 81-90 Jahren, 
wobei allerdings nicht, wie bei WHITE, eine Vergleich mit der altersbedingten, verminderten Lebenserwartung 
der Normalbev6lkerung gezogen wurde. Wir konnten keine Abhangigkeit von Alter und Prognose finden 
(STORCK, 1968). 

Relativ gutartig sind nach allgemeiner Ansicht die in den jungen Jahren vorkommen­
den "juvenilen Melanome" und die im Alter gehauft auftretenden "melanotischen Pra­
cancerosen" sowie ihre verhaltnismaBig benignen melanotischen Umwandlungen. 

Fur die relative Gutartigkeit der "juvenilen Melanome" haben sich u.a. ALLEN und SPITZ (1953), BRANDT 
(1956), ALLEN (1957), CADE (1957), MONTGOMERY (1958), LEVINSON (1959). DUPERRAT und DUFOURMENTEL 
(1959), SAKSELA u.a. (1968) ausgesprochen. Immerhin kommen auch bei Kindem Melanomalignome mit 
Metastasierung vor, wie dies BRANDT (1956), ALLEN (1957), LORETAN mit DELACRETAZ (1967), OLDHOFF u.a. 
betonten. 

Die aus melanotischer Pracancerose meist im Alter entstehenden Melanome sind, wie 
MIESCHER u. a. berichteten, meist relativ gutartig. WILKINS (1958), MIESCHER (1960) er­
wahnen, daB moglicherweise die Mitzahlung der Melanome aus melanotischen Pra­
cancerosen im Sinne DUBREUILHS eine Verbesserung der Quote der 5-J ahres-Heilungen 
vortauschen kann. Auch STORCK fand 1968 unter 141 Melanomen Stadium I, daB die­
jenigen, die sich aus melanotischer Pracancerose entwickelt hatten, eine bessere Prognose 
mit 5-Jahres-Uberlebensraten von 92 ± 5,4 % gegenuber Melanomen aus Pigmentnaevi 
mit 73 ± 6,2 %, allerdings mit P > 5 %. 

'YJ) Behandlung der regionalen Lymphdrusen und Prognose 

Die offensichtliche Verschlechterung der Prognose, wenn die Lymphdrusen bereits 
Metastasen aufweisen (Stadium II), legte schon fruh den Gedanken nahe, auf deren Be­
handlung ein besonderes Augenmerk zu rich ten. Einige Vergleichszahlen der 5-J ahres­
heilungsquoten mit und ohne Behandlung der regionaren Lymphdruse sind in Tabelle 
10a und b dargestellt. 

Eine Behandlung auch klinisch unauffalliger Drusen erscheint deshalb diskussions­
wert, weil, wie erwahnt, in 9-60 % der prophylaktisch ausgeraumten Lymphdrusen histo­
logisch Metastasen nachweisbar waren. 

MCCUNE empfahl1949 und 1955 die radikale chirurgische Lymphknotenausraumung auch dann, wenn die 
Drusen nicht palpabel vergr6Bert sind, denn er hatte in 7 von 12 klinisch unauffalligen Lymphdrusen mikro· 
skopisch Metastasen festgestellt. PRESTON et al. schlossen sich 1954 dieser Ansicht an und befurworteten die 
radikale Entfemung des Primartumors mit den regionaren Lymphknoten ohne Rucksicht auf den klinischen 
Befund, denn es war ihnen gelungen, bei 48 Patienten mit Lymphdrusenmetastasen (Stadium II), durch 
radikale Operation eine 5.Jahres.tl"berlebensquote von 27,7% zu erreichen, d.h. etwas bessere Resultate als 
die erzielten 23,3% bei 33 Patienten mit Hautmelanom ohne Lymphdrusenmetastasen (Stadium 1). NITTER 
(1956) halt eine R6ntgenbestrahlung der Drusen fUr wichtig, denn er konnte bei seinen Stadium l·Patienten 
durch prophylaktische Drusenbestrahlung die 5.Jahres.tl"berlebensquote gegenuber den nur lokal angegangenen 
Fallen von 37,5 auf 50% steigem, was sich aufgrund histologisch positiver Befunde in 42% der klinisch unver· 
dachtigen Drusen als richtig erwies. Auch FORTNER et al. fanden (1965) in ca. 1/3 der klinisch unverdachtigen 
Lymphdrusen histologisch Metastasen. LANE et al. beobachteten bei ihren allerdings wenig zahlreichen Fallen 
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Tabelle lOa. Abhiingigkeit der 5-Jahres-Uberlebensdauer von der Behandlung der regionalen Lymphdrusen 
(nur Stadium 1) 

Autor 

MIESCHER (1960) 
PRESTON (1954) 
NITTER (1956) 
J ORGSHOLM und 
ENGDAHL (1955) 

Total 

Regionale Drusen 

nieht behandelt 

N n 

56 29 
30 7 
48 18 
93 47 

227 101 

~/o 

52 
23 
38 
50 

44 

P 

behandelt 

N n % 

39 32 82 X2 =15 <1% 
47 13 28 X2=0,5 >5% 
22 11 50 X2= 1 >5% 
40 11 28 X2=6 >1% 

148 67 45 X2 =0,2 >5% 

Tabelle lOb. Abhiingigkeit der Uberlebensquote von Melanompatienten im Stadium 1 von der Art der prophylak­
tischen Drusenbehandlung 

Autor Prophylaktisehe Drusenbehandlung 

Operation Bestrahlung 

N n % N n 

MIESCHER (1960) 6 6 25 19 
JORGSHOLM und ENGDAHL (1955) 31 10 32 
PRESTON (1954) 47 13 28 
NITTER (1956) 22 11 

Total 84 29 34 47 30 

X2= 10,6 P<I% 

% 

64 

Operation und 
Bestrahlung 

N n 

8 7 
7 1 

17 8 

von kleinen Melanomen (Durehmesser < 2 em) dureh die prophylaktische Drusenexstirpation anfiinglieh bessere 
Resultate als ohne diese therapeutische MaJ3nahme, nicht aber bei gr6J3eren Melanomen und bei Widerholung 
der Versuehe in einer zweiten Serie; noeh 1965 vertrat er diese Ansieht. Aueh FORTNER (1961, 1964) spraeh 
sieh fur eine Resektion der Lymphdrusen aus und beobaehtete bei negativem histologisehem Drusenbefund 
eine 5-Jahres-Dberlebenszeit bei 78-80%, bei positivem Ergebnis eine solehe bei nur 23-30%; bei nur 
oberfli:iehlieher Drusenexstirpation sank die Rate sogar auf 17,4 %. Aueh CONLEY (1968) stellte sehleehtere 
5-Jahres-Heilungsquoten bei malignen Melanomen des Kopfes mit okkulten Metastasen fest als ohne. MIESCHER 
(1960) sah bei seinen naehkontrollierten Patienten im Stadium I eine deutlieh bessere 5-Jahres- Quote, wenn 
die regionaren Drusen prophylaktiseh behandelt, z. B. fraktioniert mit einer Gesamtdosis von 4000-5000 R 
bestrahlt wurden. 

CADE (1961) befurwortet bei inguinalem Melanom die radikale "Monobloek"-Entfernung nieht nur der 
inneren und auBeren, sondern aueh der i1eoei:iealen Lymphknoten. Bei Sitz der Melanome an den Aeren halt 
er streifenfi:irmige Entfernung der Lymphwege fur kontraindiziert, da die Lymphe netzfi:irmig die ganze Ex­
tremitat umspule. PRICE und DUVAL (1963) haben bei 30 Patienten mit Stadium I-Melanom naeh Ex­
stirpation des Tumors allein eine 5-Jahres-Dberlebensquote von 22%, bei zusatzlicher Entfernung der regio­
nalen Lymphdrusen eine solche von 43 % festgestellt. GOLDSMITH u. a. (1970) fuhrten bei 296 Patienten mit 
Stadium I eine prophylaktische Lymphknotenausraumung dureh, bei 411 Patienten im Stadium I wurden 
die Drusenstationen nieht behandelt. Dureh die prophylaktische Ausraumung konnte die 5-Jahres-Uberlebens­
quote von 68 % auf 78 % erhi:iht werden. 

Auller den genannten Autoren befiirworteten unbedingte Drusenbehandlung in jedem Stadium DALAND 
et ai., 1939; HALTER, 1943; CAMPos-MARTINE et ai., 1947; ACKERMANN, 1948; GAGE und DAWSON, 1951; 
REITMANN, 1952; RAVEN, 1952; MEYER u.a., 1952; WILD, 1953; WEDERu.a., 1954; CONWAYu.a., 1954; ZEISS, 
1956; OLSON, 1957; PISTOLESI, 1957; BOOHER und PACK, 1957; DUPERRAT, 1957; VOGLER u.a., 1958; TRAMIER, 
1958; SHANIN, 1959; MIESCHER, 1959; PACK, 1959; HELLRIEGEL, 1960; CHARALAMBIDIS, 1962; SOUTHWICK 
u.a., 1962; LEHMAN u.a., 1966; MILTON, 1966; ACHTEN et aI., 1966; MASON u.a., 1968; MILTON u.a., 1968. 
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Retrospektiv kann gesagt werden, daB die Drusenausraumung besonders dann in­
diziert ist, wenn histologisch Metastasen nachweisbar sind (FORTNER u.a., 1964; MUNDT, 
1965; SANDEMAN, 1965, 1966), eine Eventualitat, die sich aber nicht voraussehen laBt. 

1m Gegensatz zu den genannten Autoren waren LUND und IHNEN (1955) der Ansicht, 
daB bei schon ausgebildeter Lymphknotenbesiedelung eine Ausraumung wenig Wert 
habe, und daB die Lymphdrusenexstirpation als prophylaktische MaBnahme umstritten 
sei. Sie fanden auch nach diesem Vorgehen keine Verbesserung der Heilungsquote, indem 
die 5-Jahres-Uberlebensrate bei 27 Patienten nach lokaler Excision 44,4 %, bei 10 Pa­
tienten nach lokaler Excision und Drusenausraumung nur 10%, bei 16 Kranken nach 
lokaler Excision und verspateter Lymphknotenexstirpation 25 % betrug. Es liegt hier 
allerdings eine Auslese in dem Sinne vor, als die Drusenentfernung nur bei klinischem 
Befall, d.h. im Stadium II, also nicht prophylaktisch, vorgenommen wurde. Nach der 
Statistik derselben Autoren senkt sich im Stadium II die 5-Jahres-Uberlebenschance 
wesentlich. Auch PACK et al. (1952) konnten durch Drusenexstirpation im Stadium II 
(von 166 Fallen 32 5-Jahres-Heilungen = 19,8 %) die Uberlebensquote von Stadium I 
nicht erreichen (von 206 Fallen 78 5-Jahres-Heilungen = 37,2 %). GUMPORT und MEYER 
(1955) beobachteten bei ihren 126 Fallen, die chirurgisch mit Lymphdrusenausraumung 
behandelt wurden, bei mikroskopisch negativem Befund eine 5-Jahres-Uberlebensquote 
von 43 %, gegenuber 22 % bei mikroskopisch positivem Befund. Eine prophylaktische 
Drusenausraumung schien hier von zweifelhaftem Effekt, da sie bei histologisch fest­
gestelltem Drusenbefall trotz Operation nicht die gunstigen Resultate des mikroskopisch 
negativen Stadiums I zu erreichen vermochte. Auch BLOCK und HARTWELL (1961) 
konnten keine Verbesserung der Uberlebenszeit durch prophylaktische Lymphdrusen­
resektion beobachten, ebensowenig LACOUR et al. (1966) und VENKEI et al. (1967). 

Wenn aber, entsprechend den interessanten Untersuchungen von GUPTA und McNEER 
(1964), berucksichtigt wird, daB die Metastasen bei 662 Fallen nicht nur die bekannten 
regionaren Lymphdrusen sondern auch entferntere und selbst solche jenseits der Mittel­
linie betrafen, dann wird der Wert von Behandlung einzelner regionaler Drusenmeta­
stasen fraglich, dies ganz besonders bei Lokalisation am Stamm, wie wir dies auch an 
unserem Krankengut feststellen konnten. FORTNER et al. (1965) empfehlen jedoch, sich 
bei Behandlung der Lymphdrusen hauptsachlich an die Korperregionen zu halten, die 
einerseits als Mittellinie vorne und hinten den Stamm in die beiden Korperhalften teilen, 
andererseits horizontal unterhalb der Scapula und der 8. Rippe in einen oberen und 
unteren Teil. 

Neuere Beobachtungen scheinen bezuglich der chirurgischen Entfernung der Drusen 
skeptisch zu stimmen. So fand SANDEMANN (1965) bei Patienten mit Melanom Stadium II 
bei Entfernung des Tumors und der Drusen eine 5-Jahres-Uberlebensquote von 28 %, 
ohne Drusenentfernung hingegen von 43 %. Moglicherweise begunstigt der operative 
Eingriff die Aussaat von Tumorzellen oder das Tumorwachstum selbst, wobei vielleicht 
die Schwachung der naturlichen Abwehrkrafte der Patienten eine Rolle spiel en mag. 

Gegen eine prophylaktische Driisenexstirpation bzw. Behandlung, da ihr Wert nicht bewiesen oder die 
Mal3nahmen nicht unbedingt notwendig oder auch die Unterschiede nicht signifikant sind, sprechen die Beob­
achtungen von DE WEESE (1948), MOHs (1950), CLARKE (1952), CATLIN (1954), TAPPEINER (1955), BRANDT 
(1956), SCHREUS (1958), WILKINS (1958), PETERSEN (1962), TREIDMAN (1963), McNEER u.a. (1964, 1966), 
McLEOD (1967), VENKEI u.a. (1967), ANDREEV (1968), SIMONART (1968), DUFOUR'.VlENTAI, et al. (1968). 

Besonders problematisch wird die Therapie, wenn der melanotische Primarherd nicht 
gefunden wird, oder wenn die Krankheit wie ein "Lymphom" beginnt, wie dies PACK 
et al. in 2,4 % von 2000 Fallen sahen. 

Eine statistische Auswertung des recht inhomogenen Beobachtungsgutes ist schwierig. 
Wenn nach Tabelle lOa nur die mit verschiedenen Methoden behandelten Stadium 1-
FaIle mit und ohne Drusenbehandlung verglichen werden, finden sich gesamthaft mit 
44 % gegenuber 45 % keine Unterschiede der 5-Jahres-Uberlebensquote. Nur die FaIle 
MIESCHERS zeigen einen signifikant besseren therapeutischen Erfolg (X2 = 15, P < 1 %), 
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nicht aber diejenigen von PRESTON et al. (X2 = 0,5, P > 5 %) und NITTER (X2 = 1, 
P > 5 %). Bei JORGSHOLM et al. sind die Resultate schlechter. Werden die Erfolge ent­
sprechend der Behandlungsart der Lymphdriisen bei StadiumI zusammengestellt (Ta­
belle lOb), dann scheint sich insgesamt ein signifikant besseres Resultat durch Bestrahlung 
als durch Operation, mit X2 = 10,6, P < 1 % zu ergeben, was aber wegen der kleinen 
Zahl nicht verbindlich ist. 

Wir selbst konnten bei einer spateren Kontrolle keine iiberzeugenden Unterschiede bei Stadium I mit 
und ohne prophylaktische Driisenbehandlung feststellen (STORCK, 1968), indem die 5-Jahres-Uberlebensquote 
ohne Driisentherapie 78 ± 6,3 %, mit Behandlung 74 ± 5,6 % betrug. Der GroBteil wurde mit fraktionierter 
Bestrahlung der Driisenregion behandelt (24-28 x 200 R, 180 kV, 0,2 Cu), in 1/3 der FaIle mit anschlieBender 
Excision der Lymphdriisenregion. Trotz dieser Strahlentherapie traten in 6 von 60 Fallen spater im Bestrah­
Iungsfeld Driisenmetastasen auf. 

Offenbar ware es von Bedeutung, wenn der subklinische Befall der Lymphdriisen 
diagnostiziert werden konnte. Dies scheint durch die moderne Lymphographie moglich 
geworden zu sein, welche durch KAROHER et al. (1965), SOHNYDER und KAROHER (1966), 
CAMPANA et al. (1967) empfohlen wird. MOPEAK u.a. fanden aber zwischen den Ergeb­
nissen der Lymphographie und den histologischen Untersuchungen nur in 60 % der Falle 
Ubereinstimmung, und Cox u.a. (1966) auBerten sich wegen falsch-positiver und falsch­
negativer Resultate sogar sehr skeptisch iiber deren Wert. 

Eine prophylaktische Drusenbehandlung hat unseres Erachtens nach obiger Zusammen­
stellung in der Regel keinen Sinn, 1. wegen Fehlens einer signifikanten Verbesserung der 
Prognose, 2. wegen Verschlechterung des bestrahlten Terrains fiir spater, falls sich doch 
noch ein Drusenbefall zeigen sollte, 3. weil trotz der vorbeugenden Drusenbestrahlung 
nachtraglich im Beobachtungsgebiet doch noch Metastasen auftreten konnen, und 4. weil 
auch in entfernten, klinisch unverdachtigen Drusen Metastasen liegen oder bereits hamato­
gene Streuungen eingetreten sein konnen, so daB eine prophylaktische Behandlung samt­
licher gefahrdeter Drusen mit den klassischen Methoden wohl kaum in Frage kommt. 

Eine erfolgversprechende Methode liegt vielleicht in den neu ausgearbeiteten, intra­
lymphatischen Injektionen von radioaktiven Isotopen (131J, 198Au, 90Y) mit Bestrahlung 
der Lymphbahnen, Speicherung in Lymphknoten, wodurch sich gleichzeitig eine Diagnose 
lymphographisch erharten laBt. Bei positivem Driisenbefall kann anschlieBend die Ex­
cision der mittels Radioisotope vorbestrahlten Drusen vorgenommen werden (s. spater 
Kapitel "Behandlung mit Radioisotopen, S.225"). Dieses Vorgehen setzt allerdings 
voraus, daB die regionaren Driisen immunologisch nicht von Bedeutung sind. 

{)) Immunologie, Spontanregression 

Aus der klinischen Erfahrung, daB der Verlauf der Melanome unberechenbar ist, mit 
groBen Unterschieden der Rezidivphasen, der Uberlebensdauer, der Latenz von Schlum­
merzellen (STOROK, 1968), der Beobachtung von Spontanregressionen, schlieBlich auch 
des Eindrucks, daB oft nach GroBchirurgie mit verstiimmelnden Operationen, friihzeitigen 
Gaben von Cytostatica oder Antilymphocytenseren eine rasche und generalisierte Metasta­
sierung eintritt, drangte sich die Vermutung auf, daB immunologische Faktoren im Spiel 
sein konnten. STEHLIN et al. (1966) schatzen, daB bei ca. 15 % aller Melanome mit einem 
unberechenbaren VerIauf zu rechnen ist, in den iibrigen Fallen aber mit voraussehbarer 
Entwicklung, wie dies bei jedem Carcinom der Fall ist. 

Eine spontane Regression von Melanomen aus Pigmentnaevi, haufiger aus melanoti­
scher Pracancerose, wurde von verschiedenen Autoren beobachtet, und auch wir sahen 
vereinzelt Falle von spontanem Verschwinden lymphogener Metastasen (SUMMER u.a., 
1960; PETERSEN u.a., 1962; BAKER, 1964; EVERSON u.a., 1964 und 1966; SMITH u.a., 
1965; PIGUET u.a., 1965; TODD u.a., 1966; STIDOLPH, 1967; MCCLURE u.a., 1967; 
NATHANSON u.a., 1967; MAILLARD, 1968; MARQUANT, 1970). In der Regel lassen sich am 
Ort der verschwundenen Melanome histologisch noch Melanophoren und Entziindungs­
spuren nachweisen, dazu meist in den regional en Lymphdriisen wachsende Metastasen. 
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Ein groBer Teil der Melanome, bei welchen Drusen befallen sind ohne nachweisbaren 
Primarherd, mag auf eine Spontanregression der ursprunglichen Geschwulst zuruck­
zufiihren sein. 

Uber die immunologischen Reaktionen bei Malignomen wird heute viel geforscht 
(GELL und COOMBS, 1968; BURNET, 1969). Besonders anhand von tierexperimentellen 
Versuchen an isogenetischen Stammen wird angenommen, daB die cellulare Immun­
reaktion vom Spatreaktionstypus, ahnlich der TransplantationsabstoBung mittels immun­
kompetenter Zellen gegenuber tumorspezifischen Antigenen, fur die Abwehr von ent­
scheidender Bedeutung ist. Die Bedeutung humoraler Antikorper ist umstritten, und 
gewisse Befunde deuten auf die Moglichkeit, daB Malignomzellen durch mobile Antikorper, 
die sich an der Oberflache verankern, gegenuber dem Angriff der immunkompetenten 
Lymphocyten im Sinne eines "enhancement" geschutzt sind, oder daB sie tumorspezifi­
sche Antigene in Seren neutralisieren und dadurch die Immunisierung verzogern. Lympho­
cytare Infiltrate sprechen fur cellulare Immunreaktion gegen den Tumor, die bei zu­
nehmender Malignitat zunehmen, abnehmen oder mit Metastasen gar verschwinden 
konnen (LLOYD, 1969). Nach unseren Beobachtungen mit EICHENBERGER sprechen 
starkere Entzundungen mit wenig fibroser Reaktion eher fiir bessere Prognose. Wie nach­
folgende Beobachtungen beim Melanom beweisen, sind die immunologischen Verande­
rungen beim Melanom aber noch keineswegs eindeutig. 

Zur immunologischen Erklarung solcher Vorgange versuchten SUMMER und FORAKER 
1960 bei 2 Fallen von Melanomen mit subcutanen Metastasen, die sich spontan zuriick­
gebildet hatten, durch Serumubertragung auf das experimentelle Harding-Passey­
Melanom der Maus Antikorper nachzuweisen; eine Wachstumshemmung dieses Mause­
melanoms durch das Serum der Patienten war jedoch nicht festzustellen. Auch SCHREUS 
(1962) suchte nach einer klinischen oder histologischen Erklarung solcher Spontan­
remissionen, jedoch vergeblich. JOHNSON (1963) hielt einen noch undefinierten Faktor fiir 
Wachstum und Dissemination des Melanoms fiir verantwortlich. 

KOPF u. a. bemiihten sich erfolglos, mittels Immunfluorescenz eine spezifische Affinitat 
der Gammaglobuline von Melanompatienten fiir Melanomzellen im Gefrierschnitt nach­
zuweisen. Dieses negative Resultat hielten sie aber nicht fiir entscheidend, denn es ware 
denkbar, daB entweder a) solche Antikorper nur zu Beginn der Krankheit vorhanden 
waren, dann aber durch die Tumoren spezifisch absorbiert wurden, oder b), daB diese 
Antikorper nicht im verwendeten IgG enthalten waren, sondern in IgA oder IgM oder 
schlieBlich c), daB sie moglicherweise in allzu kleiner, mit den angewandten Methoden 
nicht nachweisbarer Menge vorhanden waren. Nach WOLF-JURGENSEN et al. (1968) 
fOrdert Antilymphocytenserum das Metastasenwachstum. LEWIS (1967) kultivierte 
Meianomzellen von 16 Patient en und setzte der 14tagigen Kultur einerseits Patienten­
serum, andererseits Normalserum zu. In 15 der 16 FaIle fand er eine spezifische Hemmung 
der Kultur, jedoch nur durch Patienten-, nicht durch Fremdserum. Eine solche Hem­
mung trat besonders dann ein, wenn ein Wirt dem Tumor gegeniiber Resistenz zeigte. 
Spater fand er (LEWIS u.a., 1969) in ca. 1/3 von 103 Melanompatienten Antikorper, die 
mit Komplement auf auto loge Kurzzeitkulturen cytotoxisch wirkten, die Synthese von 
Ribonucleinsaure inhibierten und mit Immunfluorescenz bei lebenden Meianomzellen an 
der Membranoberflache, bei abgetoteten Melanomzellen im Cytoplasm a nachweisbar 
waren. Solche Autoantikorper fanden sich besonders bei Patienten mit wenig dissemi­
nierter Krankheit. Auch MORTON u.a. (1968) fanden bei 7 Melanompatienten mit der in­
direkten Immunfluorescenztechnik Antikorper gegen die eigenen Tumoren, als lebende 
Suspension oder mit Aceton-fixierten Tupfpraparaten. OETTGEN u.a. (1968) fanden in 
63 % der Melanompatienten mit Immunfluorescenz nachweisbare Antikorper gegen ein 
kultiviertes Melanom, welches unter Corti son schutz in die Hamsterbackentasche uber­
tragen werden konnte. 

CZAJKOWSKI u.a. (1967) koppelten Melanomzellen an Kaninchen-Gammaglobuline 
mittels Bis-diazo-benzidin und injizierten das Komplexantigen aIle 2~3 Wochen i.c. 
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und i.m. Von 14 metastasierenden Malignomen enthielt das Kollektiv aber nur 2 Mela­
nomfalle, welche in der Folge von 7 Injektionen erst nach 13 und 6 Monaten starben. Mit 
der Methode der Immunfluorescenz waren in beiden Fallen Antikorper gegen die Melanome 
nachweisbar, ebenso mit der Pracipitationsmethode nach OUCHTERLONY. Es hatte sich 
hier also hochstens um eine Lebensverlangerung gehandelt. Nach BERGE (1967) fordern 
eventuell Milzmetastasen, die bei generalisierten Melanomen haufig gefunden werden, 
eine immunologische Reaktion. MUNA et al. (1969) konnten mittels Immunfluoreszenz im 
Serum von 15 Melanompatienten spezifische Antikorper nachweisen, die sich an Melanom­
zellen, welche mit der Objekttragermethode kultiviert worden waren, fixierten, jedoch 
nicht in die Zellen selbst eindrangen. Diese "antimalignant" -Antikorper reagierten aber nicht 
mit lebenden Melanomzellen oder mit Zellen benigner Pigmentnaevi. LEWIS (1971) konnte 
regelmaBig einen Tumor- und Patienten-spezifischen Membranantikorper mittels Immun­
fluorescenz nachweisen. Dieser Antikorper lieB sich feststellen, solange das Melanom 
regionar begrenzt war, bei allgemeiner Metastasierung war der Membranantikorper nicht 
mehr nachweisbar. Eingehende Untersuchungen zeigten, daB das Verschwinden dieses 
Antikorpers durch das Auftreten eines Anti-Antikorpers bedingt war. 

Andersartige Versuche einer Immuntherapie unternahmen NADLER u.a. (1966). 
Patienten mit histologisch gleichartigen Tumoren wurden gegenseitig durch Tumorhomo­
transplantate immunisiert. 10-12 Tage nach Reinjektion der Transplantate wurden die 
Leukocyten der Empfanger den Transplantatdonatoren zwecks passiver Immunisierung 
wahrend 2 Wochen transfundiert. Teils wurden auch Leukocyten in vitro mit Tumor­
kulturen inkubiert und reinjiziert. Von 23 Melanompatienten, die auf diese Art und Weise 
behandelt wurden, scheint in 6 Fallen eine Lebensverlangerung beobachtet worden zu sein. 

Wir selbst hatten in wenigen Fallen von metastasierenden Melanomen versucht, die Resistenz durch In­
jektion einer Vaccine, bestehend aus Eigen- oder Fremdmelanomgewebe sowie onkolytisch aktivem Virus zu 
steigern, jedoch ohne sichtbare Resultate. Durch immunologische Vorgange kann die Resistenz ebensogut 
inhibiert wie gefiirdert werden. Es ist noch zu fruh, um uber miigliche immunologische Faktoren in der Genese 
des Melanoms ein Urteil abzugeben. 

NAGEL (1969) fand bei eineiigen Zwillingen "D" und "T", die gleichzeitig an Melanom erkrankt waren, 
von welchen "D" nach Radikaloperation an Metastasen starb, "T" aber uberlebte, Folgendes: Es konnte keine 
Lymphocytentransformation von D-Lymphocyten in Gegenwart seiner Tumorzellen nachgewiesen werden. 
Hingegen fand sich Lymphocytenstimulation der T-Lymphocyten durch D-Tumorzellen mit markanter cyto­
toxischer Wirkung, jedoch nicht mit D-Normalgewebe. Er schloB daraus, daB sich die cellularen Antigene der 
Normalzellen von denjenigen der Tumorzellen unterscheiden, und daB diese Differenzen durch Lymphocyten 
erkannt werden. Es Iiegen also auch beim mensch lichen Melanom gewichtige Anhaltspunkte fiir tumorspezjfjsche 
Immunitat vor. 

b) Therapeutische Methoden 

Bei Durchsicht der Literatur uber die Behandlung der malignen Melanome erscheint 
die relativ geringe Wirksamkeit sowohl chirurgischer, strahlentherapeutischer wie auch 
kombinierter MaBnahmen enttauschend. Man gewinnt den Eindruck, daB das Fur und 
Wider der Methoden ein Glaubensbekenntnis darstelle, oder auch, wie STENGER ironisch 
bemerkte, als "Nationalitatenfrage" in Erscheinung trete, indem z.E. die Angelsachsen 
in der Regel dem operativen Vorgehen, die kontinentalen Europaer der Strahlentherapie 
den Vorzug geben. 

Da den histologischen und biologischen Besonderheiten des Melanoms entsprechend 
der groBte Teil der Rezidive bzw. der Todesfalle innerhalb von 3 Jahren zu erwarten ist 
(nach LANE et al. treten zwei Drittel aller Rezidive nach 2 Jahren und 80% innerhalb 
von 5 Jahren auf), hat sich fUr die Beurteilung des Behandlungserfolges auch bei dieser 
Tumorart die 5-Jahres-Heilungs- bzw. -Uberlebensquote eingeburgert. 

ex) Strahlentherapie 

An sich ware die Strahlentherapie fur die Behandlung der Melanome sehr gut geeignet, 
denn sie gestattet, bei der ausgesprochenen Infiltrationstendenz dieser Malignome, welche 
zu einer oft uber die Grenzen der klinisch sichtbaren Tumorbildung hinausreichenden 
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lymphogenen Duchsetzung des Gewebes fiihrt (s. Abb. 6f), eine Behandlung weit im 
Gesunden. Sie entspricht auch der Forderung einer maximalen Schonung des Geschwulst­
gewebes (Vermeidung von Zerrungen und Traumatisierung), die sich bei der auBer­
ordentlichen Ladierbarkeit der melanotischen Strukturen und der groBen Leichtigkeit, 
mit welcher es zum Durchbruch in die zarten GefaBbahnen des Geschwulstparenchyms 
kommen kann, aufdrangt (MIESCHER und SCRURCH, 1934). 

Die relative Strahlenresistenz der Melanome (s. spater) setzt aber der Wirksamkeit 
der Strahlen Grenzen. Der Erfolg blieb besonders bei den alten klassischen Bestrahlungs­
methoden mit Tiefentherapie aus, die keine geniigend hohe Dosis an den relativ ober­
flachlich gelegenen Tumor ohne schwere Schadigung des umgebenden bzw. tie fen Gewebes 
bringen konnte. Dies fiihrte vorerst zur negativen Beurteilung des Wertes der Strahlen­
therapie, z.B. seitens von WETTERER, JUNGLING u.a.m. Auch die Radiumbestrahlung mit 
starkem Dosenabfall, aber harten y-Strahlen fand nur wenige Anhanger (z. B. TAPPEINER, 
1955) und wurde lediglich bei schwer angehbaren Lokalisationen angewandt (so mittels 
Moulagebehandlung der erkrankten Mundschleimhaut), da die aufkommenden Nah­
bestrahlungsgerate bessere Resultate zeitigten. J0RGSHOLM u.a. verwendeten 1955 
Radium, doch glaubt STENGER (1954), unmittelbar nach Radiummoulagen Mestastasie­
rungen gesehen zu haben. 

DaB Melanome doch strahlenempfindlich sein konnen, erwiesen Fermentuntersuchun­
gen. KARcHER (1964) betont die unterschiedliche Strahlenempfindlichkeit der Melanome, 
da histologisch zum Teil noch ungeschiidigte Zellen im Excisat nach Rontgenbestrahlung 
gefunden wurden. Er vermutet aber, daB sich die Strahlensensibilitat der Melanome 
durch Erhohung der Malatdehydrogenase unmittelbar nach Bestrahlung als Ferment des 
Citronensaurecyclus nachweisen lasse. Dieses wasserstoffiibertragende Ferment wird ver­
mutlich durch Strahlenschadigung der Zellmembran aus den Mitochondrien oder dem 
Cytoplasma ausgeschwemmt. 

Neben den klinischen Erfahrungen iiber die relative Strahlenresistenz der Melanome, die in folgenden 
Unterabschnitten dargestellt werden sollen, wiesen auch experimentelle Untersuchungen an kultivierten Men· 
schenmelanomen, an Mause- und Hamstermelanomen in diese Richtung. So konnten KIMMIG u. RHODE (1963), 
ROHDE U. WISKEMANN (1964) nach Kleinvolumenbestrahlung des menschlichen Melanoms in Einzelbestrah­
lungen bei 8500 R meist, bei 12000 R vereinzelt in der Gewebskultur noch wachsende, melaninbildende Zellen 
beobachten. Dies gilt auch fUr die Einheitsbestrahlung des Harding-Passey-Melanoms der Maus bei 17500 R, 
wobei allerdings die Transplantatangehrate, die nach Bestrahlung mit 5000-7500 R 55% erreichte, auf 15% 
sank. Beim iibertragbaren melanotischen und amelanotischen Hamstermelanom (FORTNER) ist die Strahlen­
empfindlichkeit ebenfalls nur mittelmaBig, denn die Transplantation wurde erst ab 6000 R in vitro und 
in vivo verhindert (SALOMON u. STORCK, 1963; OTT U. STORCK, 1965). Weitere Untersuchungen von OTT 
(1968) haben sogar ergeben, daB nach einzeitiger Bestrahlung mit 6000 R das Wachstum der Ascitesform wohl 
stark verzi:igert wurde, die Transplantabilitat aber nur von 100% auf 95% absank. Die Anwendung des sog. 
"radiosensibilisierenden Cyclohexanosuccinates" zeigte, im Gegensatz zu klinischen Eindriicken, von SCOLARI 
U. a. (1963), keinen Effekt (On u. STORCK, 1964). Der Radiosensibilisator 5-Bromodeoxycytidin, welcher nach 
BAGSHAW (1962) die Strahlenempfindlichkeit der Hamstereierstockzellen erhi:iht, wurde am Hamstermelanom 
noch nicht gepriift. BERNAIS U. a. (1963) empfehlen als Strahlensensibilisator Natulan (lsonicotinyl-Hydrazon­
Acetaldehyd), da Li:isungen von Desoxyribonucleinsaure zersetzt werden. Offenbar haben :FALKSON u.a. (1965) 
und auch TODD (1965) mit der Kombination Natulan + Bestrahlung gewisse Erfolge bei metastasierenden 
Melanomen erzielt. 

cw.) N ahbestrahlung, Weichstrahlen 

Ein groBer Fortschritt in der Strahlentherapie der Melanomalignome bedeutete 
zweifellos die Einfiihrung der Nahbestrahlung durch CHAOUL (FHD 2-4 cm, Rohren­
spannung 60 kV, Filter 0,2 Cu, HWS 3,25 mm Al.), wodurch es infolge der kleinen Raum­
dosis moglich geworden ist, an den Krankheitsherd sehr groBe Dosen zur Wirkung zu 
bringen, ohne schwere Schadigung der gesunden Umgebung (CHAOUL und GREINEDER, 
1936). Diesen Autoren gelang es tatsachlich, allein durch Strahlentherapie in II von 14 
Melanomfallen die Geschwulst vollstandig zur Riickbildung zu bringen, und zwar mittels 
fraktionierter Bestrahlung mit taglichen Dosen von 200-500 R, insgesamt mindestens 
6000 Rbis 13500 R innerhalb von 15-27 Tagen, d.h. bis zur Riickbildung der Tumoren. 
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Naeh 10000-14000 R wurde eine mehrwoehige Pause eingesehaltet und dann, wenn 
notwendig, die Bestrahlungsserie wiederholt, so daB in einem Fall sogar 38450 R appli­
ziert wurden. Meistens erwies sieh fUr die Melanomriiekbildung eine kaustisehe Dosis von 
mindestens 10000 R notwendig. Stets trat eine sehwere exsudative Rontgenreaktion, 
sonst aber keine Sehadigung auf. 1939 beriehteten GREINEDER und NEUMANN, daB von 
25 rontgenbestrahlten Melanompatienten 13, d.h. 52% symptomfrei waren. Die frak­
tionierte Rontgenbestrahlung mit tagliehen Dosen von 400-500 R (insgesamt 10000 R, 
notigenfalls 2-3mal wiederholt, naeh Einschaltung mehrwochiger Ruhepausen) sehien 
sieh bewahrt zu haben. 

Es folgten dann eine Reihe von Mitteilungen iiber ahnlich giinstige Bestrahlungs­
resultate, so von HALTER, 1943; EICHHORN, 1950; HERGARTEN, 1951; HELLRIEGEL, 1952; 
BARTH, 1953; MIESCHER, 1953; MULLER-MINY, 1955; KALKOFF, 1955; SOMMER, 1956; 
LUBINUS, 1957; GERTLER und GARTMANN, 1957; MIESCHER und HUNZIKER, 1958; KOCH, 
1959; MIESCHER, 1960; HELLRIEGEL, 1960; SZODORAY, 1962; SCHIRREN, 1963; BECKER, 
1965, urn nur einige der wiehtigsten Autoren zu nennen. 

Haufig wurden tagliehe Bestrahlungen von 500 R mit dem N ahbestrahlungsgerat naeh 
CHAOUL (5 em FHD, 60 kV, 0,2 Cu), total 12000-20000 Rbis zur exsudativen Reaktion 
gegeben, meist bei 1-2 em tief reiehenden Gewebsknoten, die in der Regel naeh Monaten 
(bis 1 Jahr) abheilten (HALTER, 1943; CAMPos-MARTINE et al., 1947; EICHHORN, 1950; 
HERGARTEN, 1950; POPPE und FRADRICH, 1954; NIKOLOWSKI, 1954; SOMMER, 1956; 
VONESSEN, 1957; WERNSDORFER, 1957; PARZER, 1958; SHANIN, 1959; KRETZSCHMAR und 
SCHWARZER, 1960). 

HELLRIEGEL empfahl 1955, an die direkte Nahbestrahlung des Tumors mit taglieh absteigenden Dosen 
von 1000-500 R, total 10000 R (65 kV, 5 em FHD, 1 mm AI, 4 rnA) im Gebiet der zentripetalen Lymphwege 
eine tangentiale fraktionierte Bestrahlung anzusehlieBen mit taglieh absteigenden Dosen von 275-110 R, 
von links und reehts alternierend, total iiber 4000 R (40 em FHD, 200 kV, 0,2 mm Cui. Spater (1962-63) 
befiirwortete er die direkte Bestrahlung des Tumors in 2 Serien im Intervall von 6-8 Monaten. Die 1. Serie 
wird innerhalb von 2 Woehen appliziert; die Hautdosis betragt 6000 R mit dem Kontakttherapiegerat gegeben 
(60 kV, 5 em FHD) mit 2 em Rand urn den Primartumor. In der 2. Serie wird innerhalb von 4 Woehen eine 
Tumordosis von 4000-5000 R mit 250 kV appliziert, diesmal mit 10-15 em Rand urn den Primartumor. 
Mit Spatsehaden muB gereehnet werden. Die regionalen Lymphdriisen erhalten eine Tumordosis von 4000 bis 
5000 R mit 250 kV innerhalb von 4 Woehen. 

Gelegentlieh wurde empfohlen, die je naeh Dosierung und FeldgroBe entstehende 
N ekrose naeh AbkIingen der akut-entziindliehen Reaktion weit im Gesunden zu exeidieren 
(z.B. CAMPos-MARTINE et al., 1947; STENGER, 1959; HELLRIEGEL, 1960). 

ZweifeIlos konnen jedoeh nieht aIle Melanome dureh intensive Nahbestrahlung zur 
Riiekbildung gebracht werden (WERNSDORFER, 1957), aueh nieht dureh auBerordentlieh 
hohe, fraktionierte Dosen, z.B. von 50000 R, wie dies STENGER 1954 empfahl. Selbst 
naeh einmaligen kaustisehen Dosen von 10000-20000 R konnen kleine metastatisehe 
Melanome persistieren (MIESCHER und STORCK, 1951) (Abb. 8a, b). 

Einzelne Autoren befiirehten, daB die Nahbestrahlung in besonderen Fallen eine Metastasierung auslOsen 
bzw. besehleunigen konnte, z. B. dureh strahlenbedingte Hyperamie, so ZEISS (1957). Fiir eine solche Annahme 
liegen jedoeh keine geniigend beweisenden Beobaehtungen vor. 

Vereinzelt wird berichtet, daB aueh Rontgenbestrahlungen eine Metastasierung, wahrscheinlieh dureh Ent­
ziindungsreiz, fOrdern konnten; doeh erseheinen solehe Angaben nieht fundiert, da Melanome im Stadium II 
beriicksiehtigt wurden und hier eine folgende weitere Metastasierung, wie sie bei jeder Therapieart vorkommen 
kann, der Rontgentherapie zu Lasten gelegt wird (z. B. WEESE, 1966). 

Einige Autoren, wie aueh wir, haben die besproehene Nahbestrahlungsweise insofern 
geandert, als sie sieh zu einer geringeren Totaldosis von 5000 Rbis maximal 8000 R 
entsehlossen (u. a. KALKOFF, 1955; SCHREUS, 1958; PARZER, 1958; PROPPE, 1958; MIE­
SCHER, 1959; HESS, 1959; MORONI, 1963) und eine genau gleieh gute Riiekbildung des 
Melanoms erreiehten, wie dies z. B. Abb. 9 zeigt. 

Die hier abgebildete Patientin kam naeh 4 Jahren an Melanommetastasen innerer Organe ad exitum; 
das bestrahlte, ansehlieBend nieht operierte Hautfeld blieb aber rezidivfrei. 
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Abb. Sa u. b. Multiple Iymphogene Hautmetastasen nach Unterschenkelamputation und 
Rontgenbestrahlung 

0 = Mai- Juni 1956:23 X 200R/180kVjO,5 Cu; (:) = Januar 1957: 1 X 3000R/Chaoul; D = Februar- Marz 
1957: 24 X 200 R/50 kV/2 AI; ::! = Mai-Juni 1957: 24 X 200 R/50 kV/2Al; = Oktober-November 1957: 
20-23 X 200 R/50 kV/2 AI; 0 = Januar- Februar 1955: 24 x 200 R j30 kVjO,5 AI; • = Januar 1955: 5 X 

2000 r j12 kVj1 CI; X = Februar-Marz 1955: 1 x 7000- 20000 r jChaoul 

14 Handbuch der med. ltadioiogie, Ed. XIX!l 
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Abb. 9a u. b. Ruckbildung von Melanom durch Rontgenbestrahlung (22 X 250 R, 100 kV, 2 mm AI, total 
5500 R). [Aus MIESCHER und STORCK: Dermatologica 102, 374 (1951)] 

Bestrahlungen mit anderen Nahbestrahlungsgeraten, z.B. versehen mit Beryllium­
fenster, wie die Apparate "Dermax" (Purtschert, Luzern), "Dermopan" (Siemens), RT 100 
(Muller, Hamburg), geben gleich gute Ergebnisse wie der Chaoul-Apparat (MIESOHER, 
1950; MIESOHER und STOROK, 1951 ; GERTLER und GARTMANN, 1957; SCHIRREN, 1959; 
DANA et aI., 1966). 

Vereinzelt steht das Vorgehen von GREINEDER und NEUMANN (1939) sowie BARTH (1953) da, welche 
regionare Drusenmetastasen des malignen Melanoms freilegten und I-3mal Nahbestrahlung in taglichen 
Dosen von 600-1200 R gaben, total 6000-38000 R. Von den 13 Fallen GREINEDERS waren 6 nach 3 Jahren 
symptomfrei und 3 von den 5 Fallen BARTHS nach P /2-2 Jahren. In ahnlicher Weise hatte COSTE (1936) 
versucht, die Lymphdrusenmetastasen anzugehen, indem er die Drusen operativ freilegte und einmal 2500 
bis 2800 R, llO kV ohne Filter, bestrahlte (nur 4 FaIle). 

Es ist wahrscheinlich, daB mit der Rontgenweichbetrahlung meist mehr erreicht werden 
kann als mit Tiefentherapie, da durch gunstige Dosisverteilung, z. B. mit einer Gewebe­
halbwerttiefe je nach ",Yahl von 3-30 mm, die yom Melanom durchwachsenen Gewebs­
schichten intensiv getroffen werden, unter Schonung der Umgebung. Durch Verwendung 
der neuzeitlichen Bestrahlungsgerate mit Berylliumfenster ist es moglich, die Bestrahlungs­
bedingungen so zu wahlen, daB entsprechend der vermuteten Tiefenausdehnung des er-
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krankten Gewebes die Gewebshalbwerttiefe nach Vorschlag von EBBEH0J (1952) min­
destens zwei Drittel oder nach Vorschlag von GERTLER und GARTMANN (1957), SCHIRREN 
(1959) 1/1 betragt. 

Mit den der StrahIenabteiIung der DermatoIogischen Klinik Zurich zur Verfiigung stehenden WeichstrahI­
geraten "Dermax" und "ChaouI" k6nnen z.B. foIgende GHWS erzeugt werden, die sieh in der BehandIung 
der HautmeIanome bewahrten: 

Gerat Spannung Filter HWS GHWS FHA 

Dermax 30kV 0,5 Al 0,3 mmAI 6mm 30 em 
Dermax 40kV 1,0 AI 0,62 mm AI lOmm 30 em 
Dermax 50kV 2,0 AI 1,5 mm AI 25mm 30 em 
Dermax 60kV 4,0 Al 3,1 mmAI 32mm 30 em 
ChaouI 60kV 0,2 Cu 3,25mm Al 14mm 5cm 

Ob nun aber die auBerordentlich hohen kaustischen Dosen von 10000-30000 R 
oder kleinere, grundsatzlich mit Tangentialbestrahlung kombinierte Dosen oder ge­
ringere Strahlenmengen von 6000-8000 R allein gegeben werden, scheint nach den ver­
wertbaren Statistiken iiber 5-Jahres-Uberlebensquoten therapeutisch keineswegs ins 
Gewicht zu fallen. 

Mit relativ hohen Dosen von 10000 R und mehr konnen z.B. 5-Jahres-Uberlebens­
quoten von 60±7,5% erreicht werden (PFEIFFER et al., 1965), die allerdings nicht hoher 
liegen, als wenn kleinere Dosen von 5000-6000 R gegeben werden, z.B. nach den Beob­
achtungen von STORCK 93 ± 7 %, wobei hier jedoch relativ viele relativ gutartige, aus 
melanotischen Pracancerosen entstandene Melanome vertreten sind. 

Nach KNOTH und EHLERS (1968) sollten jedoch mindestens Gesamtdosen von 12000 R 
gegeben werden, denn erst nach dieser Einstrahlungsmenge zeigen Melanomzellen ein 
reduziertes DNS-Verteilungsmuster nach Art ruhender Naevuszellen, gemessen mit 
Feulgen-cytometrischen DNS-Bestimmungen. 

fJfJ) Sehr weiche (Grenz- )Strahlen 

Melanome. Nach einigen fruhen Versuchen wurde die Therapie der Melanome mit 
Grenzstrahlen aufgegeben, in der wohl richtigen Erkenntnis, daB die auBerordentlich 
geringe Halbwertschicht (z. B. nur 0,035 AI, oder 0,74-1,0 Cellon bei 12 kV, 0-1 mm 
Cellonfilter) bei der Tiefenausdehnung der meisten Melanome viel zu klein ist. Hingegen 
wurden einzelne Melanomalignome an der Conjunctiva bulbi erfolgreich mit Grenzstrahlen 
behandelt, so beispielsweise von SCHIRREN (1957) (3 FaIle von epibulbaren Melano­
malignomen, bestrahlt mit 1000-1500 R Einzel£raktion, total 10000-12000 R, 14,5 kV 
1 mm Cellon, GHWS von 1 mm). Auch MIESCHER sowie AMDRUP und OVERGARD berich­
teten iiber gute Strahlenerfolge bei oberflachlich gelegenen Melanomen dieser Lokalisa­
tion mit ultraweichen Rontgenstrahlen. 

M elanotische Pracancerosen. 1m Gegensatz zu den Melanocytenblastomen eignet sich 
nach MIESCHER (1954) die Bestrahlung mit ultraweichen Rontgen fur die melanotische 
Pracancerose (Melanosis circumscripta praecancerosa Dubreuilh) ausgezeichnet; er be­
richtete iiber 37 FaIle, die durch Grenzstrahlen mit Sicherheit geheilt worden sind, und 
zwar mit kosmetisch gutem Resultat. Er empfiehlt folgende Strahlendosierung: 5 X 2000 R, 
2 Bestrahlungen pro Woche, 12 kV mit 1,0 Cellon gefiltert, mittels eines mit Beryllium 
gefensterten Gerates (z. B. "Dermax"). Wahrend und nach der Bestrahlung tritt eine 
starke exsudative Reaktion auf, welche nach wenigen Wochen abklingt. Die Pigmentie­
rung kann sich schon nach Riickgang der Reaktion oder aber erst einige Monate spater 
zuruckbilden. Gelegentlich bleibt ein blaulich-grauer Fleck als Residuum des im Corium 
verbliebenen Pigments zuruck. Diese Bestrahlungsmethode hat sich seither bei uns in 68 

14' 
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Abb. lOa u. b. Riickbildung melanotischer Pracancerose mit Melanom nach Rontgenbestrahlung (Pracancerose 
5 X 2000 R / 12 kY, 1 mm Cellon = total 10000 R. - Melanom 7 X 800 R / 30 kY, 

0,5 mm Al = total 5600 R) 

weiteren Fallen bestens bewahrt (ARMA u.a., 1970). Rezidive traten nur zweimal auf, 
Metastasen nur bei 5 von 13 Fallen, die bereits ein Melanom zeigten. Die kraftige exsuda­
tive Weichteilreaktion ist die conditio sine qua non fUr einen therapeutischen Erfolg. Wie 
auch SCHUERMANN (1963), MISHIMA, PINKUS (1967) betonen, ist offenbar das aus melano­
tischer Pracancerose entstehende Melanom, wie auch die Pracancerose selbst, relativ 
strahlenempfindlich. Bei Statistiken muB deshalb stets darauf geachtet werden, ob der 
Anteil an Melanomen aus melanotischen Pracancerosen in allen zu vergleichenden Gruppen 
ungefahr gleich ist, um Trugschhisse zu vermeiden. 

FRIEDRICH u.a. (1959) kritisieren jedoch die Therapie mit Grenzstrahlen, da histologisch atypische Melano­
cyten der melanotischen Pracancerose am Haarbalg bis 2,7-3,8 mm tief reichen konnen, die von Grenzstrahlen 
mit Gewebehalbwerttiefe von nur 0,2 mm nicht getroffen werden. Die Autoren empfehlen deshalb aufgrund 
ihrer 6 FaIle eine chirurgische Entfernung des veranderten Gewebes trotz der guten Bestrahlungsresultate von 
MIESCHER. Auch DAVIS u.a. (1967) befiirworten die chirurgische Behandlung der melanotischen Pracancerosen 
wegen deren meist groJlen Ausdehnung; allerdings ist fiir gute kosmetische Ergebnisse hochstes Konnen seitens 
des Chirurgen erforderlich. Die guten Resultate mit der nicht verunstaltenden Strahlentherapie scheint dem­
gegeniiber empfehlenswerter. DUPERRAT et al. (1968) empfehlen fliissigen Stickstoff. 
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Wahrseheinlieh sind aber die Melanoeyten der auBeren Haarbalgseheide nieht so bos­
artig, so daB die physikaliseh seheinbar "unverniinftige" Bestrahlung mit sehr weich en 
Strahlen geniigt. Nach Bestrahlung mit 30 kV, 0,5 AI, aber geringerer entziindlicher 
Reaktion sind die Erfolge schlechter. Nach Coagulation scheinen haufiger Rezidive auf­
zutreten, als naeh der oben erwahnten Weichbestrahlung. 

Bei Entstehung von Melanomen an umschriebenen Stell en in ausgedehnten melano­
tisehen Praeaneerosen kann kombiniert mit verschiedenen Strahlenqualitaten und Dosie­
rungen behandelt werden, z.B. die Pracancerose mit 5 X 2000 R, 12 kV, 1,0 Cellon und 
das Melanom anschlieBend mit 7 X 800 R, 30 kV, 0,5 AI, zweimal wochentlich (Abb. 10). 

yy) Behandlung der Melanome mit schnellen Elektronen und 6°Oo-Teletherapie 

Uber diese Behandlungsmethode sind noch keine Arbeiten mit geniigend langer Nach­
beobachtungszeit und mit groBerem Krankengut veroffentlicht worden. Immerhin ver­
spricht diese Bestrahlungsart, von groBer Bedeutung zu werden, da sie unter Schonung 
der tiefer liegenden Gewebe gestattet, an der erkrankten oberflachlichen Schicht von 
1-3 em mit 6-15 MeV eine hohe Strahlendosis zu konzentrieren. Meist wurden Einzel­
dosen von 300 R (500 R) 4-5mal woehentlich, insgesamt 10000-15000 R auf den 
Primartumor und 9000 R auf die Driisengegend gegeben (POPPE, 1960; KARCHER, 1962; 
PETERS u.a., 1963; KLOSTERMANN, 1968). Mit einer solchen Elektronentherapie erreichten 
WEITZEL u.a. (1965, 1969) bei Stadium I eine 5-Jahres-Uberlebensquote von 71 % (mit 
Elektronen gefolgt von Chirurgie 71,5 %), bei Stadium II von 33 %. Offenbar sind aber 
auch kleinere Strahlendosen von 6000-7000 R wirksam (HELLRIEG EL, 1964 ; VAN V AEREN­
BERGH u.a., 1965). Diese Unterschiede sind moglicherweise auf die Schwierigkeit der 
Dosismessung mit versehiedenen Einheiten zuriickzufiihren (ZUPPINGER, 1964; BODE, 
1964). Ais Vorteil der Elektronenvorbestrahlung haben ZUPPINGER et al. eine Herab­
setzung der Komplikationsquote festgestellt; sie geben fraktionierte Einzeldosen von 
400-500 R (total 4000-5000 R) und lassen anschlieBend operieren. 

In neuerer Zeit wird eine Behandlung, besonders der Driisen, mit Telegammastrahlen 
( 6°Oo-Teletherapie) vorgeschlagen. VICH u. a. (1966) verabreichten 88 Melanompatienten 
im Stadium II aus 55 cm FHD in 1-2 Feldern 2600-8000 R innerhalb von 3-5 W ochen 
und beobaehteten eine Uberlebensrate von 40 % nach 1 J ahr. Bei der allgemein schlechten 
Prognose bei Stadium II ist wohl eine alleinige Strahlentherapie der Driisenregion un­
geniigend; vielleicht konnten durch intralymphatische Injektionen von Radioisotopen, 
gefolgt von Chirurgie, bessere Ergebnisse erzielt werden. 

bb) Zur Strahlenresistenz der M elanocytoblastome 

Die sich zum Teil widersprechenden Mitteilungen iiber Riickbildung von Melanomen 
unter Bestrahlungstherapie, oder aber Strahlenresistenz sind auffallend und enttauschend. 
Bestrahlung in hoher, z. T. kaustischer Dosierung scheint, wie erwahnt, Melanomgeschwiilste 
gelegentlich zur Riickbildung zu bringen (s. CHAOUL), in anderen Fallen nicht, selbst mit 
auBerordentlich hohen Dosen. Mit dies em ratselhaften strahlenbiologischen Verhalten hat 
sich MIESCHER schon 1926 befaBt. Er fiihrte die variable Strahlenempfindlichkeit - bzw. 
Resistenz der Melanome - entsprechend dem Gesetz von TRIBONDEAU u. BERGONIE, 
gemaB welch em die Strahlensensibilitat dem karyokinetischen Vermogen einer Zelle pro­
portional ist - auf die beim Melanom histologisch verifizierbare, unterschiedliche Zell­
aktivitat zuriick. Ruhende Pigmentnaevi lieBen sich auch mit hohen, einmaligen Rontgen­
dosen, wie 2-3 HED, nicht zur Riickbildung bringen. 

Nach MIESCHER reagierten bei 3 Patienten zwei der rasch wachsenden aktiven Melanome sehr gut auf die 
Strahlentherapie, nicht aber die ruhenden Metastasen der Umgebung. Bei einem Patienten mit ruhendem 
Naevocarcinom der FuBsohle und Metastasen in Raut und Lymphdriisen bei vollig fehlender Wachstums· 
energie, d.h. histologisch ohne Mitosen und ohne Entziindungserscheinungen, trat trotz Bestrahlung mit 
1,5-2,5 RED keine Riickbildung ein. MIESCHER vermutete deshalb, daB Melanome nur in den aktiven Wachs. 
tumsphasen strahlenempfindlich seien. 
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R. STORCK, F. OTT und K. SCHWARZ: Raut (Maligne Melanome) 

Abb. 11 a-c. Lymphogene Me­
tastasen im Bereich einer 
Drainnarbe nach Exstirpation 
von Metastasen in Lymph­
knoten ohne vorgangige Ront­
genbestrahlung. b Lymphogene 
Rautmetastasen am Ober­
schenkel 3 Monate nach Be­
strahlung des Inguinalfeldes. 
c Spontane Riickbildung dieser 

Metastasen 

c 

Solche aktive Wachstumsphasen, aber auch spontane Ruckbildungen lassen sich nach Beobachtungen des 
Schreibenden auch bei nicht behandelten Melanommetastasen feststellen. So traten z. B. bei einer Patientin 
nach Drusenausraumung ohne Vorbestrahlung mehrere kugelige Melanommetastasen urn die ehemalige Drain­
offnung auf, die auf fraktionierte Rontgenbestrahlung nach COUTARD (22 X 200 R taglich, total 4800 R, 
160 kV, 0,2 Cu) zuriickgingen. Drei Monate spater trat aber unterhalb des Bestrahlungsfeldes eine neue Ausaat 
kugelfOrmiger Metastasen der Raut in Erscheinung, die aus auBeren Grunden nicht bestrahlt wurden, sich 
jedoch innerhalb von 2 Monaten ohne Therapie wieder vollstandig zuruckbildeten (Abb. 11 a-c, STORCK, 1959). 
Drei Jahre spater aber kam die Patientin an multiplen Metastasen in Raut und inneren Organen ad exitum. 
Die damals spontan zuriickgebildeten Satelliten hatten nicht rezidiviert. Ahnliche Spontanremissionen sind 
bereits im vorhergehenden Abschnitt uber Immunologie und Spontanregression erortert worden. 

Es ware andererseits auch denkbar, daB in Melanomen periodisch nicht nur umschrie­
bene Wachstumsaktivierungen neben radioresistenten Ruhezellen vorkommen (MIESOHER, 
1926), sondern daB gesamthaft am Primarsitz wie auch in regionaren und fernen Meta­
stasen periodisch Wachstumsaktivierungen auftreten, wie dies WEBSTER (1952) berichtete: 
er stellte bei 30 Fallen Perioden von Wachstumsaktivitaten in durchschnittlichen Inter-
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vallen von 7,6 Monaten fest, wobei abel' die Pausen stark variierten. WEBSTER nahm an, 
daB eine sofortige Bestrahiung beim erst en Anzeichen del' Wachstumsperiode - in An­
betracht del' radiosensiblen Phase -am aussichtsreichsten sein wiirde. 

STENGER (1959) nimmt vielleicht mit Recht an, daB die Strahienresistenz del' Melanom­
zellen auf ihre neurale Abstammung (Schwannsche Scheiden odeI' Neuroblasten) zuriick­
zufiihren sei. 

Ein Versuch, die strahlenresistenten Meianomzellen zu sensibilisieren, wurde von 
LANE BROWN und MILTON 1968 mittels IX-MSH unternommen. Mit del' Monolayer­
Methode wurden Zellen von menschlichem Melanom sowie vom B 16-Mausemelanom 
geziichtet, dann mit und ohne Einwirkung von IX-MSH in vitro mit 88 rad bestrahlt und 
weiter kultiviert. Die mit IX-MSH 2 Std inkubierten und bestrahlen Zellen wurden starker 
geschadigt als die nichtinkubierten. 

Trotz alIer Zuriickhaltung in del' Beurteilung del' Strahlensensibilitat del' Melanome 
kann die Strahlentherapie auch bei den M etastasen palliativ wirksam sein. So empfehlen 
HILARIS et al. (1963) aufgrund ihrer Erfahrungen an 73 Melanompatienten mit Metastasen 
in Knochen, Hirn, Abdomen, Haut, Lunge, Leber usw. palliative Bestrahlungen je nach 
Lage del' Metastasen mit Strahlenqualitaten von 120 kV, 250 kV, 1-2 MeV odeI' Radio­
kobalt, in del' Dosis von 2000-4000 R (evtl. 8000 R), wodurch in 48-68% del' FaIle 
eine Besserung, wenn auch meist nul' fiir wenige Monate, zu erzielen war. Auch BUSCH 
und ULBRICHT (1961) bestrahlten erfolgreich cerebrale Melanommetastasen. Wir selbst 
beobachteten seit 1964 mehrere FaIle mit einzelnen Hautmetastasen, bei welchen nach 
Bestrahlung mit je 2000 R Weichstrahlen an 2 aufeinander folgenden Tagen unter exsuda­
tiver Strahlenreaktion innerhalb von 4-8 Wochen vollstandige Riickbildnug del' be­
strahlten Knoten eintrat. Lokalrezidive konnten wir nicht beobachten. Bei einzelnen 
Metastasen scheint uns diese Methode deshalb zur Zeit am wirksamsten. Bei groBeren 
Feldern miissen nach COUTARD 24mal 200 R, 50-100 kV, 2 mm Al bis 0,2 mm Cu-Filter 
gegeben werden, was haufig eine voriibergehende, bei guter "aIlgemeiner Resistenz" ge­
legentlich jahrelang dauernde Riickbildung bringt. Ein Erfolg ist abel' nicht voraus­
zusehen. 

EE) Strahlenschadigungen 

Bei dem Ernst des Melanomleidens miissen 10k ale Strahlenschadigungen in Kauf ge­
nommen werden, denn nur ein heroischer Versuch mit relativ hoher Rontgendosierung 
bringt Aussicht auf Erfolg. So werden z. B. Inguinaldriisen ohne Riicksicht auf die Genera­
tionsorgane auch bei jungen Patienten mit hohen Dosen mittelharter Strahlen angegangen 
(beispielsweise mit 24-28 X 200 R taglich, total 4800-5600 R, 180 kV, 0,2 Cu); auch 
Melanome del' Augen werden, ohne Beachtung einer moglicherweise entstehenden Kata­
rakt, bestrahlt, auBer bei einer epibulbaren, oberflachlichen Lokalisation, wo Grenz­
strahlen geniigen (ROHRSCHNEIDER, 1954). 

Doch ist oft auch mit hohen kaustischen Dosierungen, z.B. Nahbestrahlungen mit 
10000 R und mehr, kein therapeutischer Erfolg zu erzwingen, und es konnen dadurch 
bei groBflachigen Bestrahlungen schwere torpide Strahlengeschwiilste entstehen (SOHREUS. 
1958). Es ist daher fraglich, ob ein solches "heroisches" Vorgehen gerechtfertigt ist, da 
die oft auBerordentlich schmerzhaften Rontgenulcerationen dem Patienten die letzte 
Lebensperiode vergalIen konnen, trotz del' Fortschritte del' plastischen Wiederherstellungs­
chirurgie. Dies muBten wir selbst bei einem Patient en nach wiederholten Coutard-Serien 
am Amputationsstumpf des Beines mit Hautmetastasen erleben (Abb. 8a, b, STORCK, 1959). 
Grundsatzlich waren allerdings auch solche Strahlenschaden bei besseren Erfolgsaus­
sichten - die wir abel' wegen del' bereits eingetretenen Metastasierung nicht bestatigen 
konnten - in Kauf zu nehmen. KALKOFF (1955) HiBt deshalb nach AbschluB del' frak­
tionierten Bestrahlung von 6000-8000 R die behandelten Zonen weit im Gesunden 
excidieren, wie dies HELLRIEGEL (1960, 1963) nach 10000-11000 R ebenfalls, allerdings 
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nicht immer, tut. Nach solchen hohen Dosen ist aber in einem groBen Prozentsatz mit 
Spatschaden zu rechnen. 

Eine etwas seltsame, kleindosierte Rontgenbestrahlungsmethode empfiehlt RODE (1965) mit 3 X 150 bis 
200 R auf groBe Felder von 30-40 em, jeden 2. Tag appliziert bei Aussaat von lymphogenen Metastasen; er 
meint, daB hier mi:iglicherweisc das vegetative Nervensystem von Bedeutung sei. Ahnliche Anschauungen 
vertritt auch STECH (1964) bei seinen Telerontgenbestrahlungen in kleinen Dosen, namlich taglich 15-20 R 
aus 1,5 m FHD, 12 rnA, 180 kV in 1-3 Serien von je 6 Bestrahlungen. 

(3) Chirurgische Therapie 

Wie bereits erwahnt, sind es hauptsachlich die Angelsachsen, welche der chirurgischen 
Behandlung der lVIelanomalignome und ihrer lVIetastasen den Vorzug geben. Es wiirde den 
Rahmen dieses Beitrages sprengen, auf die verschiedenen empfohlenen, chirurgischen 
Techniken und deren Ergebnisse vergleichend einzugehen. Die Erfolgschancen der opera­
tiven Behandlung werden im Abschnitt l), S. 228 iiber Statistik, den Ergebnissen der 
Strahlentherapie oder des kombinierten chirurgisch-strahlentherapeutischen Vorgehens 
gegenii bergestell t. 

Zu den Chirurgen, die auf dem Gebiet der operativen Therapie der lVIelanome am meisten 
Erfahrung haben, diirfen wohl PACK u. Mitarb. gezahlt werden. Bei suspekten Pigment­
flecken empfiehlt PACK, wie aIle anderen, Excision weit im Gesunden. Ergibt die histo­
logische Untersuchung ein malignes Melanom, so rat er zu ausgedehnter, dreidimensionaler 
Entfernung bis tief unter die Fascie mit anschlieBender plastischer Deckung. Findet sich 
der Primartumor in der Nahe von befallenen oder verdachtigen Lymphdriisen, wird 
"lVIonoblock"-Excision empfohlen, d.h. Entfernung in einem Stiick sowohl des Primar­
tumors als auch der Lymphdriisen unter Einbeziehung von Fettgewebe, Fascie und samt­
lichen Lymphbahnen. Bei weit von den metastatischen Lymphdriisen lokalisierten lVIela­
nomen, z. B. an FiiBen oder Handen, wird eine Amputation unter Einbeziehung der be­
fallenen Driisenregionen vorgeschlagen, dies aber nur im Stadium II. 

Wir haben aber an der Ziircher Klinik 2 Faile gesehen, bei welchen die radikale Amputation mit Driisen­
ausraumung wegen Melanom im Stadium II am FuB die letale Metastasierung nieht verhinderte, den Patienten 
jedoch das Dasein wahrend der letzten Lebensjahre wesentlich erschwerte. 

PACK u. a. nehmen an, daB ihre steigende Heilungsquote bei determinierten Fallen 
(nach McDONALD) von lVIelanomen an Gesicht und Nacken, namlich 1917-1935 von 182 
Fallen 18 %, 1936-1946 von 80 Fallen 36 % und 1948-1951 von 38 Fallen 39,5 % 5-Jahres­
Uberlebensquoten auf das immer radikalere chirurgische Vorgehen zuruckzufUhren sei. 
RAVEN (1952) empfahl Hautschnitt 2,5 cm vom Tumorrand entfernt, in die Tiefe nach 
der Fascie naeh auswarts gerichtet. Die tiefe Fascie solI mindestens 10 em auBerhalb des 
Randes des erkrankten Gebietes entfernt werden. Aueh er spraeh sich fUr eine radikale 
"lVIonobloek"-Entfernung bei driisennahem Sitz, unter Einbeziehung der regionaren 
Driisen aus. Dieses Verfahren ist aus technisehen Grunden wohl nur an Stamm und 
Extremitaten moglieh, nieht aber z. B. am Gesieht. Bei lVIelanomen an Fingern und 
Zehen kommt wohl meist eine Amputation in Frage, wie auch bei subungualen lVIelanomen 
(DUPERRAT, 1966; PILLERON u.a., 1966; PACK u.a., 1967. 

1m Gegensatz zu PACK u.a. warnt OLSEN (1965) vor Entfernung der Fascie, da bei 10% von 39 in dieser 
Weise operierten Patienten Lokalrezidive und Lymphdriisenmetastasen auftraten, wahrend bei 72 operierten 
Patienten mit intakter Faseie Rezidive nur in 6% und Metastasen iiberhaupt nieht gesehen wurden. Gesamt­
haft zeigte sich bei 112 Patienten mit Melanomen an den Extremitiiten (ausgenommen Befall von Hiinden und 
FiiBen) und an der unteren Bauchwand eine Lymphdriisenerkrankung in 45 % der Fiille naeh Faseienentfernung, 
im Gegensatz zu nur 8-14 % hei unversehrt gelassener Faseie. Die Autorin fiihrt diese ungiinstigen Verhaltnisse 
auf die stetige "Massage" dureh direkt dem Transplantat anliegende Muskulatur auf die cutanen LymphgefiiBe 
zuriiek. OLDHOFF u.a. (1968) iiuBerten eine iihnliehe Ansieht. 

Fast aIle im Literaturverzeiehnis erwahnten Autoren aus angelsaehsisehen Gebieten 
bevorzugen, wie gesagt, die ehirurgisehe Therapie der malignen lVIelanome. Die meisten 
der besonders interessanten Arbeiten figurieren entweder im Abschnitt "Statistik" oder 
wurden in den vorangegangenen Tabellen bereits beriicksichtigt. 
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Fiir ein operatives Vorgehen ohne Strahlentherapie oder fur Riintgenbestrahlung hiichstens als Palliativ­
maBnahme in desolaten Fallen sprachen sich z.B. aus:RAvAUT und FERRAND (1927); ADAIR (1936); DALAND 
und HOLMES (1939); DE CHOLNOCKI (1941); DRIVER und MCVICAR (1943); PACK et al. (1947); DEWEESE (1948); 
BOWERS, MCCUNE (1949); MOHS (1950); GAGE und DAWSON (1951); CLARKE, HALL u. Mitarb. PACK, u. Mit­
arb., RAVEN, WILD, (1952); DOBSON und WALSH, MEYER und GUMPORT, BECKER (1953); CONWAY und JEROME 
CATLIN, PRESTON et al.; RID ELL und MCSWAIN, ROHRSCHNEIDER, WEDER und WATSON, WRIGHT et aI., (1954); 
GUMPORT und MEYER, LUND und IHNEN, MCCUNE und LETTERMAN, (1955); BRANDT (1956); BOOHER und PACK, 
CADE, DUPERRAT, JOHNSON, OLSON, SHAFFER, (1957); LANE et al. VOGLER u. Miarb., WILKINS, (1958); Co­
STELLO u. Mitarb. DALAND, GUMPORT und MEYER, PACK, STEHLIN u.a., (1959); BUGMANN, STEHLIN et al. 
(1960); FORTNER et al. BLOCK et aI., CADE, (1961, DUPERRAT, MILLER (1962); MILTON, DUPERRAT (1963); 
DOBSON FORTNER u. a., CONLEY, PACK u.a., PETERSEN u. a., BASSO u. a., MCSWAIN u.a., OLSEN, McNEER u. a., 
(1964); CATLIN (1966), LEHR u.a. (1967), McNEER u.a., OLSEN, BOHMund EMMRICUCOCHRAN, McLEOD, WEESE, 
(1968); VERONESI (1969) u.a.m. 

y) Kombinierte Therapie 

Einzelne Autoren empfehlen die Kombination von Rontgenbestrahlung und Excision, 
zuerst BERVEN in Skandinavien, dann MIESCHER, welcher bei Primartumoren eine ein­
malige hohe Rontgendosis von 3000 R Chaoul gab und anschlieBend die Excision weit 
im Gesunden vornahm. Nach den Erfahrungen von ZUPPINGER kann eine solche einzeitige, 
hochdosierte Rontgenbestrahlung vor dem operativen Eingriff auch erfolgreich mit 
schnellen Elektronen durchgefiihrt werden (WEITZEL, 1965; VICH et al., 1966), doch gibt 
er der fraktionierten Bestrahlung den Vorzug. Auch EICHHORN befiirwortete 1950 die 
kombinierte Therapie. WOLFRAM (1952) bestrahlte das Melanom zuerst an 3-5 aufeinan­
derfolgenden Tagen mit je 1000 R Nahstrahlen, verkochte dann den Tumor oder trug 
ihn mit dem Diathermiemesser weit im Gesunden ab, urn anschlieBend die noch frische 
Operationswunde sofort intensiv nachzubestrahlen. LUBIN US (1957) erwartete von einer 
Nachbestrahlung bei Excision des Primartumors bessere Resultate als von alleiniger Ope­
ration. KOCH (1959) gab zunachst eine Serie von total 4500 R, ging dann chirurgisch 
vor und bestrahlte anschlieBend mit nochmals 4500 R; er vertrat die Ansicht, daB die 
Kombination Rontgen plus Operation etwas bessere Resultate zeitige als Rontgen allein. 

Wenn in friiheren Jahren der Radiologe allzu haufig erst nach Versagen der Chirurgie 
zu Rate gezogen wurde, womit von vornherein ein schlechteres therapeutisches Resultat 
zu erwarten war, wurde spater aufgrund des Fortschrittes der Strahlentherapie, beson­
ders in den deutschen und skandinavischen Sprachgebieten, die primare Bestrahlung der 
Melanome vorgezogen. Entsprechend der biologisch- und cytologisch-strukturellen 
Tendenz der Melanome zur Metastasierung schon nach geringsten Traumata, wozu auch 
ein mit ungeniigender Technik durchgfiihrter chirurgischer Eingriff zu rechnen ist, 
scheint die Reihenfolge Rontgen-Chirurgie, wie sie MIESCHER in den letzten Jahren vor­
geschlagen hatte, logischer als umgekehrt Chirurgie-Strahlentherapie. Dieser Ansicht 
haben sich auch TAPPEINER, SCHIRREN, PROPPE, HELLRIEGEL, SPOLJAR und KARPATI 
(1968) angeschlossen. Allerdings ist auch die therapeutische Reihenfolge Chirurgie­
Strahlentherapie vertretbar, wie dies einzelne, statistisch gut belegte Beobachtungen, 
unsere neueren (STORCK, 1968) inbegriffen, beweisen. 

Eine Zeitlang wurden an un serer Klinik bei kleinen Primartumoren nach MIESCHER 
eine einmalige hohe Rontgendosis von 3000 R gegeben, bei ausgedehnteren Primartumoren 
evtl. wiederholte, tagliche Bestrahlungen mit 1000 R und unmittelbar darauffolgend 
excidiert oder auch fraktionierte, tagliche Bestrahlungen nach COUTARD bis total 4800 R. 
Ob der chirurgische Eingriff sofort nach AbschluB einer hochdosierten Bestrahlungsserie 
erfolgen solI, wie es beispielsweise MIESCHER und SCHIRREN empfahlen, oder in der Mitte 
des Strahlenturnus, oder aber erst am SchluB, nach Abklingen der Strahlenreaktion 
(HELLRIEGEL), laBt sich aufgrund der vorliegenden statistischen Resultate nicht ent­
scheiden. Es muB wohl dem Mut und Geschick des Chirurgen iiberlassen werden, ob er 
im aktiv strahlenentziindlichen Gewebe operieren will oder nicht. Nach ZUPPINGERS und 
auch unseren Erfahrungen sind Komplikationen nach geniigend hochdosierter Vorbe-
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strahlung und anschlieBendem operativem Eingriff nur relativ selten, bei schnellen 
Elektronen am wenigsten zu erwarten. 

Weitere Autoren, die bei bestimmten Fallen die kombinierte Therapie, meist zuerst 
Rontgenbestrahlung, dann Operation, vorziehen oder den beiden Therapiearten das 
gleiche Recht zugestehen, sind u.a.: BARILLA u.a. (1959), POPPE (1960), ZURKIRCHEN 
(1962), P. und D. HEss (1962), HELLRIEGEL (1963, SANTLER (1963), DEGOS (1965), 
NIKOLOWSKI (1965), KRESBACH (1965), DEGOS (1966), STORCK (1966), JORDAN u.a. (1966), 
HURIEZ (1967), SCHAUER u.a. (1967), VENKEI (1967), ANDREEV (1968), STORCK (1968), 
VENKEI u.a. (1968), WIESER u.a. (1969). DaB auch umgekehrt, erst Excision, dannRontgen 
gute Resultate ergeben, erwies eine sogfaltige Nachkontrolle von 141 determinierten 
MelanomHi1len im Stadium I der Dermatologischen Universitatsklinik Zurich (STORCK, 
1968), denn diese Reihenfolge des therapeutischen Vorgehens war mit einer 5-Jahres­
Uberlebensquote von 83 ± 7 % eher besser als Rontgen, dann Excision mit der Rate von 
68 ± 6,6 %, wobei allerdings die Differenz statistisch nicht signifikant war; das bessere 
Ergebnis des Procedere "Excision, dann Rontgen" war in dieser Studie deshalb von Be­
deutung, weil in dieser Gruppe mehr FaIle mit ungunstigen Faktoren (mannliches Ge­
schlecht, Lokalisation am Stamm, Tumor groBer als 2 cm) enthalten waren als in der 
mit Rontgen, dann Excision behandelten Gruppe. Die Unterschiede waren nach 10 Jahren 
noch groBer, namlich 81 ± 9,8 % bei Excision, dann Rontgen, gegenuber 55 ± 11 % bei 
Rontgen, dann Excision. Der Verfasser ist deshalb der Ansicht, daB die bisherige Wahl 
der Therapiereihenfolge mehr auf theoretischen Uberlegungen als auf praktischen Er­
fahrungen beruhte (Tabelle 11 a). Auch neuere Befunde anderer Autoren sprechen, bei 
Berucksichtigung der Streuungen, in diesem Sinne (z.B. PFEIFFER u.a., 1965). Ahnliche 
Verhaltnisse fanden wir auch bei 46 determinierten Stadium II-Meianomfallen (Ta­
belle 11 b). 

Am Mausemelanom S 91 haben R. R. SMITH, OLCH, ECK und SMITH (1959, 1961, 1964) 
die Wirkung einer praoperativen Rontgenbestrahlung untersucht. In verschiedenen Ver­
suchsreihen wurden ahnliche Resultate erzielt. Die Tumoren wurden in vivo bestrahlt, 
operativ entfernt, und es wurde dann eine Tumorzellsuspension hergestellt. Von dieser 
bestrahlten Zellsuspension wurden unterschiedliche Mengen injiziert und deren Angehen 
im Empfangertier beobachtet; dabei wurde eine zunehmende Verringerung des Tumor­
wachstums bei Entnahme zwischen 24-72 Std festgestellt. Diese Resultate widersprechen 
teilweise den Versuchsergebnissen von F. OTT (1969) mit dem Asc.-M-Mel. 1, welcher 
schon 1 Std nach Bestrahlung eine massive Verminderung der Angehrate fand. 

Bei metastasierenden Melanomen kommen andere Kombinationen in Frage. Bei 
schweren Fallen mit Gehirnmetastasen z. B. scheinen nach BERESFORD (1969) hoch-

Tabelle 11 a. M elanom Stadium I, 3-5 und lO·J ahres- Uberlebensquote, abhiingig von der Behandlungsart 

Behandlungsart 3 Jahre 5 Jahre 10 Jahre 

N n % N n % Malignita ts- N n % Malignita ts-
index index 
L 3/N L 3/N 

1. Rontgen, 50 38 76± 6 50 34 68± 6,6 -1,09 20 11 55± 11,1 -0,8 
dann Excision 

2. Excision, 30 25 83± 7 30 25 83± 7 +0,08 16 13 81 ± 9,8 +0,04 
dann Rontgen 

::I. Rontgen allein 15 14 93± 7 15 14 93± 7 -1,8 11 8 73± 13,4 -1,2 
4. Excision allein 9 6 67±15 9 6 67±15 + 0, II 4 2 50±25 -1,0 

Total 104 83 80± 4 104 79 76± 4 51 34 66± 6,6 

P> 5%. I gegen 2 und 4,2 gegen 3 und 4,3 gegen 4. P=5%. 1 gegen 3. 
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Tabe1le 11 b. Melanom Stadium II, 46 determinierte Falle, 5-Jahres-Uberlebensquotea 

Behandlungsart Lokalbehandlung Driisenbehandlung 

N Gestorben total N Gestorben im total 

1. 2. 3. 4_ ge- 5-Jahres- 1. 2. 3. 4. ge- 5-Jahres-
Jahr stor- Uber Jahr stor- Uber-

ben lebens- ben lebens-
(n) quote (n) quott' 

1. Rontgen, 17 12 4 16 6± 5,7% 25 17 7 24 4± 3,9 
dann Excision 

2. Excision, 8 4 6 25 ± 15,3% 12 7 2 9 25±12,5% 
dann Rontgen 

3_ Rontgen allein 8 5 2 7 12±11,5% 9 6 2 8 11±10,4% 
4_ Excision allein 11 7 2 1 10 8± 8,2% 

Total 44b 28 9 2 39 11± 4,7% 46 30 9 2 41 11± 4,6% 

a Geschlecht: 35 d, 11 Cjl; Lokalisation: KopfjHals 15, Stamm 13, Extremitat 16, unbekannt 2. 
b 2 Fa1le weniger, da Primarherd unbekannt. 

dosierte Corticoide mit mindestens 60 mg/Tag, kombiniert mit Ri::intgenbestrahlung des 
Gesamthirnes in Dosen von 1750-6000 R, innerhalb von 2-4 Wochen gegeben, am 
ehesten palliativ zu wirken. 

b) Behandlung der M elanome mit besonderer Lokalisation 

ow.) Melanocytoblastome der Augen 

Am Auge ki::innen sich Melanome von der Uvea aus bilden [nach ROHRSCHNEIDER 
(1954) in 85% der FaIle von Aderhaut, in 90% von Ciliarki::irper und in 6% von der Iris]; 
sie treten meist einseitig auf und manifestieren sich erst im spateren Alter. Auch hier 
ki::innen die Pigmentzellen aus den pigmentierten Stromazellen der Uvea oder aus den 
Schwannschen Zellen der Ciliarnerven entstehen; sie bilden dann Tumoren, gelegentlich 
mit Netzhautabli::isung, fiihren sekundar zu Reaktionsformen, wie Entziindung und 
Glaukom, ki::innen die Augenwand durchbrechen und schlieBlich auch metastasieren, dies 
noch viele Jahre nach der Enucleation (bis zu 32 Jahren spater). Die Differentialdiagnose 
ist oft schwierig und kann manchmal erst nach Enucleation gesichert werden (JOANNIDES 
et al., 1963). 

Daneben kommen auch epibulbiire Melanome der Conjunctiven vor, die, wie bereits 
erwahnt, relativ gut mit Grenzstrahlen anzugehen sind (SCHIRREN, 1957). NOTTER (1955) 
bestrahlte mit weichgefilterten Radiumporzellantragern (0,2 mm Nickel), die 84 % 
jJ-Strahlen enthalten, mit einer Oberflachenintensitat von 4700 R pro Std oder mit 90Sr 
oder Ri::intgengrenzstrahlen (RWS 0,055 mm AI), urn spatere Linsenschaden zu vermeiden. 
Wir selbst haben ebenfalls rein epibulbare, oberflachliche Melanome mit Ri::intgengrenz­
strahlen behandelt. Gelegentlich geht ein Melanom auch von Raut oder palpebralen 
Conjunctiven aus und dringt von auBen in die Augenhi::ihle. 

Wir bestrahlten z.B. einige Melanome der Conjunctiva bulbi mit gutem Erfolg mit ultraweichen Strahlen, 
so mit 5 X 2000 R, 12 kV, 1,0 Cellon zweimal wochentlich. Bei einem kleinen Melanom wurde 1 X 4000 R, 
12 kV, 1,0 mm Cellon appliziert. Bei Melanomen der palpebralen Conjunctiva, wo technisch die Umstiilpung 
des Augenlides nicht geniigte, gaben wir 8-12 X 450-500 R, insgesamt 4000-5400 R, 60 kV, 0,2 mm Cu, 
3-5 cm FHD von auBen, unter Schutz des Bulbus mit Goldschale. 

Die meisten Melanome der Augen sind histologisch vom Spindelzelltypus, enthalten aber auch rundliche 
Zcllen oder sind gemischt (JANISCH U. a., 1963). Die Zellen entdifferenzieren sich vermehrt mit zllnehmender 
Entfernllng vom Entstehllngsort (DAVIDS, 1953), ohnc daB sinh aber eine plotzliche unicellulare Umschlags­
cancerisierung nachweisen lieBe. Weitere Arbeiten liber Melanome der Augenregion publizierten PAPOLCZY 
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(1941), CALLENDER u. a. (1942), DE WEESE (1948, 1951), WHITE (1959), DUNTZE u. a. (1963), TIMM (1963), 
BIERRING u. a. (1964), YANOFF et al. (1967), THOMAS et al. (1969) u.a.m. 

ROE u. a. (1963) gelang die experimentelle Erzeugung von Irismelanomen bei 20 von 51 Ratten, nachdem 
den Versuchstieren, beginnend kurz nach deren Geburt, wahrend langerer Zeit Urethan gegeben wurde. 

Trotz moglicher Spatmetastasierung werden die Melanome der Augen als relativ gut­
artig betrachtet, so von ADAIR (1936), PACK u.a. (1947), LASTHAUS (1951), JANISCH u.a. 
(1963), GRAETZ u.a. (1967). Es wurden aber keine hoheren 5-Jahres-Uberlebensquoten 
von mehr als 50% (ROHRSCHNEIDER, 1954) beobachtet, nach Enucleation (NOTTER, 1955) 
nur 43 % 5-J ahres-Heilungen und 28 % 1 O-J ahres-Heilungsraten. SCHULZE u. a. (1966) 
erhielten noch schlechtere Resultate. LASTHAUS empfahl die operative Behandlung der 
Augenmelanome und liberlieB die prognostisch ungiinstigeren Melanome anderer Lokalisa­
tionen gerne dem Radiologen (s. auch Beitrag von HOHL iiber Augentumoren, S.258). 
Nach LUND u.a. kommen therapeutisch neben Enucleation auch Diathermie und Licht­
coagulation, nach GOLDMAN, INGRAM u. a. ebenfalls Laserstrahlen in Frage. 

DARABOS (1963) entfernte ein primares Melanom an der Hornhautoberflache chir­
urgisch mit anschlieBender Hornhautplastik. N ach KILMER (1963) sollten auch die pigmen­
tierten Melanoblastome oder "Retinalanlage"-Tumoren wegen der Gefahr maligner 
Entartung friih chirurgisch entfernt werden. 

(3(3) Melanocytoblastome der Schleimhaute 
Anogenitalschleimhaut. Wie bereits im Abschnitt iiber Lokalisation und Prognose er­

wahnt, gelten die Melanome der Genitalschleimhaut, die vor allem Labiae majores, Vulva 
oder Glans und Praeputium befallen, als besonders bosartig mit Tendenz zu friihzeitiger 
Metastasierung. Die Therapie wird nach denselben Gesichtspunkten durchgefiihrt wie bei 
Melanomen anderer Lokalisation; die schlechte Prognose ist moglicherweise auf die haufige 
Traumatisierung mit entsprechend rascher Metastasenbildung zuriickzufiihren. HARTL 
(1957) schildert einen besonderen Fall, bei welch em ein Melanocytoblastom der rechten 
Hiifte in ein Uterusmyom metastasierte. Flinf weitere Patienten mit Melanomen der 
Genitalregion kamen ad exitum vor Erreichen der 5-Jahres-Grenze. 

Beim Melanom der Analschleimhaut erzielten PACK u. a. (1965) trotz heroischer 
Resektion nur in 1 von 13 Fallen des Stadium I eine Uberlebensdauer von 5 Jahren. 
In den Stadien II und III starben aIle Patienten nach kurzer Zeit. 

M und- und N asenschleimhaut. Diese Lokalisation wurde grosso modo im Schrifttum 
nicht besonders beriicksichtigt, und es finden sich keine groBeren Statistiken iiber Therapie 
und 5-Jahres-Uberlebensquoten (s. auch Beitrag von GIBB u. TODD iiber Oral cavity 
cancer, S. 357). CATLIN (1967) beobachtete bei 43 Melanomen der Schleimhaut aller 
Stadien mit radikaler chirurgischer Therapie eine 5-Jahres-Uberlebenszeit bei 28 % der 
Patienten. Bei Melanomen der N asenhOhlen empfiehlt PONCET (1965) operative Ent­
fernung, evtl. mit Nachbestrahlung. 

Nach HARRISON (1968) sowie HOLDCRAFT und GALLAGHER (1969) ist die Prognose 
der Nasen- und Nebenhohlenmelanome trotz kombinierter Therapie mit Chirurgie und 
Rontgen infaust und erreicht eine 5-J ahre-Heilung von kaum 6 %. Melanome der nasalen 
und paranasalen Mucosa wurden von HOLDCRAFT et al. 1969 besonders behandelt. Da 
die mukosen Melanome meist strahlenresistent sind, wird Radikalresektion empfohlen 
(HORMIA u. a., 1969). Primare Melanome des Larynx sind selten und wurden meist operiert 
(VUORI u.a., 1969). 

Bei melanotischer Pracancerose der Mundschleimhaut und tJbergang in Melanom fiihrten wir selbst an 
den schwer zuganglichen Stellen die Behandlung mit Radiummoulagen durch, 0,8-1,0 mCi., d. pro cm2, d. h. 
3750-4000 R fraktioniert in 19-25 Bestrahlungsstunden. Bei einem Patienten muBte noch an Oberlippe 
und Kinn eine Zusatzbestrahlung von 24 X 200 R, 180 kV, 0,5 mm Cu, total 4800 R gegeben werden (Abb. 12). 
Dieser Patient erkrankte nach 9 Jahren an einer Solitarmetastase im Iinken Lungenunterlappen, die mit 
Lobektomie angegangen wurde; 6 Monate nach dem Eingriff trat aber eine letale generalisierte hamatogene 
Metastasierung auf. 

Interessanterweise wurde sogar bei einem Albino ein intraorales Melanom beobachtet (GARRINGTON u. a., 
1967). 
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Abb. 12a u. b. Ruckbildung eines Lippen. und Gaumenmelanoms unter kombinierter Rontgen-Radium­
Therapie (Oberlippe: 24 X 200 Rj180 kV, 0,5mm Cu, total 4800 R; WangejOberlippe von auBen: 10 X 400 Rj 

180 kV, 0,5 mm Cu. Radiumzusatz: Oberlippe 0,8 mCid, harter Gaumen 1,0 mCid) 

e) Versuche der Melanombehandlung mit Cytostatica, 

insbesondere mit der Perfusionsmethode 

Therapeutische Versuche mit den modernen Cytostatica in verschiedenen Anwendungs­
formen wurden beim Menschen klinisch, ferner auch experimentell in Zellkulturen sowie 
tierexperimentell durchgefiihrt. 

IXIX) Experimentelle Untersuchungen 

Die Wirkung der Cytostatica auf Melanome untersuchten zunachst u. a. AMBROSE et al. (1962) experimentell 
an kultivierten men8chlichen Melanomzellen, gewonnen durch Biopsien. Von zwei N-Lostpropionaten erwies sich 
Chlorambucil [p-di(2-Chlorathyl)-Aminophenyl-Buttersaure] weniger aktiv als Melphalan [p-di(Chlorathyl)­
amino-L-Phenylalanin ]. 

Kulturen des menschlichen Melanoms zeigten ferner, daB erst hohe Konzentrationen von Triathylenimino­
benzochinon (Trenimon) oder Athylhydrazid der Podophyllsaure einen deutlichen cytopathogenen Effekt 
zeitigen, d.h. also Konzentrationen, die in vivo nicht toleriert werden (SOLTZ-SZOTS, 1963). Eine gewisse Scha­
digung der Kulturen menschlicher Melanomzellen konnte von COBB u.a. (1964) nach Chlorambucil, Thio-Tepa 
und Actinomycin D beobachtet werden, wahrend Methotrexat und Phenylalanin mustard versagten. 
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1964 versuchten DOWD u. a. durch in vitro-Teste die Tumorresistenz gegeniiber verschiedenen Cytostatic a 
vorauszusagen. Sie kultivierten Tumorstiicke auf Agarplatten und bestimmten die Hemmung der Dehydro­
genaseaktivitat durch die Agentien. Sie fanden unter 15 Melanomen in lis der Faile kein Ansprechen auf die 
gepriiften Medikamente, in 2/s ein Ansprechen auf einzelne oder mehrere derselben. Von den aktiven Substanzen 
erwiesen sich am wirksamsten 5-Fluoro-deoxyuridin (31 %), Nitrogen mustard N-oxyde (26%) und 5-Mercapto­
uracil (21 %). Keine oder nur schwache Wirkung zeigten u. a. Benzyl-N-bis-Athylenimido-Phosphorcarbamat 
(9%) und Athyl-bis-(2,2-Dimethyl-Aziridinylophosphynylcarbamat (O%). J. P. COBB und G. WALKER (1968) 
studierten die verschiedenen histologischen Veranderungen an Kernen (Chromatin, Nucleoli, Mitosen, Kern­
membran) und Cytoplasma durch 5 Chemotherapeutica (Actinomycin D, Methotrexate, Thio-Tepa, Chlor­
ambucil und L-phenylalanin mustard) nach Zugabe zu Kurzzeitkulturen von Melanomen. Sie fanden je nach 
Therapeuticum ganz unterschiedliche Veranderungen. 

Nach RHODE (1968) lassen sich wichtige Fragen der Melanombiologie und der Wirkung von Cytostatic a 
bei kultivierten Melanomzellen des Menschen studieren. Besser als die "plasma-clot"-Methode eignet sich die 
"monolayer"-Kultur mit TCM 199-Medium und Zusatz von 20% inaktiviertem Kalberserum. Uberraschender­
weise zeigten Zellen, die von Melanommetastasen unter Cytostaticabehandlung kultiviert wurden, die beste 
Wachstumsaktivitat. Durch Ziichtung zeigte sich eine Tendenz zu Pigmentverlust. 

Beim Harding-Passey-Miiusemelanom erwies sich jedoch Phenylalanin mustard als wirksam, besonders 
das Phenyl-DL-ot-Alanin-meta mustard (LUCK, 1961). Ferner scheinen zu wirken Triathylenthiophosphoramid, 
5-Fluorodeoxycytidin, Mitomycin C sowie auch Thio-Tepa und Endoxan (SUGIURA, 1961, 1963). Das Metho­
trexat scheint die Pigmentgranula durch L-Dopa zu vermehren (SLOBODA und KOPAC, 1963). Endotoxin macht 
durch Stimulation der Glykolyse die Zellen des Mausemelanoms gegeniiber Chemotherapeutica empfindlicher 
(GIGER, 1963). Bei S 91-Mausemelanom haben LUCK (1957) eine recht gute Hemmung durch L-Phenyl-alanin­
mustard und VEDRICH (1961) durch verschiedene alkylierende Stoffe und auch durch Purinantagonisten fest­
gestellt. 

Beim Hamstermelanom sind die Zellen, verglichen mit denen andersartiger Hamstermalignome, gegeniiber 
Cytostatica relativ resistent (SCHABEL et a!., 1962), scheinen aber doch auf Thio-Tepa und Cytoxan zu reagieren 
(SALAMON und STORCK, 1963; OTT und STORCK, 1965). Untersuchungen von OTT (1968) zeigen eine sehr gute 
Wirkung von Phenylalanin mustard, eine maBige Wirkung von Cyclophosphamid und keine Wirkung von 
Podophyllotoxin. Die Ansprechbarkeit ist aber von der Art des Hamstermelanoms sowie davon, ob das Melanom 
als Ascitestumor oder Hauttumor vorliegt, abhangig (OTT, 1969). 

fJfJ) Perorale und intravenose Gaben der Cytostatica 

Klinisch bleibt zur Zeit die perorale oder intravenose Applikation cytostatisch wirk­
samer Substanzen, namlich 1. der alkylierenden Substanzen, 2. der Antimetaboliten und 
3. der Antibioticaabkommlinge nach iibereinstimmender Ansicht von TULLIS (1958), 
GUMPORT et aI. (1958, 1959), STEHLIN et aI. (1963), CLARK et aI., GOLOMB (1963) nur den 
schweren metastasierenden Fallen vorbehalten, weil der bekannte depressorische Effekt 
der Cytostatica auf das Knochenmark eine Beeinflussung der melanotischen Tumoren 
durch geniigende Dosierung nicht gestattet. Immerhin scheint in Einzelfallen eine gewisse 
palliative Wirkung von Triathylenphosphoramid (Tepa), Triathylenthiophosphoramid 
(Thio-Tepa), Phenylalaninlost u.a.m. erzielt worden zu sein. Vielleicht gelingt es spater, 
durch Entwicklung spezifisch wirksamerer Cytostatica doch bessere Resultate zu er­
zielen. Beispielsweise scheint sich das neu entwickelte Dimethyltriazoimidazol-Carboxamid 
(DIC) auch bei metastasierenden Melanomen zu bewahren (10 X 4,5 mgjkgjTag, MARTZ, 
1968). Natulan scheint in Kombination mit Strahlentherapie (Sensibilisator n eine ge­
wisse Wirkung zu haben (FALKSON u.a., 1965; TODD, 1965). 

HOLLAND u. a. (1958) sahen in 2 von 16 Melanomfallen eine Regression der Metastasen nach Phenylalanin 
nitrogen mustard (taglich 10-20 mg, 3-17 Tage lang). ARIEL u. PACK bezeichnen 1962 die Resultate als nicht 
ermutigend, selbst wenn einmal pro Woche 100 mg Melphalan (phenylalanin nitrogen mustard) gegeben wurden 
mit autogener Knochenmarkimplantation zur Verminderung der Nebenerscheinungen. CLIFFORD u.a. (1963) 
beobachteten allerdings bei 2 metastatischen Melanomfallen Remissionen von 3 und 7 Monaten nach Melphalan 
(1-5 Tage 2 mg/kg, total 90-120 mg); hingegen schlugen unsere Versuche mit dieser Therapie bei 3 Patienten 
fehl, trotz deutlicher Leuko- und Thrombocytopenie. 

Auch mit anderen Cytostatica waren die Erfolge bisher nicht ermutigender (z. B. mit den Chinonderivaten 
Trenimon = 2,3,5-trisaethyleniminobenzochinon, Bayer E 39 = 2,5 bis-(n-propoxyl-3,6-bis(Aethylenimino)­
benzochinon nach LOEB ELL u. a., 1961}; sie brachten nur voriibergehende Besserung der Befunde bei metasta­
sierenden Melanomen (WITTE u.a., 1964). Ebenso wenig wirkte nach intratumoraler Injektion das sonst sehr 
gewebsaktive Spiramycin nach PACK u. a. (1964). Auch die zusatzliche Kombination mit Chirurgie und Be­
strahlung scheint keinen Vorteil zu bieten (BATEMAN u.a., 1960; STORCK u.a., 1964). Lediglich BRINDLEY u.a. 
(1964) berichten iiber einen 4-29 Monate dauernden Riickgang bei 12,5% von 49 Melanompatienten nach 
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Behandlung mit Thio-Tepa (4 Tage Lv_ 0,2 mg/kg, dann nach 14 Tagen 0,2-0,6 mg/kg einmal wochentlich)_ 
Wir selbst hatten, im Gegensatz hierzu, mit der Thio-Tepa-Therapie bei einigen Patienten keinen Erfolg, was 
bei dem Unterschied der Melanomzellen auch in bezug auf ihr Verhalten gegeniiber den verschiedenartigsten 
Cytostatica im in vitro-Versuch nach DOWD u_a. (1964) nicht verwundert. 

J. J. COSTANZI u. a. (1969) empfehlen bei metastasierenden Melanomen Kombination mehrerer Cytostatica, 
damit die maligne Zelle in mehreren Phasen des Zellcyclus getroffen werde. Mit Kombination von Cyclophos­
phamid, Vincristin, Methotrexat und 5-Fluorouracil erreichten sie eine durchschnittliche Uberlebenszeit von 
9,4 Monaten. Das Behandlungsschema mit i.v_ Injektionen lautete: Cyclophosphamid 300 mg am 1. und 5_ Tag, 
Vincristin 0,025 mg/kg/Tag am 2. und 5. Tag, Methotrexat 0,5 mg/kg/Tag am 1. und 4. Tag und 5-Fluoro­
uracil 10 mg/kg/Tag am 1. und n. Tag. Je nach Erfolg und Allgemeinzustand eventuell mehrmalige Wieder­
holung der BehandlungsstoBe im Intervall von 14 Tagen. 

Uber die Wirkungsweise der Cytostatica der 3. genannten Gruppen hat man z. T. schon recht prazise Vor­
stellungen (v. EULER, 1962; GOLOMB, 1963). 

1. Die alkylierenden Substanzen, z. B. Nitrogen mustard und Abkommlinge, wie TEM, Tepa und Thio-Tepa, 
beeintrachtigen die Doppel-Helix-Struktur der Deoxyribonucleinsaure, indem sie Zucker-Phosphorverbin­
dungen sowie Purin-Pyrimidinbindungen angreifen. Es konnen dadurch falsche Querverbindungen von DNA­
Ketten entstehen. 

2. Die Antimetaboliten verdrangen die fUr die Synthese von Ribonucleinsaure oder Deoxyribonucleinsaure 
wichtige Folsaure (Methotrexat), was den Einbau von Adenin (6-Mercaptopurin) oder Uracil (5-Fluorouracil) 
stort. Auf diese Weise wird u. a. durch Methotrexat die Synthese der Purine aus Vorstufen, durch 6-Mercapto­
purin der Einbau der Purine in die Polynucleotide, durch 5-Fluorouracil die Verwertung der Pyrimidine fUr 
die Polynucleotide verunmoglicht. 

3. Die Antibiotica (Actinomycin D und C, Streptoviticin A, Mithramycin, Actinomycin P 2' Mitomycin C 
u.a.) mit den "Chromoproteiden" als aktive Gruppe sowie das aus den Wurzeln des Podophyllum peltatum 
extrahierte Podophyllotoxin sind in ihrem Wirkungsmechanismus noch wenig geklart. 

Uber recht gute Resultate mit der intravenosen Verabreichung von Actinomycin D berichtet MOLANDER 
1969_ 

Die Resultate mit IMCA sind widersprechend (MOORE, 1970; BURKE et a!., 1971). tiber Polychemotherapie 
berichteten MOON (1970) sowie LUCE et a!. (1970). 

yy) Cytostatica, durch Perfusion verabreicht 

Aussichtsreicher als perorale oder intravenose Applikation scheinen die neuerdings 
unternommenen Versuche, an Extremitaten lokalisierte Melanome durch Perfusion mit 
sehr hohen Dosen von Cytostatica anzugehen, unter AusschluB der durchstromten Ex­
tremitat yom allgemeinen Kreislauf, mittels Verwendung eines kiinstlichen Herz-Lungen­
Kreislaufes. Sowohl CREECH u. Miarb. als auch STEHLIN u. Mitarb. verwendeten Phenyl­
alanin mustard in der Dosierung von 2-3 mg/kg Korpergewicht pro Perfusion. In einem 
Teil der Falle konnten Riickbildung und sogar Abheilung einzelner Metastasen innert 
weniger Wochen erreicht werden, wahrend bei der Mehrzahl der Patienten der Krank­
heitsverlauf nur wenig oder gar nicht beeinfluBt wurde. Histologische Kontrollen 1-4 
Wochen nach der Perfusion zeigten in den beeinfluBten Herden zentrale Nekrosebildung. 
Die nachteilige Allgemeinwirkung der Cytostatica war nur gering oder blieb ganz aus, 
so daB die Perfusion in gewissen Fallen wiederholt werden konnte. Die Nachbeobachtungs­
zeiten sind jedoch noch zu gering, urn den Wert der Methode zu beurteilen, und auch die 
genannten Autoren selbst sind noch nicht zur allgemeinen Propagation der Methode 
bereit. Das Perfusionsverfahren scheint auch als PalliativmaBnahme bei ausgedehnter 
Metastasierung an einzelnen Extremitaten vielversprechend zu sein. Die Erfahrung wird 
zeigen, ob sich in friihen, noch nicht metastatischen Fallen durch eine Kombination der 
Cytostaticaperfusionsmethode, evtl. mit dem iiblichen strahlentherapeutischen und chir­
urgischen Procedere eine Verbesserung der Prognose ergeben wird und insbesondere, ob 
dadurch noch nicht klinisch manifeste Metastasen in den ableitenden Lymphwegen im 
Gebiet des Primartumors wirksam bekampft werden konnen. 

Fiir die Perfusion wird meist Phenylalanin mustard, Thio-Tepa oder auch beides 
verwendet, in der Regel mit anschlieBender operativer Entfernung des Primarherdes, bei 
klinischem Befall auch der regionaren Lymphdriisen. GOLOMB u. a. (1967) kombinierten 
die Perfusionen mit Actinomycin D und Chirurgie und erreichten gute Remissionen_ 
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Die Friihresultate bei einer kurzfristigen Beobachtungszeit von 1-4 Jahren sind recht ermutigend. So 
wird iiber folgende Uberlebensraten berichtet: Stadium I: 120 von 140 = 85%, Stadium II 37 von 46 = 80% 
(KREMENTZ u.a., 1963); Stadium I: 56 von 61 = 92%, Stadium II: 84 von 162 = 60% (STEHLIN u.a., 1963, 
1965); Stadium I: 66 von 68 = 97%, Stadium II: 26 von 38 = 70%, Stadium III: 17 von 35 = 49% (ROCH­
LIN et aI., 1964, 1965). Oder bei Stadien I, II und III: 92 von III = 83% (RYAN u.a., 1964), KREMENTZ u.a. 
ohne Stadieneinteilung 56 von 69 = 81 %. STEHLIN U. CLARK (1965) sowie SHINGLETON (1969) halten die 
Perfusion besonders bei Rezidiven angezeigt. Die 5-Jahres-Uberlebensrate ist nach diesen Autoren durch 
Perfusion um 10% hoher als mit den konventionellen Mitteln. 

STEHLIN u.a. (1966) meinen, daB bei Melanomen der Extremitaten auch die pro­
gnostisch schle'chten, lymphogenen Haut- und Unterhautmetastasen zwischen Primar­
herd und Lymphdriisen ("in transit-metastases") durch Perfusion angegangen werden 
konnen, unter Umgehung einer Amputation. In sol chen Fallen empfahlen CLARK u. 
STEHLIN (1967) zusatzlich zum chirurgischen Vorgehen Perfusionen, da diese die Rezidive 
vermindern und die Anzahl der spater notwendig werdenden Amputationen herabsetzen. 
Durch Perfusionen wird die Quote der 5-Jahres-Uberlebenszeit leicht erhoht, namlich 
von 70,5 auf 72,7% bei Stadium I -Patienten, und solI auch in spateren Stadien mit 
Driisenbeteiligung und lymphogenen Hautmetastasen bei einer relativ kleinen Falleanzahl 
verbessert werden (s. auch GOLDMAN u.a., 1968; KEY u.a., 1968, McBRIDE, 1970). 

Auch palliativ wurden gute Resultate erzielt (KREMENTZ u. a., 1964; CREECH u. a., 
1964; GENTIL, 1964; LEBRUN u.a., 1964; STEWART, 1966; IRVINE u.a., 1966; ARIEL u.a., 
1967; PETTAVEL u.a., 1969). 

Das Vorgehen erfordert zweifellos eine gute Behandlungstechnik und Nachbeobach­
tung. Aber selbst dann werden relativ viele Nebenerscheinungen gesehen, so Leuko- und 
Thrombopenie sowie Thrombosen, welche u. a. eine Amputation notwendig machen 
konnen. 

Wir selbst versuchten die Methode in Zusammenarbeit mit Chirurgen in 3 Fallen. Beim 1. Patient mit 
multiplen lymphogenen Metastasen am Oberschenkel fiihrte die Perfusion innerhalb von 4 Wochen nicht zu 
einer Riickbildung, so daB eine fraktionierte Rontgenbestrahlung nach COUTARD mit total 4800 R angeschlossen 
wurde, vorlaufig mit guter Regression der Metastasen. Bei der 2. Patientin war nach auswartig vorgenommener 
Excision eines Melanoms der Wadenregion ein kleines Rezidiv in der N arbe aufgetreten, das sich nach Perfusion 
und anschlieBend fraktionierter Bestrahlung nicht zuriickbildete. Nach erneuter Perfusion mit Eingang in die 
A. femoralis entstand als Komplikation eine Arterienschadigung mit VerschluB oberhalb des Knies, die nach 
Jahren unter physikalischer Therapie abheilte. Beim 3. Kranken wurde nach Rezidiv eines Melanoms am FuB 
operative Entfernung und Perfusion vorgenommen, vorlaufig ohne Komplikation (KONZELMANN, 1964). 
Immerhin waren die Patienten nach 5 Jahren noch am Leben, einer allerdings mit multiplen Hautmetastasen. 

DaB die Perfusion auf die Tumorzellen tatsachlich wirkt, konnten SMITH u. a. (1964) 
anhand von 52 Excisionen nachweisen, die in verschiedenen Abstanden nach der Perfusion 
histologisch eine Degeneration der Melanomzellen zeigten, mit unregelmaBiger Hyper­
chromasie und Kernfragmentation sowie Zerstorung der Zellmembran und Austritt der 
Melaninkorper. 

bb) Cytostatica, durch intraaTterielle Dauerinfusion verabreicht 

Wenn auch die Perfusion den Vorteil bietet, dem yom Tumor befallenene Korperteil 
kurzfristig sehr hohe Dosen Cytostatica ohne wesentliche Schadigung des Gesamtorganis­
mus zuzufiihren, hat offenbar die von SULLIVAN u.a. (1959) eingefiihrte Methode der 
intraarteriellen Dauerinfusion den Vorzug, bei geeigneter Technik kontinuierlich wahrend 
Tagen bis W ochen durchgefiihrt werden zu konnen und infolgedessen auch Tumorzellen 
zu treffen, die nur voriibergehend in einer empfindlichen Phase sind ( SULLIVAN u. a., 1959; 
TUCKER u.a., 1961; CLARKSON u.a., 1961; OBERFIELD u.a., 1969; PETTAVEL u.a., 1969). 
Ais Cytostaticum scheint das Methotrexat mit Citrovorum-Faktor wirksam zu sein, 
moglicherweise auch 5-Fluorouracil, Endoxan und andere alkylierende Substanzen, sofern 
sie fUr die langdauernde Infusion geniigend stabil sind. Diese neuere Methode laBt sich 
aber noch nicht beurteilen, und unsere eigenen Erfahrungen mit Endoxan und Podo­
phyllotoxin in 5tagigen Dauerinfusionen waren trotz eintretender Leuko- und Thrombo­
penie bei 7 Patienten nicht ermutigend. 



Therapeutische Methoden 225 

o Behandlungsversuche der M elanome mit radioaktiven Isotopen 

Uber therapeutische Resultate mit radioaktiven Isotopen beim Melanom kann zur 
Zeit noch nichts Sicheres berichtet werden. Es liegen beschrankte Versuche mit 32p, 
61CU und 64CU sowie 131J vor. 

Bereits 1950 versuchten MARCUS und ROTBLAT in einem Fall von Melanom durch 
Injektion von 32p eine Riickbildung der Geschwiilste zu erreichen; nach der ersten thera­
peutischen Injektion erfolgte die Ruckbildung einiger Knoten, nach der 2. Injektion auch 
eine Hemmung des Drusenwachstums. Die Tumorzellen schienen 32p selektiv zu ab­
sorbieren, so daB 1500 R pro Gramm zur Wirkung kamen. 

BECKER und SCHEER versuchten 1954, 61CU und 64CU therapeutisch zu verabfolgen, 
da Melanomgewebe einen auffallend hohen Kupfergehalt aufweisen. Die Anreicherung des 
radioaktiven Kupfers im Tumorgewebe erwies sich aber als ungenugend und - vorlaufig 
wenigstens - zu therapeutischen Zwecken nicht brauchbar. 

KORY u.a. (1954) versuchten ebenfalls, bei 9 Patient en mit generalisierten Melanomen 
mittels 50-65 mCi 131J einen therapeutischen Effekt zu erzielen, jedoch ohne Erfolg. 

Aussichtsreicher ist wohl die seit 1958 von J ANTET u. a. eingefiihrte diagnostische und 
gleichzeitig therapeutische Lymphographie mit 198Au, 13ll oder 90Y, die von EDWARDS u.a. 
sowie von ARIEL u. a. perfektioniert wurde und bereits ermutigende Fruhresultate ge­
zeitigt hat. 

Das weitverzweigte Lymphsystem der Haut bis zu den hoheren Stufen der Lymph­
drusen, die den metastasierenden Melanomzellen als Verbreitungsweg dienen, konnen 
dargestellt und mittels der Radioisotope nach intralymphatischer Injektion von 15 bis 
70 mCi selektiv bestrahlt werden, mit Strahlenwirkung durch Anreicherung in den 
Lymphknoten von 12000-45000 rad (ARIEL, 1967). Eine solche "selektive" Bestrahlung 
verspricht besonders im Stadium I bei beginnenden kleinen Metastasenagglomerationen 
gute Erfolge; sie brachte auch schon multiple, klinisch sichtbare lymph ogene Hautmeta­
stasen zur Ruckbildung (bei sog. Satellitosis ARIELS, 1967). Bei guter Injektions- und 
Dosierungstechnik sind keine Komplikationen zu erwarten. Schon 1941 berichteten 
JANTET u.a. iiber gunstige Friihresultate, indem z.B. bei Stadium I nach intralympha­
tischer Injektion von 19SAu nur in 2 von 8 Fallen Drusenmetastasen entstanden, 
wahrend sie ohne Radionuclide in 7 von 8 Fallen auftraten. 

KOZLOVA U. a. (1967) behandelten Melanompatienten in den Stadien 1 und II mit 
intratumoralen Injektionen von kolloidalem 198Au und Tumordosen von 500000-300000 
rad, wobei in der Folge die Erfahrung zeigte, daB 100000 rad genugten; bei ihren 31 Pa­
tienten sahen sie eine 5-Jahres-Uberlebensquote von 16% (Stadium II?). EDWARDS u.a. 
(1968) stellten nach intra1ymphatischer Injektion von 1311 in ultraliquidem Lipiodol und 
anschlieBender Chirurgie bei Stadium I eine Uberlebensquote von 93,5 % fest (F/2 bis 
4 Jahre N achbeobachtungszeit), gegenuber einer Rate von 55 % mit Chirurgie allein. Bei 
radiologisch positivem Drusenbefund (okkulte Metastasen) wird eine anschlieBende 
Driisenexstirpation notwendig sein. S. T. NORVELL u.a. (1968 und 1969) sind skeptischer 
und betrachten die Behandlung bei Melanomen der Extremitaten mit intralymphatischem 
Radio-Gold lediglich als zusatzliche Therapiemoglichkeit Zur chirurgischen Entfernung 
der Drusen. PACK (1967), ein uberzeugter Anhanger der ausschlieBlich radikalen chirurgi­
schen Therapie der Melanome, beurteilt diese neue intralymphatische Behandlung mit 
Radioisotopen zuversichtlich, gibt aber mit Recht zu bedenken, daB erst die Zeit und 
groBere Erfahrung eine endgiiltige Aussage uber den effektiven Wert dieser Methode 
gestatten werden. Leider ist es bis heute nicht gelungen, die Isotope in eine Verbindung 
einzubauen, die durch Melanomzellen selektiv angreichert wird. Mit Dopa ist dies wohl 
der Fall, aber dadurch werden auch andere pigmentierte Zellen, Z. B. des Auges, ge­
schadigt (FITZPATRICK, 1967). 

Sollte sich die zusatzliche Therapie mit intralymphatischen Radioisotopen in Zukunft 
bewahren, konnte vielleicht eine Verbesserung der mit den vorgangig besprochenen 

15 Handbuch der med. Ractiologie, Ed. XIX!1 



226 H. STORCK, F. OTT und K. SCHWARZ: Haut (Maligne Melanome) 

konventionellen Behandlungsmethoden erzielten Resultate urn 14-29 % erwartet werden 
(unter Wegfall der Lokal- oder Driisenrezidive nach Beobachtungen von McNEER u.a., 
1966; STORCK, 1968), wobei sich aber diese Verbesserung kaum auf friihe, hamatogene 
Metastasen, ohne Lokal- oder Driisenrezidive (14-19 %) beziehen wiirde. Eine solche 
Verbesserung der Behandlungserfolge setzt allerdings voraus, daB immunologische Vor-. 
gange in den Regionaldriisen fUr den Ausgang nicht von Bedeutung sind. 

Einen physiopathologischen Weg der Melanombehandlung mit radioaktiven Substanzen beschritten 1963 
HEMPEL und DEIMEL. Sie hatten beobachtet, daB Ha-Dopa bei Mausen mit Harding-Passey-Melanom, die mit 
dem IJ(-Methyldopa-Hemmer vorbehandelt worden waren, im Tumor eine erh6hte Radioaktivitat verursachte. 
Die Hemmung der Dopa-Decarboxylase mit IJ(-Methyldopa steigert offenbar im Melanom die Bildung von 
Melanin aus dem Ha-markierten Dopa auf den 3-4fachen Wert, wahrend sie keinen EinfluB auf den Ha-Brenz­
catechinamingehalt der Nebenniere hat. Die Anreicherung lieB sich autoradiographisch in Nebennieren und 
Melanom nachweisen. Diese Anreicherung im Melanomgewebe scheint allerdings fiir eine therapeutische Be­
strahlung nicht zu geniigen. 

Mit Dopa-214C IaBt sich die Radioaktivitat nach VDOVENKO u.a. (1968) im Harding-Passey-Melanom der 
weiBen Maus anreichern, leider aber auch an den Orten der Adrenalinsynthese (Nebennieren und Nieren). 

Interessant sind die Beobachtungen von TAYLOR u.a. (1964) sowie MAYS u.a. (1964), nach welchen 226Ra 
beim Hund neben def bekannten selektiven Anreicherung in den Knochen auch eine solche in den Melanocyten 
erzeugt, und zwar sowohl im Auge als auch im Melanom und dessen Metastasen. Nach Injektion von 25,1 fLCi 
226Ra begann nach 9 Tagen eine Regression des Melanoms und der Metastasen infolge meBbarer Anreicherung 
von 226Ra in Melanocyten und Melanophoren. Nach 49 Tagen trat dann allerdings eine ausgesprochene hamato­
poetische Knochenmarkhemmung mit perakuter bakterieller Pneumonie auf. 

'Y)) Behandlungsversuche mit Hypophysenbestrahlung, Hypophysektomie, Rabies- ~md 
Vaccineimptung, Vereisung durch CO2-Schnee 

Die Versuche einer chirurgischen oder strahlentherapeutischen Ausschaltung der Hypo­
physe auch in desolaten Fallen waren unbefriedigend, und die Methoden vermochten sich 
bisher nicht durchzusetzen, auch nicht die von PACK (1952) vorgeschlagene Rabies­
vaccinierung. So sahen WIGBY u.a. (1939) einmal nach Hypophysenbestrahlung einen 
Riickgang der Metastasen, PACK und SCHARNAGEL (1951) sowie ZUPPINGER (personliche 
Mitteilung) hingegen in 5 Fallen keine Beinflussung. Vereinzelt scheint allerdings der 
unertragliche Schmerz bei Knochenmetastasen nach Hypophysektomie schlagartig auf­
zuhoren. 

Die neueren Erfahrungen iiber Hypophysektomie bei Melanom sind meist negativ 
beziiglich objektiver Riickbildung der Metastasen (Haut, innere Organe), aber eher 
positiv beziiglich subjektiver Erleichterung mit oft raschem Verschwinden der Schmerzen 
(BRUNETTI, 1959; 1 ME; EVANS u_a., 1959; 1 ME; RAY, 1960; 7 ME; KLAR, 1960,26 ME). 

BELISARIO und MILTON (1961) konnten bei 7 Patient en mit metastatischen Melanomen 
die Beobachtung von BURDICK (1960) bestatigen, daB sich die Tumoren gelegentlich nach 
intratumoraler Injektion von lebendem Vaccinevirus zuriickbilden, weniger aber die 
Metastasen, selbst wenn Rontgen- und Cytostatica vorgangig erfolglos angewandt worden 
waren. Auch die intratumorale Injektion von Colcemid (z. B. 0,001 g in 1 cm3 ) kann nach 
diesem Autor giinstig wirken, allerdings ohne die Metastasen zu beeinflussen. BURDICK 
und HAWK (1964) beobachteten bei einem Fall von metastasierendem Melanom, behandelt 
mit wiederholt en intratumoralen Vaccineinjektionen (1/2 Vaccinerohrchen in 0,1 cm3 
NaCl verdiinnt), das Auftreten einer generalisierten, entziindlichen Vitiligo. 

Nach MILTON und LANE BROWN (1968) gelang es in 15 Fallen mit Melanomen und 
multiplen Hautmetastasen durch intratumorale Injektion von Pockenvaccine in relativ 
hoher Dosis eine Verlangerung der Uberlebensdauer von 3 auf 20 Monate zu erreichen, 
wobei sich die virushaltigen Tumoren histologisch unter Entziindung mit reichlich Chro­
matophoren zuriickbildeten. Ais Wirkungsmechanismus wird immunologische AbstoBung, 
bindegewebige Abkapselung durch Virusmultiplikation, eventuell Onkolyse durch latentes 
Virus oder Virusmutanten in Betracht gezogen. STEIGLEDER et al. (1968) haben ahnliche 
Beobachtungen veroffentlicht. Gelegentlich scheinen nach dies en Beobachtern sogar 
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intratumorale Injektionen von komplettem Freudschem Adjuvans zu geniigen (STEIG­
LEDER, personliche Mitteilung 1967; HUNTER-CRAIG, 1970; TRITSCH, 1970). 

Moglicherweise beruht dieser Schutz auf postonkolytischer Immunitat, wie LINDEN­
MANN et al. (1967) dies bei der A2G-Maus, nach Ascitestumor + Myxovirus (z.B. Influenza­
virus WSA und Reovirus 3) nachweisen konnten. Wir selbst haben vereinzelt versucht, 
Patienten mit metastasierenden Melanomen durch Myxovirus-infizierte Auto- oder 
Homomelanomzellen zu immunisieren, leider ohne Erfolg; wir gewannen im Gegenteil 
den Eindruck einer Forderung des Leidens. 

Nach SLADKOWITSCH (1964) findet bei der Melanomtherapie sogar Vereisung durch 
CO2-Schnee erfolgreiche Anwendung. Von 19 Melanompatienten zeigten 16 Reilung (Nach­
beobachtungszeit: 3 Monate bis 10 Jahre) nach mehrmaliger Behandlung wah rend 60 bis 
150 sec mit 1-3 kg Druck (Durchmesser von 0,5-4 cm). GRUNEBERG hatte 1961 
vorgeschlagen, Melanome vor der Excision, zur Verhinderung der Streuung, zu vereisen 
(meist 3 min CO2 ). Derselbe Autor schlug neuerdings vor (1965, 1966), die Vereisung mit 
fliissigem Stickstoff vorzunehmen. 

Wie stets bei schwer beeinfluBbaren Malignomen, werden immer wieder neue Behand­
lungsmethoden der Melanome publiziert. So empfahl DEMOPOULOS (1965) eine phenyl­
alanin- und tyrosinarme Diat. CASSILETH u.a. (1967) befiirworten als zusatzliche Therapie 
zu Chirurgie und Strahlen Hydroxyurea, vereinzelt mit dem Cu-Chelat-Praparat D-Peni­
cillamin (1966). 

f}) Behandlungsversuche der M elanome mit "Laser" 

Die in den letzten Jahren entwickelten Mikrowellenverstarker durch angeregte Aus­
sendung von Strahlung (Microwave Amplification by the Stimulated Emission of Radia­
tion = Laser) wurden erfolgreich auch fUr die Verstarkung von Lichtwellen (Light Amplifi­
cation by Stimulated Emission of Radiation = Laser) verwendet. In Halbedelsteinen (meist 
Rubin = mit Chrom verunreinigter Saphir [Al20 3]) oder Gasen (z. B. Ammoniak) werden 
durch zugefUgte Energie die Elektronen auf energiereichere Bahnen gehoben (statt El 
auf E 2 , E3 etc.). Der Vorgang kann durch kleinste Auslosungsenergie riickgangig gemacht 
werden unter Ausstrahlung von intensivem, gebiindeltem Licht einer bestimmten Wellen­
lange, die der Energiedifferenz der Elektronen entspricht. Die Ausgangsenergie kann 
0,075-125,0 Joules betragen (GOLDMAN et al., 1964, 1967). Die Entwicklung solcher 
Gerate fUr Industrie, Biologie und Medizin ist in vollem Gange und hat bereits in der 
ophthalmologischen Chirurgie ein erfolgreiches Anwendungsgebiet gefunden. 

Da das gebiindelte Licht von Rubinlasern mit rotem Licht mit 6943 A, oder neuestens 
von Neodynium mit 10600 A besonders durch Pigment absorbiert wird und zur Wirkung 
kommt, besteht die Hoffnung, hier eine selektive Bestrahlungsmethode fUr oberflach1ich 
gelegene Pigmentnaevi und Melanome zu entwickeln. Die anfanglichen Behandlungs­
resultate scheinen ermutigend. Histologisch konnen schon Sekunden bis Stunden nach der 
relativ schmerzlosen Bestrahlung scharf umschriebene Nekrosen, ahnlich denen nach 
Elektro coagulation , besonders des melaninhaltigen Gewebes festgestellt werden, unter 
Erhaltung der Haar-Talg-Einheit. Nach 8 Tagen dehnen sich die Nekrosen aus (GOLDMAN 
und RICHFIELD, 1964). Wegen ihrer mangelnden Eindringungstiefe konnen Laserstrahlen 
erfolgreich nur bei superfiziell sitzenden Pigmentnaevi und Melanomen, wie auch bei 
Impftumoren der Hamsterbackentasche verwendet werden, wobei die Tumorzellen zu­
nehmende Regression, dann Auflosung zeigen. 1m belichteten Tumorgewebe dauert die 
Temperaturerhohung 1 min, im Gegensatz zu nur 5 sec nach Elektrocoagulation (MCGUFF 
u.a., 1964). Auch kultivierte, pigmentbildende Zellen sind auf Laserstrahlen empfindlich, 
nicht aber die unpigmentierten Zellen (HELSPER u. a., 1964). Das Cloudman-Mausemelanom 
S 91, auf CDBAj2F1-Mausehybriden transplantiert, wird durch Laser infolge umschrie­
benen, selektiven Nekrosen vollstandig zerstort (MINTON u. a., 1964). 

Nach neuen Messungen von GOLDMAN u.a. (1967) werden zur Lokaldestruktion der 
Melanome 200-300 Joules pro cm2 benotigt. Es ist nach HELSPER u.a. (1967) wahr-
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scheinlich, daB auch in vivo der von MCGUFF in vitro beobachtete Synergismus zwischen 
Rontgen- und Laserstrahlen besteht, so daB moglicherweise in Zukunft solche Kombina­
tionsbestrahlungen in Frage kommen. Nach FRANQOIS (1968) lassen sich Melanome der 
Uvea mit Lichtcoagulation behandeln, wenn ihr Durchmesser nicht groB ist. 

Selbstverstandlich ware es jetzt noch verfriiht, eine definitive Stellung zum Wert 
dieser neuen Bestrahlungsart, allein oder als Adjuvans zur iiblichen Melanomtherapie, zu 
beziehen. Ein Handicap dieser Methode besteht vielleicht darin, daB die Malignitat des 
Melanoms nicht an den vermehrten Pigmentgehalt gebunden ist, ferner, daB vorlaufig 
nur oberflachliche Bezirke erfaBt werden konnen (JANISCH u.a., 1968). Weitere Arbeiten 
iiber Melanome, Melanocyten und Laser s. GOLDMAN u.a., 1964, 1967; IGELMAN u.a., 
1965, u.a.m. 

t) Statistische A uswertung der therapeutischen Resultate 

AbschlieBend soIl versucht werden, durch vergleichende Gegeniiberstellung von 
Statistiken iiber Falle mit langen, d.h. mindestens 5 Jahre dauernden Nachbeobachtungs­
zeiten, Klarheit dariiber zu gewinnen, durch welche Methoden am ehesten ein Erfolg zu 
erwarten ist. Neben den fUr die Prognose entscheidenden Faktoren, wie Stadien (I, II, III), 
sollten auch GroBe des Primartumors, Lokalisation, Geschlecht und Alter des Patienten 
und evtl. Traumatisierung beriicksichtigt werden, denn nur ein homogenes Krankengut 
wiirde eine Beurteilung des Therapieerfolges verschiedener Behandlungsmethoden er­
lauben; dies ist aber praktisch nicht moglich, da sonst die beobachteten Gruppen zu klein 
werden; zudem fanden wir in den uns zur Verfiigung stehenden Publikationen die ent­
sprechenden Details nicht. Werden die Stadien nicht beriicksichtigt, so konnen, unab­
hangig von der Behandlungsmethode, auBerordentlich groBe Schwankungen in den 
5-J ahres-Uberlebensraten auftreten. Solche Zusammenstellungen lassen aber keinen 
sicheren SchluB zu iiber den Wert der Strahlentherapie, der operativen oder kombinierten 
Behandlungsmethoden (zusammenfassende Tabellen finden sich bei LUBINUS, PACK, 
ADAIR u. a. m.). 

Aber selbst bei Beriicksichtigung der Stadien und der 5-Jahres-Uberlebensquote stoBt 
eine genaue Gegeniiberstellung auf Schwierigkeiten, da beispielsweise nicht alle im vor­
hergehenden Kapitel erwahnten, auf den Krankheitsverlauf einwirkenden Faktoren im 
jeweiligen Krankengut gleichmaBig vertreten sind. Komparativstudien werden auch durch 
die Tatsache erschwert, daB teils von den 5-Jahres-Heilungs-, teils von Uberlebensquoten 
die Rede ist. Zudem werden auch nicht durchwegs die von MACDONALD (1948) vorge­
schlagenen Abgrenzungen der auswertbaren determinierten von den undeterminierten 
Fallen vorgenommen, wodurch gelegentlich erhebliche Schwankungen der Erfolgsraten 
auftreten konnen. 

Eine weitere Fehlerquelle stellen Fehldiagnosen dar. So fanden TRUAX u.a. (1966) 
unter 247 lange Zeit nachbeobachteten Patienten in 25 % der FaIle falschlich als Melanome 
bezeichnete Hautveranderungen, besonders Naevus bleu oder gewohnliche Pigmentnaevi. 
Nach Abzug dieser fehldiagnostizierten "Melanome" verringerte sich die Erfolgsquote von 
40,8 auf 36,1 %. Oft sind in groBen Behandlungszentren die Erfolge scheinbar geringer, 
weil sich dort meist die Falle mit ungiinstigen Faktoren haufen. Die "Verdachtsdiagnose" 
eines Melanoms wird von diversen Histopathologen unterschiedlich haufig gestellt. Die 
erwahnten Einschrankungen, zusammen mit den biologischen Verschiedenheiten, wie Ge­
schlecht des Patienten, Ausgangspunkt, GroBe und Lokalisation des Tumors, wie sie sich 
auch in unserem Krankengut auswirkten (STORCK, 1968), mahnen zur Vorsicht beim 
Vergleich verschiedener Behandlungserfolge. 

In die nichtdeterminierte Gruppe ordnet MACDoNALD anderwarts behandelte Faile em, ohne momentane 
oder spatere Anhaltspunkte fiir Melanomrezidiv; ferner Patienten, die nur zur Konsultation ohne Behandlung 
kamen oder eine solche ablehnten; des weiteren solche, die innerhalb von 5 Jahren verschollen waren oder an 
anderer Krankheit starben, d.h. Faile, bei denen eine Kontrolle nach 5 Jahren nicht mehr moglich war. 
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Zur determinierten Gruppe werden Faile gezahlt, die an Melanomen oder an anderer Affektion, jedoch 
mit nachweisbarem Melanom gestorben sind, aber auch genau untersuchte Patienten mit und ohne Rezidiv, 
ferner iiberlebende Kranke, die sich trotz bekanntem Vorliegen eines Rezidivs nicht mehr zur Kontrolle ein­
fanden. 

AuBerdem wurde in den Arbeiten nicht immer die angewandte chirurgische Technik 
oder die Bestrahlungsmethode genau beschrieben. Oft wurden beim statistisch verwerteten 
Krankengut die angewandten Methoden geandert, d. h. dem Einzelfall angepaBt, so daB 
allzu kleine Gruppen den Vergleich erschwerten. 

Es verbleiben also nur wenige verwertbare Beobachtungskollektive mit geniigend 
langer Nachkontrollzeit. In Tabelle 12 wurde nun der Versuch unternommen, die von 
verschiedenen Autoren ermittelte 5-Jahres-Uberlebensrate bzw. Symptomfreiheitsquote 
aufgrund diverser Behandlungsarten - lediglich bei Patienten im Stadium I -, zu 

Tabelle 12. 5-J ahres- V berlebens-resp.-S ymptomjreiheitsquote bei den verschiedenen Behandlungsarten (Stadium 1) 

Autoren Anzahl Gruppe I 
der Strahlen-
Patienten therapie 

SYLVEN (1949) 

HERGARTEN (1951) 

N 

88 
53 
10 
24 

7 
HALL et al. (1952) 57 
MELA (1952) 30 
PACK u.a. (1952) 241 
PRESTON et al. (1954) 30 
LUND und IHNEN (1955) 38 
NITTER (1956) 94 
LANE, LATTES und 87 

MALM (1958) 
LANE u.a. (1958) 39 
DALAND et al. (1959) 58 
GUMPORT und MEYER 39 

(1959) 
HELLRIEGEL (1960) 88 
MIESCHER (1960) 48 

42 
POPPE (1960) 47 
BLOCK u.a. (1961) 52 
HELLRIEGEL (1963) 95 

KROPP (1963) 
PACK u.a. (1963) 
MCSWAIN u.a. (1964) 
OLSEN (1964) 
FORTNER u. a. 

Total; Gruppe I 
Gruppe II 
Gruppe III 
Gruppe IV 

70 
7 

33 
67 
79 

141 
85 

240 
1I01 

112 
296 

allein 

n % 

20 

48 54 

65 68 

27 82 

160 67 

Gruppe II 
Chirurgische 
Therapie 
aIIein 

n 

40 

33 

91 
7 

17 

36 

21 
27 
23 

26 

41 
51 
85 
47 

545 

% 

45 

58 

38 
23 
45 

41 

54 
46 
59 

50 

61 
64 
60 
55,2 

50 

Gruppe III 
Strahlen­
therapie vor 
chirurgischer 
Therapie 

n % 

4 

31 65 

33 70 

6 (86) 

74 66 

Gruppe IV 
Chirurgische 
Therapie vor 
Strahlen­
therapie 

n 

21 

1 
II 

35 

27 

38 

133 

% 

40 

37 

37 

64 

54 

45 

Zusammenjassung: Die vier Therapiegruppen sind hinsichtlich der Uberlebenswahrscheinlichkeit stark 
signifikant inhomogen (P < 1 %). Dagegen unterscheiden sich Gruppe I und III (P> 80%) und Gruppe II 
und IV (P> 10%) darin nicht. 
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vergleichen und statistisch auszuwerten. Die publizierten Zahlen wurden, wenn moglich, 
nochmals dahingehend uberarbeitet, daB nur die determinierten Falle berucksichtigt 
wurden, und daB insbesondere diejenigen Patienten, die interkurrent an unbekannter 
Krankheit gestorben sind, von der Gesamtzahl "N" in Abzug kamen. (N gibt also die 
Ausgangszahl der nach mindestens 5 Jahren beurteilbaren, determinierten Melanom­
patienten, n die Zahl der nach 5 Jahren symptomfreien bzw. uberlebenden, wahrschein­
lich symptomfreien Patienten). 

Wenn auch die verschiedenen therapeutischen Gruppen der einzelnen Autoren teil­
weise relativ klein sind, laBt sich das Beobachtungsgut doch gesamthaft verhaltnismaBig 
gut beurteilen. 

Es zeigte sich nun, daB im Totalen die Erfolge der Strahlentherapie allein mit 67 % 
und die Strahlenbehandlung vor der chirurgischen Therapie mit 66 % relativ gunstig 
sind, verglichen mit der chirurgischen Therapie allein mit 50 % und der chirurgischen 
Therapie gefolgt von Strahlenbehandlung mit 5-J ahres-Heilungsquote von 45 %. Mit dem 
X 2-Test ergibt sich, daB die Behandlungserfolge signifikant unterschiedlich sind. Strahlen­
therapie allein und Strahlentherapie + Chirurgie sind besser als Chirurgie allein und 
Chirurgie + Bestrahlung. 

Wenn das zusammengestellte, nur relativ homogene und vergleichbare Krankengut 
auch verhaltnismaBig klein ist, so kann aus dieser Gegenuberstellung immerhin mit 
groBer Wahrscheinlichkeit der SchluB gezogen werden, daB die Strahlentherapie oder die 
kombinierte Therapie keineswegs dem radikalen, operativen Vorgehen unterlegen ist, 
sondern im Gegenteil, daB die zwei ersterwahnten Methoden bessere Resultate zu ergeben 
scheinen. Trotzdem ist das aufgefUhrte Beobachtungsgut, wie erwahnt, insofern inhomogen, 
als nicht durchwegs die gleiche operative Technik angewandt wurde, die verschiedenen 
Faktoren: Lokalisation, GroBe, Geschlecht. histologisch positiver oder negativer Drusen­
befall etc., wie auch Bestrahlungsmethoden, soweit aus der Literatur ersichtlich, variieren. 
Bei den nur mit Strahlen behandelten Fallen fehlt jedoch in der Regel die histologische 
Kontrolle, so daB hier moglicherweise als Melanoblastome verkannte, gutartige Gebilde 
das Resultat verbessern. Die gunstigeren Ergebnisse der Strahlentherapie allein oder der 
Rontgenbehandlung vor Chirurgie sind vielleicht auch insofern nicht endgiiltig, als die 
Zahl der chirurgischen FaIle allein wesentlich groBer ist; oft wurden auch groBere Mela­
nome oder sonst ungiinstigere FaIle zuerst mit chirurgischen Methoden und dann erst 
mit Strahlentherapie angegangen, wie dies z.B. HELLRIEGEL (1963) bei den Kollektiven 
seines Beobachtungsgutes feststellte. 

Jedenfalls scheint es erwiesen, daB es nicht gerechtfertigt ist, beim Melanom eine 
kunstgerechte, genugend hoch dosierte Rontgenbestrahlung a priori abzulehnen, und daB 
sehr wahrscheinlich auch die kombinierte Behandlung, d. h. Rontgenbehandlung gefolgt 
von genugend radikaler Operation, oder Excision gefolgt von Strahlentherapie, ihren 
Platz im therapeutischen Plan behaupten wird. Zu unserer Uberraschung ergab die sorg­
faltige Nachkontrolle von 141 eigenen determinierten Melanomfallen im Stadium 1 keine 
signifikanten Unterschiede zwischen den diversen Behandlungsgruppen (Tabelle 11 a, 
STORCK, 1968). 1m Gegenteil schien nach Berucksichtigung des Malignitatsindexes, der 
ein MaB fur die von vornherein ungunstig gelegenen Falle darstellt, die Methode Excision, 
dann Rontgen besser als Rontgen, dann Excision; sie hatte uberdies den Vorteil, daB im 
nicht strahlengeschadigten Terrain operiert und das Feld der Nachbestrahlung beliebig 
groB gewahlt werden kann. 

Nach den tierexperimentellen Versuchen von OLOH und SMITH (1959), ARIE und 
SMITH an Mausemelanomen S 91 ware aber denkbar, daB eine einige Tage nach Vor­
bestrahlung vorgenommene Excision bessere Resultate erzielt als die Excision unmittel­
bar nach Rontgenbestrahlung, wie dies an der Ziircher Dermato1ogischen Klinik meist 
geubt wurde. Tierexperimentelle Untersuchungen am Hamstermelanom M Mel 1 lieBen 
allerdings keine Wirkung der praoperativen Bestrahlung erkennen. Die Intervalle zwischen 
Bestrahlung und Operation betrugen 0-18-25 Std (OTT u.a., 1971). 
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Es scheint sich neuerdings die Auffassung durchzusetzen, daB zur Beurteilung der 
Prognose und der Therapieerfolge vermehrt die gunstigen und ungunstigen Faktoren 
(Geschlecht, Lokalisation, GroBe, Dauer, Stadium, histologische Gradation) beruck­
sichtigt werden mussen (Malignitatsindex: STORCK, 1968; Prognostic score sheet: Co­
CHRAN, 1968; TNM-System: VERONESI, 1969; HARDMEIER, 1969; SCHNYDER, 1969). 
Enttauschend ist allerdings die Beobachtung von COCHRAN (1969), daB bei der Nach­
kontrolle und Auswertung der Therapieresultate von 165 Patienten mit extraocularem 
malignem Melanom eine Gruppe von 26 Patienten mit inadaquater Behandlung (z. T. 
Selbstbehandlung, verzogerter Arztbesuch, falsche Diagnose, Biopsie) nicht schlechter 
reagierte als die "orthodox" Behandelten. 

Dies entspricht auch den Erfahrungen von E. EpSTEIN, K. BRAGG und G. LINDEN 
(1969), welche bei 170 chirurgisch behandelten, malignen Melanomen keinen Unterschied 
in der 5-Jahres-Uberlebensrate fanden, gleichgultig, ob der chirurgischen Behandlung eine 
Biopsie (115 FaIle, 5-Jahres-Uberlebensquote 79 %) vorangegangen war oder nicht 
(55 FaIle, 5-Jahres-Uberlebensquote 75,4%). 

Es ist zu hoffen, daB in Zukunft vermehrt groBere Statistiken aufgrund langerer Beob­
achtungen und einheitlichem Material zur Verfugung stehen werden, wie z.E. die Unter­
suchungen der Deutschen Forschungsgesellschaft unter KALKOFF und HEITE, THIES, 1969. 

6. SchluGbetrachtungen 
Mit der wahrscheinlichen Abstammung der Naevuszellen und Melanocyten aus der 

Neuralleiste und anschlieBend peripheren Wanderung in epidermales, mesenchymales und 
neurales Gewebe erklaren sich gewisse Abhangigkeiten der pigmentbildenden Zellen 
(Melanocyten) , Pigmentnaevi und Melanomalignome von neuralen und endokrinen 
Faktoren. Submikroskopische Lokalisation und Physiologie der Pigmentbildung in ihrer 
Beziehung zu fermentativen Prozessen und physikalischen Einflussen sind weitgehend 
geklart, ebenso das Verhalten der Melanocyten unter gewissen hormonellen Einwirkungen, 
besonders beim Tier. 

Durch diese Erkenntnisse sind aber die Bedingungen der Entstehung von Melano­
malignomen trotz tierexperimenteller Modelle besonders an Maus und Hamster nicht 
genugend geklart; wohl lassen sich aber gewisse begunstigende Momente der Melanom­
entwicklung, wie hormonelle Ph as en (Pubertat, Graviditat, Alter) und Traumatisierung, 
verstehen. Der hohe Malignitatsindex der malignen Melanome ist wahrscheinlich ab­
hangig yom histologisch verifizierbaren lockeren Zusammenhalt der Zellen in engster 
Beziehung zu Capillaren und LymphgefaBen, von der neuralen Abstammung mit der 
daraus folgenden Potenz, sich nach Streuung in samtlichen Geweben zu entwickeln, und 
von der Mitosenarmut mit der Moglichkeit, in irgend einem Gewebe latent zu ruhen und 
relativ unempfindlich gegeniiber ionisierenden Strahlen oder Cytostatica zu sein. Aus 
der Struktur der Melanome folgt die friihe und ausgesprochene Metastasierungstendenz. 
Zusammen mit der Malignitat stellt sich das Postulat der Friihdiagnose sowie der nach 
dem heutigen Wissen zweckmaBigen und radikalen Friihbehandlung. Es ist wahrschein­
lich, daB ganz verschiedene Anaplasien und unterschiedliche Abwehrreaktionen des 
Makroorganismus zum unberechenbaren Verlauf der Melanome fiihren. 

Friihe Diagnose ist klinisch und histologisch aber oft schwierig; zudem verbietet sich 
aus den oben erwahnten Griinden eine traumatisierende Probeexcision. Neue histo­
logische Methoden, z. B. mittels 14C-markierten Tyrosins sind in Zweifeisfallen wertvoll; 
andere Methoden zur Sicherung der Diagnose ohne Excision, wie Messung der Anti­
tyrosinaseaktivitat des Serums, Speicherung von radioaktiven Isotopen, Thermographie, 
sind aber noch zu wenig erprobt, urn routinemaBig mit geniigendem Aussagewert an­
gewandt zu werden. 

Prognostisch ungiinstig sind fortgeschrittene Stadien (im Durchschnitt bei Stadium 
III 0,5 % 5-Jahres-Uberlebenszeit, bei Stadium II 12,6 % gegeniiber 51,1 % bei Stadium I), 



232 R. STORCK, F. OTT und K. SCHWARZ: Raut (Maligne Melanome) 

GroBe des Primartumors iiber 2 cm Durchmesser, Lokalisation an Stamm und Genitalien, 
Entstehung des Melanoms aus Pigmentnaevus oder aus "gesunder" Haut sowie wahr­
scheinlich mannliches Geschlecht des Patienten. 

Eine erfolgversprechende Behandlung muB friihzeitig einsetzen, darf nicht traumati­
sieren, solI die Fruhmetastasierung in region ale Lymphdriisen - auch in okkulter Form -
beriicksichtigen und die allgemeine Resistenz, insbesondere die mogliche immunologische 
Abwehr des Organism us nicht vermindern. Es kommt deshalb am ehesten eine hoch­
dosierte Rontgenbestrahlung mit geniigender Flachenausdehnung in Frage (5000 -
10000 - 20000 R) mit Nah- oder Weichstrahlenapparatur oder chirurgisches Vorgehen 
mit Excision weit im Gesunden, eventuell unter Einbezug der Drusen, vielleicht noch 
besser eine Kombinationstherapie, d. h. Rontgenbestrahlung und anschlieBend Excision 
oder umgekehrt, Chirurgie, dann Rontgen. Die Zukunft mag lehren, ob diagnostische und 
gleichzeitig therapeutische Lymphographie mit Radioisotopen die Heilungsaussichten 
verbessert. 

Die wenigen zur Verfiigung stehenden, vergleichbaren Statistiken mit 5-J ahres­
Uberlebens- resp. -Symptomfreiheitsquote bei Stadium I leg en die Vermutung nahe, 
daB Strahlentherapie allein oder gefolgt von chirurgischer Behandlung der Radikal­
operation iiberlegen ist. Eigene Beobachtungen der mit verschiedenen Methoden behan­
delten Patient en scheinen aber zu zeigen, daB auch mit Excision, dann Bestrahlung, gute 
Resultate erzielt werden. Doch ist bei den vorliegenden Statistiken das Krankengut, 
welches operativem und strahlentherapeutischem Procedere unterzogen wurde, recht in­
homogen, d. h. nur bedingt vergleichbar. 

In fortgeschrittenen Fallen kommen radikalchirurgische MaBnahmen, hochdosierte 
Bestrahlungen, vielleicht in Kombination mit Cytostatica und Immunisierungsversuche 
in Frage, eventuell Kombination mit Corticosteroiden. Zudem ist es wahrscheinlich, daB 
unterschiedliche Anaplasien einmal gunstig oder ein andermal ungunstig auf eine Therapie­
art wirken. 

Die neueren therapeutischen Ergebnisse unter Verwendung von radioaktiven Iso­
topen, schnellen Elektronen, Laser, Cytostatica, die letzteren allgemein oder mittels 
spezieller Techniken, wie Perfusion oder kontinuierlicher Infusion verabreicht, sind zu 
wenig erprobt, urn heute schon eine Beurteilung zu gestatten. 

Das Schicksal des Patienten ist im Moment, da er den Arzt aufsucht, meist bereits 
weitgehend besiegelt (Traumatisierung, spontane Metastasierung, immunologische, endo­
krinologische, nervale Resistenz), doch ist der Arzt verpflichtet, durch wohliiberlegtes 
und geniigend radikales Vorgehen dem Patient en die Chance zu geben, wenigstens im 
Stadium I in die beste Quote der 5-Jahres-Uberlebensdauer zu kommen. 

Die Zukunft wird lehren, ob sich die genannten therapeutischen Richtlinien auch bei 
groBerem, homogenem Beobachtungsgut bewahren werden, oder ob sich noch bessere 
Behandlungsmethoden entwickeln lassen. 
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c. Augenmalignome 

Von 

K.IIohl 
Mit 20 Abbildungen 

I. Einleitung 
Die ersten experimentellen Untersuchungen iiber die Wirkung der Rontgenstrahlen 

auf die Zellen und Gewebe des Auges sind im Jahre 1897 von CHALUPEOKI veroffentlicht 
worden. Dieser konnte zeigen, daB das Auge in derselben Weise wie die Haut der scha­
digenden Wirkung der Rontgenstrahlen unterworfen ist. Bereits 1902 wurde diese Ansicht 
von SOHOLZ aufgrund eines Versuchs wieder bezweifelt. 

BIROH -HIRSOHFELD kam 1904 durch seine zahlreichen, auch fiir die spatere Forschung 
grundlegenden Untersuchungen zum SchluB, daB den verschiedenen Augengeweben eine 
verhaltnismaBig hohe Rontgenstrahlenempfindlichkeit zukomme. 1924 bestatigte JAKOBY, 
ein SchUler BIROH-HIRSOHFELDs, diese Ansicht. 

Seit den 30er J ahren ist einwandfrei nachgewiesen und immer wieder bestatigt worden 
(ROHRSOHNEIDER u. a.), daB die in Frage kommenden Augengewebe eine ganz verschiedene 
Strahlenempfindlichkeit besitzen. Hochempfindlich ist z. B. die Augenlinse, auch die zarte 
Haut der Augenlider verlangt eine schonendere Behandlung als die kraftigere Haut der 
Stirn. Wenn beim Corneal- und Conjunctivalepithel die Sensibilitat der auBeren Haut 
gleichgesetzt wird, muB bei diesen Organen bei der Beurteilung des Strahlenschadens die 
Funktion der Tranendriisen mit beriicksichtigt werden, da ein Zusatzschaden im Sinne 
einer Funktionseinschrankung der Tranendriise eine relativ leichte Strahlenschadigung 
an der Horn- und Bindehaut stark verschlimmern kann. Hingegen vertragen die Augen­
hiillen, inklusive Netzhaut, wesentlich hohere Strahlenbelastungen als die vorgenannten 
Gewebe. 

Wenn in den letzten J ahren von chirurgischer Seite der Wert der Strahlentherapie 
bei der Behandlung der verschiedenen Augenmalignome immer wieder in Frage gestellt 
wurde, ist dies sicher eine Folge einseitiger Beurteilung der Erfolgsresultate. Der Chirurg 
sieht im allgemeinen Rezidive oder Spatschaden infolge falscher Strahlenindikation und 
-technik, hat aber wenig Ubersicht iiber die geleisteten Strahlenerfolge. Umgekehrt 
werden dem Strahlentherapeuten auch von chirurgischer Seite unbefriedigende Resultate 
zur Weiterbehandlung iiberwiesen. Unbestreitbar sind heute die Spatresultate nach der von 
CHAOUL eingefiihrten Nahbestrahlung bei Augenlid- und Augenwinkeltumoren. Eindeutige 
Strahlenerfolge liegen auch bei epibulbaren Tumoren vor, da hier die Einfiihrung der 
Grenzstrahlen und vor allem der Betastrahlen mit minimaler Tiefenwirkung einen wesent­
lichen Fortschritt bedeuten. Endlich diirften die Resultate der V or- und N achbestrahlung 
des Retroorbitalraums mit ultraharten Strahl en oder implantierten fest en Radioisotopen 
(y-Strahler) bessere Aussichten fUr Spatresultate bringen. 

Ein sorgfaltig gepflegtes Teamwork zwischen Radiologen und chirurgisch tatigen 
Ophthalmologen, wobei sich beide Gruppen von der Leistungsfahigkeit ihrer Methode 
iiberzeugen konnen, ergibt nach wie vor die besten Aussichten einer erfolgreichen Be­
handlung fiir den Patienten. Voraussetzung einer korrekten Indikationsstellung, einer 
erfolgreichen kombinierten oder alleinigen Strahlenbehandlung ist aber die genaue 
Kenntnis der Strahlenspat- und -friihschaden bei den einzelnen Augengeweben. 



Bindehaut und Cornea 

1. Strahlenfriih- und -spatveranderungen 
a) Augenwimpern und Augenlider 
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Die Augenwimpern erfiillen in erster Linie eine Schutzfunktion fur das Auge. Eine 
strahlenbedingte Epilation bedeutet eine vermehrte Irritation der Conjunctival- und 
Cornealoberflache. Eine Dauerepilation tritt bei Spannungen zwischen 50 und 100 kV 
(Nahbestrahlungsbereich) mit fraktionierten Dosen zwischen 2000 und 3000 Rein. Bei 
kleinen Carcinomen der Augenlider kann die Epilation unter U mstanden durch entspre­
chende Ausblendung zum mindesten teilweise verhindert werden. 

1m Bereich der Augenlider ist die Haut und Schleimhaut am dunnsten und zartesten 
entwickelt im Vergleich zum ubrigen Korperintegument und der Mund- und Nasen­
schleimhaute. Dies ermoglicht eine rasche und leichte Bewegungsfunktion der Augenlider. 
Die Strahlenfruh- und -spatveranderungen der Haut und Schleimhaut an den Augenlidern 
(Rotung, Schwellung, Schuppung, Epitheliolyse, Pigmentierung, Teleangiektasien, Atro­
phie, Fibrosierung und Deformierung) sind am Augenlid kritischer zu beurteilen als an 
einer weniger belasteten Stelle des auBeren Integumentes. Vor allem eine Strahlenspat­
induration des Augenlides bedeutet eine schwere Beeintrachtigung der Beweglichkeit. 
Eine Deformation bedingt einen standigen TranenfluB. Eine adaquate Bestrahlungs­
technik muB diese Gesichtspunkte an den Augenlidern durch entsprechend kleinere 
Einzeldosen und stark ere Fraktionierung berucksichtigen. Die Toleranzdosis am Augenlid 
muB, wenn irgend moglich, etwas niedriger als an der ubrigen Haut angesetzt werden. 

b) Tranendriise 

Die Strahlensensibilitat der Tranendruse darf am ehesten mit der Parotis verglichen 
werden. Immerhin wirkt sich aber eine Funktionseinschrankung der Tranendriise mehr 
als eine solche der Parotis aus, wie HARTMANN und FONTAINE gezeigt haben. 1m Tier­
versuch konnten COGAN u. Mitarb. bei Ratten nachweisen, daB Einzeldosen von 4000 R 
das Gewicht und die entsprechende Funktion der Tranendriisen urn gut die Halfte ver­
mindern, ohne daB histologisch bereits eindeutige Friihveranderungen nachgewiesen 
werden konnten. Eine starke Funktionseinschrankung der Tranendrusen mit noch hoheren 
Dosen kann infolge Austrocknung der Hornhaut zu schweren Reizerscheinungen und ent­
sprechenden Trubungen der Hornhaut fiihren, welche unter Umstanden eine Enucleation 
zur Folge haben. Die Lage der Tranendrusen muB bei der Aufstellung des Bestrahlungs­
planes bei Oberlidtumoren unbedingt berucksichtigt werden. 

c) Ductus und Saccus nasolacrimalis 

Immer wieder wird von den Augenarzten die Verstopfung der TranenabfluBwege nach 
Rontgenbestrahlung von Augenwinkeltumoren als Bestrahlungsfolge gewertet. Eigene 
Erfahrungen stimmen mit denjenigen von Moss, RENFER, WILDERMUTH und EVANS uber­
ein, daB namlich die TranenabfluBwege fraktionierte Dosen von 4000-8000 R ohne 
Obliteration vertragen, da das Pflaster- und Cylinderepithel regenerationsfahig bleibt. 

1m allgemeinen werden die AbfluBwege durch die Augenwinkel- oder Canthustumoren 
seIber verlegt oder durch entsprechend infiltratives Wachstum zerstort. In diesem Fall 
bleiben die TranenabfluBwege auch nach erfolgreicher Strahlentherapie undurchgangig. 

d) Bindehaut und Cornea 

Die Strahlenveranderungen der Bindehaut sind in erster Linie durch GefaBreaktion 
bedingt. Bereits mit der halben Epilationsdosis konnten JAKOBY und ROHRSCHNEIDER 
im Tierversuch an Kaninchen ein Fruherythem nachweisen. Ais Folge von GefaBerweite­
rung und Permeabilitatsstorung sind Quellung, Odembildung der Bindehaut aufzufassen. 
Subjektiv leidet der Patient wahrend der fraktionierten Bestrahlung bei Dosen uber 
4000 R unter den Bedingungen der Nahbestrahlung an TranenfluB, Brennen, Reiben, 

17· 
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Lichtscheu, hin und wieder an Hypaesthesie, bei Dosen iiber 6000 R kann eine der auBeren 
Haut ahnliche exsudative Reaktion mit Fibrinbelagen, die hin und wieder zu Verwach­
sungen fiihren konnen, entstehen. Eine entsprechende Salbenbehandlung ist dann notig, 
urn die letztgenannten Folgen zu vermindern. Besonders typisch sind an der Bindehaut 
die Strahlenspatveranderungen der GefaBe, welche von BIRCH-HIRSCHFELD 1908 erstmals 
beschrieben wurden. Die normale Schlangelung geht verloren, die ConjunctivalgefaBe sind 
vielmehr korkzieherartig gewunden und zeigen zahlreiche Einschniirungen mit sack­
£Ormigen Erweiterungen. Mikroskopisch liegen diesen Angiektasien vacuolisierende 1ntima­
degeneration zugrunde. Das Corneaepithel steht in seiner Radiosensibilitat zwischen 
Schleimhaut und Haut. Da oberflachliche Hornhaut- und Bindehauttumoren heute prak­
tisch nur mehr mit Betastrahlen von 90Sr angegangen werden sollten, urn Linsenschadi­
gungen zu vermeiden, wird nachfolgend speziell auf die Dosierung in rad Riicksicht 
genommen. 

Einmalige Dosen von p-Strahlen von 1000 rad fiihren nach unseren Erfahrungen 
nach 2-3 Wochen zu einer oberflachlichen Keratoconjunctivitis, welche ohne Folgen 
ausheilt. Einzeldosen von iiber 5000 rad erzeugen eine schwerere Keratitis punctata, 
welche zu ihrer Abheilung mindestens 6 Wochen beansprucht (MERRIAM). Auch hier ist 
eine Ausheilung ohne Schaden im allgemeinen gewahrleistet. Einzeldosen von 20000 bis 
30000 rad haben als Spatveranderungen Ulceration, Keratinisation und Teleangiektasien­
bildung zur Folge. Ahnliche Veranderungen bewirken auch die Grenzstrahlen von 10 kV 
Spannung, wenn diese bis zu einer Hohe von 10000 R dosiert werden. Fraktionierte 
Dosen von p-Strahlen 90Sr , oder Grenzstrahlen bedeuten eine wesentliche Verringerung 
der Strahlenspatveranderungen, so daB NOTTER bei fraktionierten Dosen von insgesamt 
20000-30000 rad p-Strahlen keine wesentlichen Spatschadigungen feststellen konnte. 

e) Linse 

Die weitaus groBte Strahlensensibilitat samtlicher Augengewebe zeigt die Linse. Ais 
epitheliales Organ besteht sie aus durchsichtigen Linsenfasern, welche Teile von lebenden, 
sich stets erneuernden Zellen sind, deren Kerne nahe am Linsenaquator liegen. Die jiingsten 
Zellen liegen auBen und werden von der Linsenkapsel abgeschlossen. Die alteren Zellen, 
welche weniger sensibel sind und gegen das Zentrum zu liegen, bilden allmahlich nach 
Wasserverlust und chemischer Umwandlung den Linsenkern. Eine Strahlenschadigung 
wirkt sich an der Linse aus zwei Grunden besonders nachhaltig aus. 

1. 1st eine Regenerationsfahigkeit und AbstoBung geschadigter Zellen wie an einem 
Oberflachenepithel nicht moglich. 2. Fiihrt auch eine kleine Strahlendosis bereits zu 
chemischen Umwandlungen der EiweiBmolekiile im Sinne einer Ausflockung als Folge 
partieller Denaturierung. Dies bedingt eine Veranderung der Transparenz. Zahlreiche 
experimentelle und klinische Untersuchungen von AULAMO, ROHRSCHNEIDER, VOGT und 
SCHINZ, GOLDMANN und LIECHTI, KLEIBER, BUSACCA und SIGHINOLFI, STOCK, LANE, in 
neuerer Zeit auch MERRIAM und FOCHT, COGAN und DONALDSON haben gezeigt, daB die 
Dosis und Latenzzeit bis zum Manifestwerden der Rontgenkatarakte von Species zu 
Species verschieden sind und auch beim Menschen groBe individuelle Schwankungen 
neb en der Altersabhangigkeit zeigen. 

Wahrend im amerikanischen Schrittum (MERRIAM und FOCHT, COGAN) die minimale 
Schadigungsdosis bereits mit 200 R als Einzeldosis, bei 400 R fraktioniert iiber 3 Wochen 
und bei 550 R fraktioniert iiber 3 Monate angegeben wird, ist in der deutschen Literatur 
ein einziger Fall (junges Madchen mit Sarkom der Orbita) bekannt, bei dem nach 500 R 
eine Rontgenkatarakt auftrat (HOFFMANN). Die Grenzdosis liegt aber hOher und wird 
meist zwischen 800-1200 R angegeben. 

Die therapeutische Erfahrung hat gerade bei alteren Patienten geniigend gezeigt, daB 
selbst hohe Dosen (4000 R) bei fraktionierter Bestrahlung auch nach Jahren nicht un­
bedingt zu einer Rontgenkatarakt fiihren miissen. 
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Morphologisch unterscheidet sich die Rontgenkatarakt von dem durch Warmestrah­
lung bedingten Glasblaserstar, indem der Rontgenstar mit einer hinteren, der Glasblaser­
star mit einer vorderen Linsentriibung beginnt. 

Wahrend also die Patho- und Morphogenese der Strahlenkatarakte recht gut bekannt 
ist, wissen wir heute noch zu wenig iiber den Zeitfaktor und die relative biologische Wirk­
samkeit (RBW) der verschiedenen Strahlungen, obschon gerade diese Probleme durch 
die Atomphysik wieder neues Interesse gewonnen haben. 

Friiher wurde oft betont (GASTEIGER und GRAUER, 1934; ROHRSCHNEIDER und 
GLAUNER, 1939), daB der Erholungsfaktor bei fraktionierter Bestrahlung recht gut seL 
Demgegeniiber lesen wir bei RAJEWSKY (1934) (Strahlendosis und Strahlenwirkung): 
"Der Effekt ist wenig von der zeitlichen Dosisverteilung abhangig, kommt also auch 
nach Einwirkung kleiner Einzeldosen und Erreichen einer entsprechenden Gesamtdosis 
zustande." Auch ELLINGER (1941), COGAN und DONALDSON (1951), MERRIAM und FOCHT 
(1937) machen auf die Kumulation der einzelnen Strahlendosen aufmerksam, da eine 
Regeneration und Erholung der Linse von einem Strahlenschaden weniger gut als an 
einem Oberflachenepithel moglich ist. 

FAVRE und ZUPPINGER (1959) haben durch neuere tierexperimentelle Untersuchungen 
wie auch KROKOWSKY und EHLING (1962) gezeigt, daB bei fraktionierter Bestrahlung ein 
Zeitfaktor besteht. Der Effekt der Kataraktbildung liegt bei konventioneller und ultra­
harter Strahlung (Betatron) innerhalb enger Grenzen, entsprechend einer RBW von 1, 
wahrend die relative biologische Wirksamkeit bei Elektronen von 30 MeV mit dem 
Faktor 0,6 bedeutend geringer, bei Neutronen mit 8-14 wesentlich groBer ist. 

f) Iris und Aderhaut 

Die Strahlenveranderungen von Regenbogen- und Aderhaut sind in erster Linie 
wiederum durch GefaBalterationen bedingt. So konnte MYLIUS nachweisen, daB subcutan 
injiziertes Fluorescin friiher im Kammerwasser des bestrahlten Auges erscheint. Auch 
eine entsprechende Erhohung des EiweiBgehaltes des Vorderkammerwassers konnte nach­
gewiesen werden. Storungen des Fliissigkeitswechsels konnen hin und wieder zum klini­
schen Bild des Glaukoms fiihren, wie die Falle von BIRCH-HIRSCHFELD, DI-MAZIO, HESS­
BERG, KNAPP, LICSKO, PETER, REGAUD, COUTARD, MONOD, RICARD, STOCK, TJANG ENG 
J ONG zeigen. 

Neben den GefaBstOrungen haben KUMMER und SALMANN auf Pigmentveranderungen 
an der Regenbogenhaut hingewiesen, welche aber klinisch keine Bedeutung haben. 

g) Netzhaut und Sehnerv 

Wahrend die Netzhaut sehr empfindlich auf elektromagnetische Schwingungen im 
sichtbaren Wellenbereich ist, haben selbst cancericide Rontgen- und Radiumdosen im 
Vergleich zu deren Veranderungen an Cornea und Linse klinisch wenig Bedeutung, ob­
wohl Chromatolyse und GefaBalterationen im Sinne einer Zentralvenenthrombose be­
schrieben worden sind (COGAN). Auch ZUPPINGER beschreibt einen Fall mit Retina­
schadigung und Thrombose der Vena centralis nach Bestrahlung eines ausgedehnten 
Basalzellcarcinoms der lat. Orbitawand mit 5780 rad 15 MeV Elektronen in 36 Tagen. 
Die Linse konnte geschiitzt werden und blieb hell, hingegen trat eine Amaurose infolge 
Retinaschadens 2 Jahre nach Bestrahlung auf. 

1m Tierexperiment fand BIRCH-HIRSCHFELD eine Schadigung der Ganglienzellen in 
Form von Vacuolisation, Kernpyknosen und Zerfall der Nieselschollen. Hingegen konnte 
die friihere Ansicht von CASOLINO, daB die Retinitis pigmentosa eine Strahlenfolge durch 
Berufsschadigung ware, durch ALBERTINI widerlegt werden. Auch der Sehnerv gehort wie 
das iibrige hochdifferenzierte Nervensystem zu den wenig sensiblen Korpergeweben. Bei 
all seinen Versuchen, welche ROHRSCHNEIDER iiber die Schadigungsdosis von Rontgen­
strahlen durchfiihrte, konnte er keine unmittelbaren Strahlenveranderungen am Sehnerv der 
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Retina nachweisen. Eine Einschrankung erfahrt diese Ansicht lediglich bei der Bestrahlung 
von Retinagliomen von Kleinkindern und Sauglingen, bei denen nach hohen Dosen von 5000 
bis 10000 R mit 250 kV 3 mm Halbwertschicht, eine Sehnervendegeneration nachweisbar 
war. Fur den Orbitabereich muB ebenfalls bei Kleinkindern bei Bestrahlung von Retina­
gliomen und groBen Hamangiomen der Schlafen - und Stirnpartie beriicksichtigt werden, 
daB der wachsende Knochen strahlensensibler ist und Wachstumsstorungen und Atrophie 
der betreffenden Schadelpartie bei Dosen zwischen 2000 und 3000 R, in 10-15 Tagen 
verabreicht, auftreten konnen. 

2. Schutz des Auges bei verschiedener Strahlentechnik 
In einer Zusammenstellung von ROHRSCHNEIDER finden sich unter 84 Rontgenkatarakt­

fallen 39, welche nicht aus ophthalmologischer Indikation, sondern wegen Hautkrank­
heiten der Stirn-, Wangen- oder Kopfhaut oder Tumoren der Hypophysenregion und des 
Nasen-Rachenraums bestrahlt wurden. 

Es ist heute Pflicht jedes Radiotherapeuten, bei augennahen Tumoren des Gesichts­
oder Hirnschadels die Linse vor direkter Strahlung zu schutzen. Liegt das Strahlen­
eintrittsfeld in Augennahe, muB das Auge bei der konventionellen Strahlentherapie mit 
50-250 kV mit Prothesen, Blei- oder Bleigummiplatten abgedeckt werden. Werden 
y-Strahler (gefiltertes Radium, Cobalt-60 und Caesiumbombe) oder ultraharte Strahlen 
(Betatron) verwendet, dann bieten die genannten MaBnahmen zu wenig Schutz. Da bei 
Ultrahartstrahlen und y-Strahlen die seitliche Streustrahlung aber wesentlich geringer ist, 
kann durch exakte Einstellung des Strahlenkegels (Backpointer) und Ausblendung, so 
daB die Linse nicht im direkten Strahl liegt, eine Rontgenkatarakt verhindert werden. 

Unter den eingangs erwahnten Fallen von ROHRSCHNEIDER finden sich von insgesamt 
13 strahlenbedingten Glaukomfallen 7 Patienten mit Augenlidtumoren, welche ohne 
Schutz des Auges bestrahlt wurden. Bei Verwendung von Strahlenqualitaten zwischen 
30 und 100 kV (Weich- und Nachbestrahlungsbereich) gelingt es heute, bei den Augenlid­
und Winkelmalignomen durch Einlegung einer sog. Augenschutzprothese die Linse mit 
Sicherheit vor einer Strahlenkatarakt zu schutzen. 

Einen interessanten Schutz der Linse fur Bestrahlung des Auges mit schnellen Elek­
tronen, der auch fur Telecobalt-60 oder Caesiumbestrahlungen benutzt werden kann, 
geben BECKER und BRAUN an. Durch Anbringen eines sog. Absorberkerns zentral vorn 
im Tubus gelingt es, sowohl die Linse wie auch die dahinterliegende Retina zu schutzen, 
was bei einem intraocularen Tumor naturlich nicht erwunscht ist. Durch Schlafen und 
Stirnfelder muB dieser Dosisabfall hinter der Linse wieder ausgeglichen werden. 

Fruher wurden von der Firma Muller und Sohne, Wiesb aden , in Zusammenarbeit 
mit WOLFFLIN und HAMMER sog. Bleiglasschutzschalen (1920) verwendet, die spater 
wegen ihrer Zerbrechlichkeit durch mit Gold uberzogene Blei-Cadmiumschalen ersetzt 
wurden. 

Wir seIber verwenden die von MIESCHER, Zurich, entwickelten und von R. Spitz­
barth, Silberschmied, Zurich, hergestellten Prothesen aus Gold und Silber, die bei Strahlen­
gemischen bis 100 kV einen 100%igen Schutz gewahren, wahrend bei Rontgenstrahlen 
von 180 kV und 0,5 Cu die Durchlassigkeit 6,2 % betragt. 

1m ubrigen ist jeder Zahntechniker in der Lage, bei entsprechenden GroBen- und 
Dickenangaben geeignete Goldprothesen herzustellen. Mit einer Perforation am unteren 
Rand der Prothese, durch die ein Nylonfaden gezogen wird, gelingt das Herausnehmen 
der Schale auch bei empfindlichen Patienten und Kindern anstandslos (WEDER). Jede 
Prothese, die unter die Lider zum Schutz der Linse eingefuhrt wird, muB aus sterilisier­
barem Material bestehen, da sonst unliebsame Begleitinfektionen auf andere Patienten 
ubertragen werden konnen. 

Da nach WATSON und WUESTER bei der Radium- oder Cobaltspickung 10 %, bei der 
Kontaktradium- oder Cobaltbestrahlung 30 % der OberfHichendosis die Linse erreichen, 
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sind in der Literatur auch Linsentrubungen nach solchen Behandlungen bei Lid- und 
Augenwinkelcarcinomen relativ oft beschrieben worden (MAGNOSSUM und ROHRSCHNEI­
DER). Es ist deshalb empfehlenswert, die Augenwinkel- und Lidtumoren mit der Nah­
bestrahlungstechnik anzugehen. 

Bei Verwendung von reinen p-Strahlern (Strontium-90, Yttrium-90 oder Grenzstrahlen 
von einer Spannung von ca. 10k V, die besonders bei kleinen Tumoren der Cornea oder 
Conjunctiva angewendet werden, ist ein spezieller Strahlenschutz der Linse infolge der 
geringen Eintrittstiefe nicht notig. 

Handelt es sich urn eine Vor- oder Nachbestrahlung, evtl. auch alleinige Bestrahlung 
von Tumoren des Augenbulbus oder des iibrigen Orbitaabschnittes, die heute entweder 
mit Stehfeld oder Bewegungstechnik im konventionellen Strahlenbereich 180-250 kV 
oder aber mit Ultrahart-, evtl. y-Strahlern als Teletherapie, aber auch als Kontaktstrah­
lung oder in Form einer Gewebespickung durchgefiihrt werden, gilt der Strahlenschutz 
dem anderen noch gesunden Auge. Auch hier muB durch entsprechende Bleiabdeckung, 
Einstellung und Ausblendung des Strahlenkegels, der Schutz des gesunden Auges gewahr­
leistet sein. Belegt man die Orbita nach Enucleation oder Exenteration mit Plastocobalt 
oder Radiogoldseeds 198Au, ist im Phantomversuch die Dosis des gesunden Auges voraus­
zuberechnen. Bei Dberschreitung der Linsengrenzdosis (600-1000 R) ist eine solche 
Methode abzulehnen. Urn eine gute relative Herddosis des Orbitarestgewebes (Tumor­
bettes) zu erreichen, ware hier eine Strahlenqualitat mit raschem Dosisabfall, wie etwa 
von ca. 100 kV Spannung, giinstig. 

II. Maligne Augenlid- und Augenwinkeltumoren 
1. Klinik 

Nach DE CASTRO fallen 4 % aller Krebse der Gesichtshaut auf die Augenregion, 
wahrend RENFER nach einer Literaturzusammenstellung die Zahl der medialen Augen­
winkelcarcinome allein auf 7 % schatzt. Eine Haufigkeitsangabe hat nur da einen Sinn, 
wo das gesamte Material einer Bevolkerungsgruppe (sowohl das chirurgische als auch das 
strahlentherapeutisch behandelte) iibersehen werden kann. 

Am zentralen Strahleninstitut des Kantonsspitals St. Gallen verteilten sich im Zeit­
raum von 5 Jahren (1955-1959) von insgesamt 580 Hautcarcinomen, 15 auf den medialen 
Augenwinkel, 9 auf das Unterlid und 5 auf das Oberlid. 

Histologisch handelt es sich in der Hauptsache urn Basaliome, welche viermal haufiger 
sind als die Pflasterzellcarcinome (Spinaliome). Am seltesten treten die Melanome und 
Sarkome auf (unter 1 %). Beim Basaliom werden, neben der klassischen histologischen 
Form, dem sog. Basaliomstrang, auch solide und adenoide Typen unterschieden. Der 
Spieglersche Tumor (Turban- oder Tomatotumor) und das Epithelioma adenoides Brooke 
sind Spielarten der adenoiden Form. Dagegen handelt es sich bei der von DARIER be­
schriebenen Mischform (Carcinome basocellulaire metatypique intermediaire) eher urn 
verwilderte Spinaliome, namlich dann, wenn diese Formen Metastasen bilden (VON ALBER­
TINI). Klinisch erscheinen die Basaliome am haufigsten als plattenfOrmige oder leicht 
kugelige, iiber das Hautniveau hervorragende Formen, wahrend das in der iibrigen Ge­
sichtsregion so haufige Ulcus rhodens erst an zweiter Stelle folgt. Heute seltener ist die 
dritte, sog. zerstorende Form des Ulcus terebrans, welche durch den tiefen Einbruch in 
die Umgebung (Unterhaut, Muskulatur, Knochen) gekennzeichnet ist. 

Entscheidend fur jeden Arzt ist die Kenntnis, daB jedes Basaliom friiher oder spater, 
oft aber erst nach 5 Jahren und mehr in das terebrierende Stadium iibergehen kann. 
Biologisch interessant ist der oft multiloculare Entstehungsort. Dies fiihrt zu der Ein­
sicht, daB eine moglichst friihzeitige sowie nach allen Regeln der kurativen Technik durch­
gefiihrten Behandlung notwendig ist, obschon die Basa1iome keine Metastasen bilden 
und neuerdings von pathologisch-anatomischer Seite zu den gutartigen Epitheliomen 
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gerechnet werden (v. ALBERTINI). Klinisch entspricht aber das Basaliom am ehesten einem 
semimalignen Tumor (ZOLLINGER), der lokal infiltrativ wachst und bei ungeniigender 
Behandlung auch lokal rezidiviert. 

Das verhornende Pflasterzellcarcinom (Spinaliom = Carcinoma spinocellulare, Stachel­
zellkrebs, Cancroid) ist hingegen ein echtes Carcinom mit hemmungslos infiltrativem und 
autodestruktivem Wachstum, mit der Fahigkeit lymphogene und ham at ogene Metastasen 
zu bilden. Der Malignitatsgrad hangt in erster Linie von den Entdifferenzierungsvorgangen 
abo In der Augenregion bilden die Spinaliome entweder knollige Tumoren oder schiissel­
formige Ulcera mit aufgeworfenen hockerigen Randern. Das Wachstum erfolgt durch­
schnittlich rascher als beim Basaliom. Die Metastasierung bei Sitz im medialen Augen­
winkel geht direkt iiber die subcutanen und cutanen Lymphwege in die submaxillare 
Lymphknotenstation, bei den Augenlid- und lateralen Winkeltumoren fiihrt der Weg iiber 
die praauriculare Station zu den retromandibularen und von dort zu den profunden 
Cervicallymphknoten. Klinisch tritt die Metastasierung beim Augenlidcarcinom im Ver­
gleich zu dem Lippencarcinom relativ selten und spat auf. 

Von den seltenen Sarkomen der Raut im Augenabschnitt steht das Melanom im 
Vordergrund, wahrend Spindelzell-Fibrosarkome oder sarkomatose Neurinome und sarko­
matose Gefa3geschwiilste zu den Raritaten gehoren. Die histologische Diagnose der 
malignen Melanome (von MIESCHER wird der Ausdruck Melanomalignom empfohlen) ist 
infolge des Formenreichtums und der besonders im Anfangsstadium oder auch bei schnell 
wachsenden Formen oft fehlende Pigmentgehalt der Zellen verwirrend und schwierig. 
Doch gelingt es durch strukturelle und cellulare Eigentiimlichkeit, wie beispielsweise die 
Zusammenballung der rundlich bis kurzspindeligen, meist nur sparlich Pigment enthalten­
den Geschwulstzellen zu kleineren und gro3eren Zellballen, die Diagnose zu stellen. Die 
Zellballen sind von lockerem Bindegewebe, welches reichlich Chromatophoren enthalt, 
umgeben und gehen haufig in plumpe Zellstrange iiber. Bestehen die Zellstrange vor­
wiegend aus spindeligen Zellen, bekommen sie ein fasciculares Aussehen und konnen sich 
teils wellenformig oder wirbelformig, ahnlich wie ein Meningiom anordnen. Gelegentlich 
treten auch neuronaevoide Strukturen auf, welche sogar in Metastasen von Melanomen 
nachgewiesen werden konnen (v. ALBERTINI). Besonders wichtig ist die nahe Lagebezie­
hung del' Geschwulstzellen zu den oft erweiterten Capillaren, wobei die Tumorzellen dem 
Endothel des Gefa3es direkt anliegen konnen. Diese strukturell bedingte N eigung del' 
Melanomalignome zu Lokal- und Fernmetastasen wird unterstiitzt durch die Fahigkeit 
del' Melanomzellen, in den meisten Korpergeweben, mit Ausnahme von KnorpeIgewebe, 
einen giinstigen Nahrboden fUr weiteres Wachstum zu finden. Sie erklart abel' auch die 
groBe Gefahr, welche jede Traumatisierung, insbesondere auch Quetschen und Zerren des 
Gewebes bei operativen Eingri£fen, bedeutet. 

Nach AFFLECK sollen iiber zwei Drittel del' malignen Melanome, nach MIESCHER ein 
Drittel bis zur Ralfte, aus Pigmentnaevi hervorgehen. Wenn ein Naevus zu jucken be­
ginnt, entziindliche Begleitsymptome auftreten, die braune Farbe einen dunkleren Ton 
annimmt odeI' sogar ein braun-schwarzer Pigmenthof entsteht, bedeutet dies klinisch 
alarmierende Zeichen einer moglichen malignen Entartung. Neben del' Entstehung aus 
Pigmentnaevi weist MIESCHER besonders darauf hin, daB ungefahr einem Drittel der 
Melanomalignome ein pracanceroses Stadium vorausgeht. Es handelt sich dabei um 
einen grau-braunen bis blau-schwarzen Pigmentfleck, welcher, im Gegensatz zu Pigment­
malern odeI' Epheliden, ganz unregelmaBig Konturen aufweist und von einer subepider­
malen entziindlichen Infiltration begleitet ist. 

Diese von MIESCHER an der Raut als Pramelanoblastose, von LEDERMANN als Pra­
cancerosis melano-conjunctivae bezeichnete Veranderung stellt ein besonders heikles 
Problem dar, weil in keinem Fall klinisch eine maligne Entartung mit Sicherheit voraus­
gesagt werden kann. 

Eine Behandlung am Auge ist besonders riskant und kann nul' verantwortet werden, 
wenn es gelingt, mit spezieller Technik Friih- oder Spatschadigungen del' Cornea und 



Bestrahlungstechnik und Therapie 265 

Conjunctiva zu verhindern. Entsprechend den Erfahrungen von MIESCHER an der Haut 
mit Grenzstrahlen, haben wir am Auge neuerdings mit prophylaktischen Bestrahlungen 
mit Elektronen von Strontium-90 gute Resultate beobachtet. 

Wahrend beim Basaliom und SpinaIiom, entsprechend der Reizexposition und Dauer 
(Ultraviolettstrahlen von der Wellenlange 2900 A), eine typische Zunahme mit steigen­
dem Alter und keine Geschlechtsdisposition besteht, verteilen sich die Melanomtrager 
gleichmaBig iiber den Altersraum 20-70 Jahre. Das mannliche Geschlecht ist mit 3: 2 
als Melanomtrager leicht bevorzugt. Das weibliche Geschlecht iiberwiegt hingegen als 
Naevustrager im Verhaltnis 2: 1 (AFFLECK). 

2. Bestrahlungstechnik und Therapie 
Das Ziel jeder Carcinombehandlung ist Heilung mit erhaltener Funktion des yom 

Carcinom befallenen Gewebes. In der Augenregion wird dazu auch ein befriedigendes 
kosmetisches Resultat verlangt. Fiir jede sinnvolle Strahlentechnik gilt der Grundsatz, 
moglichst viel von der Dosis an den Herd und moglichst wenig der applizierten Dosis auf 
das gesunde Gewebe der Herdumgebung zu vera brei chen. So gilt es auch, am Auge die­
jenige Technik, welche die giinstigste relative Herddosis ergibt, anzuwenden (Abb. 1). 

Dann so Ute der AppIikationsrhythmus (Fraktionierung, Protrahierung) mogIichst dem 
biologischen Geschehen des Carcinomgewebes sowie der gesunden Herdumgebung ange­
paBt werden (Elektivitatsfaktor). Die erste Forderung, eine moglichst groBe Dosis an den 
Tumorherd zu bringen, die tiefer gelegenen Gewebe aber zu schonen (steiler Dosisabfall 
infolge starker Dispersion), wird bei den Hauttumoren der Augenregion in erster Linie 
durch die Technik der Kontaktbestrahlung, evtl. Spickung mit Radium, Cobalt-60, 
Aureum-198 und die Nahbestrahlung erfiiUt. Die von CHAOUL eingefiihrte Nahbestrah­
lungstechnik mit Spannungen zwischen 45 und 60 kV, mit Focushautabstanden zwischen 
1,5 und 5 cm, je nach Apparatur auch mit Verwendung von Aluminiumfiltern, hat gegen­
iiber den hart en y-Strahlern den Vorzug, daB die Linse mit dem iibrigen Auge durch eine 
Prothese sicher geschiitzt werden kann. 

Bei der Radiumtherapie hingegen sind nach DOLLFUS in mindestens 10 % Komplika­
tionen der Augen und Adnexorgane aufgetreten. Auch BACLESSE u. Mitarb. stellten bei 
der Radiumbehandlung an ihrem Material (262 FaIle) in 9,3 % gravierende Strahlenspat­
schaden (Ophthalmie, Katarakt, Keratitis) fest. Mit den gleichen Strahlenschaden hat 
die konventionelle Tiefentherapie mit Spannungen zwischen 180-250 kV zu rechnen, da 
auch fiir diese Technik der Prothesenschutz im allgemeinen nicht vollstandig geniigt. 
Infolgedessen darf man heute die Nahbestrahlung fUr kleinere Tumoren (nicht iiber 3 em 
im Durchmesser) der Augenlider und Augenwinkel ohne Tiefeninfiltration wohl als 
Methode der Wahl empfehlen. 

Kritischer wird die Situation bei groBeren Tumoren (iiber 3 cm), bei welchen natur­
gemaB mit groBerer Wahrscheinlichkeit auch eine starkere Tiefenausdehnung besteht. 
Mit Nahbestrahlungstechnik ist es meist nieht mogIieh, die Tiefeninfiltration geniigend 
zu erreichen, so daB man mit dieser Technik oft mit Rezidiven rechnen muB. Eine etwas 
hartere StrahlenquaIitat mit Spannungen zwischen 80 und 150 kV, 2-3 mm Aluminium­
filter und Focushautabstanden zwischen 10 und 30 cm miissen gewahlt werden, urn be­
friedigende Resultate zu erreichen. Mit einem gewissen Recht wird von chirurgischer 
Seite (THIEL u.a.) betont, daB bei mittelgroBen Tumoren der Augenlider- und -winkel 
(iiber 5 cm) die Tiefenausdehnung sehr schwierig abzuschatzen sei und deshalb ein opera­
tives Vorgehen die groBeren Schancen fiir eine vollstandige Tumorentfernung biete. 
Zudem sei kein Spatschaden zu befiirchten. Die Operation von Augenlid- und Augen­
winkeltumoren setzt groBe teehnische Erfahrung voraus, da ohne Plastik die groBen 
Defekte nicht befriedigend gedeekt werden konnen. Zu knappes Operieren am Tumorrand 
aus kosmetischen Griinden raeht sieh aber immer (Rezidive). 
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STRAHLENIlUElLE 
FILTER BEOINGUNGEN 
(mm) FHA FElOGRiiSSE RELATIVE TIEFENDDSIS IN 0/0 

60Go 50em 20em2 50 8095 98 95 86 70 64 51 

137CS 
- 50 20 .. 90 ~ 99 98 94 77 67 60 44 

- 15 20 II 90 jo( 99 92 89 70 46 40 27 

250 kv THORAEUS 50 20 II 100 9998 96 93 79 56 48 33 

200 kv 0,5 Cu. 40 5emlll 100 9996 94 92 75 51 43 28 

04 Cu. 30 8 " 100 9996 94 92 75 49 40 24 

100 kv °t4Cu . 10 5 " 100 9894 88 84 60 32 24 --~ 
1.0AI. 15 2,5" 100 9680 70 61 33 14 10 

44 kv -CHHILIPS 2 7mm.,. 100 72 36 23 16 3 

10 kv 
BRACKE·SEIB FE~~~'ER 15 II 1 em'" 00 4510 3 2 02 

lOkv 1,0 Be. 10 " 4em 2 00 11 1 

BETASTRAHL. 0,1 Monel 1 mm 4 " 100 5918 8 
RADON 

90Sr 0,25 Plaslik 
0,25 AI. 0,5 " 6,8mm2 100 40 8 0 

ELEKTRONENSTR. 35mm¢ 92 99 95 58 22 
14,7 MeV .. -KORPERTIEFE - DISTANZ 

(H20) in mm = 0136,59 25 50 60 

Abb. 1. Tabellarische Ubersicht der in der Strahlentherapie des Auges und seiner Umgebung verwendeten 
Strahlenqualitaten in Abhangigkeit der relativen Tiefendosis 

Bei ausgedehnten Tumorprozessen mit Infiltration der Muskulatur oder gar des 
Knochengewebes kann von einer konventionellen Strahlenbehandlung kein Erfolg mehr 
erwartet werden. Ultraharte oder Teletherapie mit y-Strahlen, welche den Knochen in 
gleicher Weise durchdringen wie das iibrige Gewebe, fiihren unweigerlich zu einer Linsen­
schadigung. Deshalb gehort ein ausgedehnter Augenlid- oder Winkeltumor in die Hand 
eines erfahrenen Krebsoperateurs, welcher mit dem Strahlentherapeuten zusammen den 
Therapieplan festlegt. Kann bei der Operation das Auge erhalten werden, muG bei der 
Nachbestrahlung, welche infolge mikroskopischer Zellabseuchung lokal und regionar beim 
Pflasterzellcarcinom immer notig ist, der Linsenschutz gewahrleistet sein. Kann das Auge 
infolge massiven Tumoreinbruches nicht erhalten werden, ist ebenfalls beim Pflaster­
zellcarcinom und Melanom eine Vorbestrahlung mit der Cobalt- oder Caesiumbombe oder 
schneller Elektronen indiziert. Die dadurch erreichbare Tumorverkleinerung erleichtert 
die Operation. Auch das Risiko einer Streuung wird herabgesetz, da die Strahlung insbe­
sondere die aktiven teilungsfahigsten Zellen ausschaltet. Die Vorbestrahlung darf aller-

4 

0 

85 
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dings die Operation nicht ersehweren und die gute Anheilung der spateren Plastik nieht 
in Frage stellen. Dies ist naeh unseren Erfahrungen bereits mit Strahlengemisehen von 
einer Halbwertschicht von 3 mm Kupfer und hoher moglieh. 

Neben der tumoradaquaten Strahlenqualitat spielt bei der Behandlung der Augenlid­
tumoren die zeitliehe Dosisverabreiehung eine maBgebliche Rolle. Eine einmalige Be­
strahlung mit einer tumorvernichtenden Dosis ist fiir den Patient die bequemste Methode. 
Sie fiihrt aber nur bei kleinen Tumoren vom Typ des Basalioms oder Spinalioms zum 
Ziel, bedingt aber immer eine groBere Schadigung der Tumorumgebung. MIESCHER 
empfiehlt bei der einzeitigen Bestrahlung Dosen von 2000-2200 R (Nahbestrahlung) bei 
kleineren Tumoren, wobei das Bestrahlungsfeld nicht groBer als 3 em sein darf. Auch 
HULTBERG, MORISON, VAN DER PLAATS haben mit einmaligen Hochstdosen von 2500-
20000 R gearbeitet. 

Die Spatveranderungen sind aber bei einmaligen Dosen iiber 3000 Rauch bei kleinen 
Feldern erheblich (Elektropionbildung, Verodung der TranenabfluBwege, Atrophie und 
Teleangiektasien der Haut), so daB mit Vorteil die Fraktionierung auch bei Augenlid­
tumoren durchgefiihrt wird, wie sie ja CHAOUL bei der Nahbestrahlung bereits von Anfang 
an iibernommen hat. 1m gleichen Sinne spreehen die Erfahrungen von SCHATTER, STECH 
und ROSEBERG, die einmalige Hochstdosen in Hinsicht auf die Strahlenspatschadigung 
ablehnen. Auch der Mittelweg, eine schwachere Fraktionierung mit relativ hohen wenigen 
Teildosen von 1500-3000 R und Gesamtdosen zwischen 6000 und 12000 R, wie sie von 
HAGEN und HULTBERG gehandhabt worden ist, fiihrt zu schweren Spatveranderungen 
und ist am Augenlid nicht zu empfehlen. Die besten Friih- und Spatresultate werden bei 
der fraktionierten N ahbestrahlung mit Einzeldosen zwischen 300 und 500 R und Gesamt­
dosen zwischen 3000 und 6000 R erreicht (TumorgoBe kleiner als 3 em). Bei groBeren 
Tumorprozessen (iiber 3 em Durehmesser) geniigen die Nahbestrahlungstuben nicht 
mehr. Auch ist die Tiefenwirkung infolge des raschen Dosisabfalles bei der Nahbestrahlung 
zu unsicher, so daB heute mit Spannung zwischen 50-150 kV, 2-3 mm Aluminium und 
Foeushautabstanden zwischen 10 und 30 em gearbeitet wird. Die Einzeldosen miissen 
infolge der groBeren Tiefenwirkung kleiner sein (Gewebeerholungsfaktor) und sollen 300 R 
nicht iibersteigen. Die Gesamtdosen liegen zwischen 3600 und 4500 R. Sollten naeh der 
ersten Bestrahlungsserie Resttumoren bleiben, muB die Behandlungsserie wiederholt 
werden. Die Pause zwischen den einzelnen Serien betragt zwischen 4 und 8 Wochen und 
dient der Schonung des Tumorbettes, welches gerade bei groBeren Tumoren auch eine 
groBere Resorptionsleistung zu vollbringen hat. Mit der oben genannten Technik gelingen 
beim Basaliom und Spinaliom in einer spater noch zu erwahnenden hohen Prozentzahl 
5-Jahresheilungen. Untersehiede in der Strahlensensibilitat, welche naeh der histologischen 
Untersuchung beispielsweise bei den anaplastisehen Pflasterzellcarcinomformen moglich 
sind, fallen aber nieht ins Gewieht, da vor allem die GroBe des Tumors eine entscheidendere 
Rolle als geringe Sensibilitatsunterschiede spielt. 

Das Melanom hingegen hat eine deutlich geringere Strahlensensibilitat als die Basa­
liome und Spinaliome (LISTER, P APOLCZY , PATERSON, REESE). Vor allem die amerikanische 
Schule (PRUDENTE, WRIGHT, WRIGHT, CLARK und MILNE, SYLVEN, GILSTON, ALLAN und 
SPITZ, PACK, GERBER und SCHARNAGEL, OSBORNE, MASTERS u. Mitarb., PRESTON u. Mit­
arb.) sprechen der Strahlentherapie jeglichen Wert in der Melanombehandlung ab und 
empfehlen die Chirurgie als alleinige kurative Methode. 1m Gegensatz zu den ausgezeich­
neten amerikanischen Resultaten fallt im deutsehen Schrifttum ein hoher Anteil von 
Operationsrezidiven auf (HORNBERGER, HALTER, GREINEDER und NEUMANN, HELL­
RIEGEL, HERGARTEN und HERGARTEN). Die Mehrzahl der Autoren halt es heute fiir einen 
Kunstfehler, Melanomalignome abzubinden, zu atzen, kauterisieren oder blutig zu ent­
fernen (HESS, HAENISCH, HOLTHUSN und LIECHTI, CHAOUL, HOLFELDER, SCHUERCH, 
HELLRIEGEL, PERUSSIA, KNOLL, HELLNER, GRUENEBERG, HERZOG, POPPE und FRADRICH, 
VERHAGEN, AURIG, STENGER u.a.). Dieser scheinbare Widerspruch hangt teilweise mit 
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der verschiedenen Beurteilung der Malignitat, teilweise mit der Operationstechnik zu­
sammen. Von den sog. juvenilen Melanomen ist beispielsweise bekannt, daB sie in der 
Regel benigne verlaufen und nicht zu Metastasen fiihren (ALLAN), so daB sie nach der 
Auffassung von MIESCHER, ebensowenig wie der "junction nevus" (ALLAN und SPITZ), 
nicht zu den echten Melanomalignomen gerechnet werden diirfen. Werden diese Formen 
in einer Melanomstatistik verwertet, fiihren die selbstverstandlich guten Spatresultate zu 
Fehlschliissen der Therapiebeurteilung. Bei den echten Melanomalignomen gibt es histo­
logisch im allgemeinen keine sichere Beziehung zum Malignitatsgrad, obwohl gerade die 
Einteilung der Augenmalignome nach morphologischen Gesichtspunkten, Pigment- und 
Reticulumgehalt, wie CALLENDER sie vorschlagt (Spindelzell A, B, epitheloider, ge­
mischter und fascicularer Typ), einige Schliisse auf die Prognose zulaBt. Beim opera­
tiven Vorgehen muB selbstverstandlich der Traumatisierung und Zellverschleppung in 
Blut- und Lymphbahn groBte Bedeutung zugemessen werden. Grundsatzlich muB weit 
im Gesunden operiert werden. In Tumornahe so lIte nur mit dem elektrischen Messer 
vorgegangen werden. 

Die ersten Bestrahlungserfolge beim Melanomalignom von HOLFELDER und ZDANSKY 
haben die Ansicht widerlegt, daB es sich urn vollig strahlenrefraktare N eubildungen handle. 
W ohl ist ihre Strahlensensibilitat geringer als beispielsweise beim Pflasterzellcarcinom, 
doch gelingt es vor all em mit der Nahbestrahlungstechnik, mit fraktionierten Einzeldosen 
von 300-500 R und Gesamtdosen von 6000-8000 R sehr oft eine wesentliche Riick­
bildung oder gar Heilung zu erzielen (KALKOFF, MIESCHER, SCHREUS). 

GREINEDER und NEUMANN empfehlen an der Haut Gesamtdosen bis zu 10000 R, 
welche unbedenklich nach einer Erholungspause wiederholt werden konnen. Erfahrungs­
gemaB hat man aber bei so hohen Gesamtdosen mit Strahlenspatveranderungen zu 
rechnen, die am Auge sich funktionell und kosmetisch wesentlich ungiinstiger als an der 
iibrigen Haut auswirken. Wir empfehlen daher mit MIESCHER, WOLFRAM u. a. das Melanom 
des Augenlides mit der N ahbestrahlungstechnik (Linsenschutz durch Prothese garantiert) 
mit Gesamtdosen zwischen 4000-6000 R vorzubestrahlen und nach einer Reaktionszeit 
von 6-8 W ochen chirurgisch zu entfernen. Die melanotischen Pracancerosen lassen sich 
nach MIESCHER sicher und kosmetisch ideal durch Grenzstrahlentherapie (4-5mal 
2000 R, 12 kV, 1,0 mm Cellonfilter, in verzettelter Fraktionierung aIle 3-4 Tage) be­
seitigen. Eine Probeexcision ist bei allen Muttermalen kontraindiziert (STECH, RIETMANN, 
PERUSSIA, KNOLL). 

Auch die von TZANCK u. Mitarb. (Hopital St. Louis, Paris) propagierte cytodiagnosti­
sche Diagnose, bei welcher der durch Abkratzen der Tumoroberflache oder Punktion 
gewonnene Zellbrei ausgestrichen und gefarbt wird, ist beim Melanom strikt abzulehnen. 
Obwohl die Melanomalignome der Augen- und Gesichtsregion im allgemeinen infolge der 
geringeren Traumatisierung weniger schnell und haufig metastasieren als solche an den 
Extremitaten oder am Stamm, empfiehlt MIESCHER, HELLRIEGEL, MASTERS u. Mitarb. 
u. a. prinzipiell die regionaren AbfluBwege mit zu behandeln. Dabei ist allerdings nach 
unserer Erfahrung die alleinige Bestrahlung mit mittleren Dosen bis 4000 R am Herd 
unter den Bedingungen der konventionellen Therapie zu unsicher. Hohere Dosen sind 
wegen der Spatveranderung nicht zu empfehlen. 

Die Vorbestrahlung mit ca. 4000 R am Herd mit konventioneller Tiefentherapie, 
Cobalt oder Caesium zur Ausschaltung der teilungsaktiven, fUr die Ausschwemmung 
besonders gefahrlicher Zellen, mit spaterer chirurgischer Lymphknotenausraumung, stellt 
heute wohl das adaquate und sicherste Vorgehen zur Behandlung der regionaren Meta­
stasen dar. Dies sollte prinzipiell empfohlen werden. 

Bei den auBerst seltenen Hautsarkomen (Spindelzell-, Fibrosarkom oder sarkomatose 
N eurinome) in der Augenregion gel ten prinzipiell die gleichen Gesichtspunkte wie fUr das 
Melanom. Oft sieht man auch Falle mit wesentlich besserer Strahlensensibilitat, so daB 
eine nachfolgende Operation nicht mehr notig ist. 
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3. Erfolgsstatistik 
Infolge der guten Zuganglichkeit der Lid- und Augenwinkelgeschwiilste wurde die 

Strahlenbehandlung sehr friihzeitig angewendet, so daB der erste Erfolgsbericht von 
DARIER und WERTHEIM-SALOMONSON aus dem Jahre 1903 datiert. Wahrend statistische 
Angaben iiber die operativen Ergebnisse nur vereinzelt vorliegen (HINTZE berichtet 1938 
bei 38 Fallen iiber 34 % 5-J ahres-Heilungen, SHARP und BRINKLEY melden 1952 bei 475 
Fallen 86 % primare Symptomfreiheit), verzeichnet die Strahlentherapie eine groBe Anzahl 
von Publikationen, die wir im folgenden kurz zusammenstellen. 

Wahrend die Strahlentherapie vorwiegend mit Spannungen von 100-150 kV, ge­
legentlich aber auch unter eigentlichen konventionellen Tiefentherapiebedingungen eiun 

primare Symptomfreiheit von 80 % bei 441 Patienten (BACLESSE u. Mitarb., DEL REGATO, 
DRIVER U. COLE, ROSE BERG ) erreicht, konnte mit Radiumtherapie eine Rezidivfreiheit 
bei 780 Fallen von 87 % (BENEDICT, DOLLFUS, DRIVER, LABORDE, RICHARDS, ROSEBERG, 
TAPPEINER) gemeldet werden. Bei beiden Techniken ist aber ein vollstandiger Linsen­
und Augenschutz nicht garantiert. Unzweifelhaft die sichersten Ergebnisse mit 100 %igem 
Linsenschutz erbringen Statistiken, welche mit Nahbestrahlungstechnik gearbeitet 
haben (Abb. 2a, b und 3a, b). 

a b 

Abb. 2. a 54jahrige Patientin (G. E. Sig. 13407). Histologiseh verifiziertes Basaliom linkes Oberlid. b Dieselbe 
Patientin 10 Jahre naeh BestrahlungsabsehluB geheilt. Teehnik: Chaoulsehe Nahbestrahlung, 60 kV, 4 rnA, 

Tubus 5 (2 em Durehmesser), 50 mm FHA. 9 X 420 R in 11 Tagen. (Zentrales Strahlen-Institut, 
Kantonsspital St. Gallen) 

a b 

Abb. 3. a 62jahrige Patientin (Pf.L. Sig. 631). Histologiseh verifiziertes Basaliom reehtes Unterlid. b Dieselbe 
Patientin 8 Jahre nach Bestrahlung geheilt. Teehnik: Chaoulsehe Nahbestrahlung, 60 kV, 4 rnA, Tubus 6 

(3 em Durchmesser), 50 mm FHA, 10 X 450 R in 12 Tagen. (Zentrales Strahlen-Institut, 
Kantonsspital St. Gallen) 
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a b c 

Abb.4. a 69jahrige Patientin (H. K. Sig. 14077). Histologisch verifiziertes Basaliom rechtes Unterlid vor der 
Bestrahlung. b Dieselbe Patientin bei BestrahlungsabschluB. c Dieselbe Patientin 10 Jahre naeh Bestrah­
lungsabschluB geheilt. Technik: Chaoulsehe Nahbestrahlung, 60 kV, 4 rnA, Tubus 6 (3 em Durchmesser), 

50 mm FHA, 12 X 450 R in 16 Tagen. (Zentrales Strahlen-Institut, Kantonsspital St. Gallen) 

a b 

Abb.5. a 56jahrige Patientin (B.A. Sig. 13598). Histologiseh verifiziertes Basaliom linker med. Augenwinkel. 
b Dieselbe Patientin 10 Jahre naeh Bestrahlung, ohne Spatveranderungen geheilt. Teehnik: Chaoulsche 

Nahbestrahlung, 60 kV, 4 rnA, Tubus 5 (2 em Durchmesser), 50 mm FHA, 10 X 400 R in 12 Tagen. 
(Zentrales Strahlen-Institut, Kantonsspital St. Gallen) 

Eine Dauerheilung von 90-97 % konnte bei 384 Fallen, zusammengestellt von BAC­
LESSE, CHAOUL, ROSEBERG, SCHATTER, gemeldet werden. MIESCHER gelang es, bei 73 
oberflachlichen Basaliomen eine 100%ige 5-Jahres-Heilung zu erreichen, wahrend beim 
Carcinoma terebrans von 11 Fallen 7 symptomslos die 5-Jahres-Grenze erreicht haben. 
Zusammen ergibt dies fur die Basaliome ein 5-J ahres-Resultat von 96,4 %. Die entspre­
chende Berechnung fUr die Spinaliome ergibt bei MIESCHER ein 5-Jahres-Resultat von 
84%. Nach dem Vorgehen der in USA anerkannten Statistikerin E. MACDoNALD werden 
zur Berechnung der 5-Jahres-Symptomfreiheit jene Patienten, welche vor Erreichung der 
5-Jahres-Grenze aus anderer Ursache, aber carcinomfrei gestorben sind, in einer beson­
deren Rubrik gefUhrt und scheiden als "indeterminated cases" aus. Zu ahnlich guten Be­
strahlungserfolgen bei den Basaliomen und Spinaliomen der Augenlider und -winkel 
kamen DOLLFUS, BACLESSE u. Mitarb., DEL REGATO, MUELLER, GREVE (Abb. 4a, b, c; 
5a, b; 6a, b; 7a, b). 

Dabei stellen die Tumoren des medialen Augenwinkels entsprechend den anatomischen 
Verhaltnissen (schlechte Zuganglichkeit fUr den Strahlentubus infolge des vorstehenden 
N asenruckens, unsichere Beurteilung der Ausdehnung des Tumors in die Tiefe der med. 
Orbita und Nasennebenhohlen, v. a. Siebbeinzellen, sowie enge Lagebeziehung zu den 
TranenabfluBwegen) an den Strahlentherapeuten besonders schwierige Probleme. 
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a b 

Abb. 6. a 65jahrige Patientin (T. V. Sig. 14287). Histologiseh verifiziertes Pflasterzelleareinom med. Augen­
winkel links. b Dieselbe Patientin 10 Jahre naeh Bestrahlung, ohne Strahlenspatveranderungen geheilt. 
Teehnik: Chaoulsehe Nahbestrahlung, 60 kV, 6 rnA, Tubus 5 (2 em Durehmesser), 50 mm FHA, 9 X 450 R in 

11 Tagen. (Zentrales Strahlen-Institut, Kantonsspital St. Gallen) 

a b 

Abb.7. a 72jahrige Patientin (G.A. Sig.13159). Histologiseh verifiziertes Pflasterzelleareinom des med. 
Augenwinkels links. b Dieselbe Patientin 10 Jahre naeh Bestrahlung geheilt. (Leiehte Depigmentation als 
einzige Strahlenspatveranderung.) Teehnik: Chaoulsehe Nahbestrahlung, 60 kV, 4 rnA, Tubus 6 (2,5 em Durch-

messer), 50 mm FHA, 10 X 450 R in 12 Tagen. (Zentrales Strahlen-Institut, Kantonsspital St. Gallen) 

Die vor aHem yom Augenfacharzt-Chirurgen auch heute noch verbreitete Empfehlung 
zum rein chirurgischen oder doch kombinierten Vorgehen (Operation + Nachbestrahlung) 
beruht einserseits auf unbefriedigenden Resultaten einer heute iiberholten Strahlen­
therapie, andererseits auf zu geringer Erfahrung des Strahlentherapeuten, der die Lei­
stungsgrenze seiner angewendeten Methode nicht geniigend kennt. 

1m Hinblick auf die Erhaltung einer guten Funktion der TranenabfluBwege ist bei 
ulcerierten Tumoren den moglichen entziindlichen Begleitkomplikationen durch entspre­
chende anti-infektiose Lokal- oder antibiotische Fernbehandlung Rechnung zu tragen. 
Ferner hat die Erfahrung gezeigt, daB durch starkere Fraktionierung mit klein en Einzel­
dosen (300-450 R) eine strahlenbedingte Epiphora praktisch immer vermeidbar ist und 
eine bevorstehende, durch Tumorinvasion der TranenabfluBwege bedingte Epiphora durch 
die Strahlentherapie nicht verstarkt wird, sondern sehr oft entsprechend der Tumorriick­
bildung verschwindet (RENFER, HOHL). 

Beim Melanom der Augenlider und -winkel ist das Zahlenmaterial der einzelnen 
Kliniken und Institute meist so klein, daB bei den verschiedenen Behandlungsmethoden 
(Operation, Coagulation, Excision, Vorbestrahlung und Operation, aHeinige Bestrahlung) 
keine sicheren therapeutischen Schliisse gezogen werden konnen. 
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Wir sind deshalb in erster Linie auf die groBen Statistiken angewiesen, welche das 
Gesamtmaterial der Melanome der Haut betreffen. Dabei ist fur den Krankheitsverlauf 
von entscheidender Bedeutung, ob bereits regionare Metastasen vorhanden sind. Bei 
hamatogenen Metastasen ist eine Sanatio nicht mehr moglich. In vielen Publikationen 
wird vom Typ I gesprochen, wenn keine, vom Typ II aber, wenn bereits regionare Meta­
stasen vorhanden sind. Von chirurgischer Seite berichtet PACK u. Mitarb. mit alleiniger 
Operation uber 37,7% 5-Jahres-Heilungen beim Typ I und von 9,6 % 5-Jahres-Heilungen 
beim Typ II. Mit Elektrocoagulation und Nachbestrahlung uberlebten bei SYLVEN und 
HAMBURGER 48,3% (151 FaIle) symptomfrei die ersten 5 Jahre vom Typus lund nur 
8 % (57 FaIle) vom Typus II. 

Die folgenden Berichte unterscheiden nicht zwischen Typus I und II, so daB vom 
Gesamtmaterial ebenfalls mit chirurgischer Behandlung bei EWING 25,4 % (93 FaIle), bei 
ACKERMANN 38 % (75 FaIle), bei WRIGHT 28 % (222 FaIle) und bei der groBten Statistik 
von ALLAN und SPITZ 13 % (934 FaIle) eine 5jahrige Symptomfreiheit erreichten. Die 
Behandlungstechnik hat sich mehrmals gewandelt. Heute empfehlen MCCLUNE, PACK, 
DE CHOLNOCKY und die stidamerikanische Schule ein radikales Vorgehen (Entfernung 
des gesamten Gewebebezirkes urn den Primartumor und der Regionarzone im Sinne einer 
"Blockdissection"). Die Elektrocoagulation wird von den genannten Autoren verworfen. 
Von strahlentherapeutischer Seite konnte CHAOUL mit der N ahbestrahlungstechnik bei 
11 von 17 Fallen eine Symptomfreiheit mitteilen. MIESCHER erreichte beim Typus I in 
69 % 5jahrige Symptomfreiheit (9 von 13 Fallen), wahrend beim Typus II mit regionaren 
Metastasen keiner die 5-Jahres-Grenze erreichte (10 FaIle). HERGARTEN berichtet bei 
26 Fallen vom Typus I in 20 Fallen tiber eine 5-Jahres-Symptomfreiheit (77 %). 

HELLRIEGEL konnte mit alleiniger Bestrahlung eine 50 %ige Symptomfreiheit bei 
30 Fallen erreichen. 

Ahnliche Resultate erzielten in Deutschland GREINEDER und NEUMANN, HINTZE und 
BODE, in Italien BULLO und PERUSSIA. 

III. Epibulbare Tumoren 
1. Klinik 

Die Lokalisation der epibulbaren Tumoren geht aus Abb. 8 hervor. Dabei sind die 
Basaliome und die Spinaliome ausgesprochen Raritaten, wahrend entartete Papillome 
und aus dem Lymphapparat entstandene Lymphosarkome etwas haufiger anzutreffen 
sind. Weitaus der bOsartigste und zugleich haufigste epibulbare Tumor ist das maligne 
Melanom. Die Histologie der vorgenannten Tumoren wurde bereits besprochen. Beim 
malignen epibulbaren Melanom differenziert REESE 2 Typen: Den neuroepithelialen 
Typ, welcher dem Spindelzelltyp A, B und dem fascicularen Typ der Callenderschen 
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Abb. 8. Pradilektionsstellen der wichtigsten malignen epibulbaren Tumoren (schematisch). 1 Entartete 
Papillome; 2 Pflasterzellcarcinome, Basaliome (entartete Epitheliome); 3 Melanome; 4 maligne Lymphome, 

Lymphosarkome, maligne Lymphomyeloblastome) 
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Einteilung entspricht, mit einer Mortalitat von 20 % und das mesodermale, aus dem 
Stroma der Chorioidea stammende Melanom, welches mit dem gemischten und epitheloiden 
Typ von CALLENDER identisch ist und eine Mortalitat von 60 % aufweist. An der Conjunc­
tiva geht das Melanomalignom teils aus einem kongenitalen Naevus, teils aus einer pra­
cancerosen Melanose hervor. Der erstgenannte Typ ist nach REESE selten, aber seht 
bosartig. Er verlangt sofortige Exenteratio, die zweite Form ist vie I haufiger und tauscht 
histologisch oft einen "junction nevus" vor. DAVIDS will beim epibulbaren Melanom 
eine steigende Tendenz der Zellen zur Entdifferenzierung, vor allem an der Tumorperi­
pherie, mit Unfahigkeit der Pigmentbildung festgestellt haben. 

Dies wurde den Chirurgen zu moglichst groBzugiger Operation weit im Gesunden 
zwingen, ansonst Lokalrezidive unvermeidbar sind. 

Die Haufigkeit der epibulbaren Tumoren nimmt bei Korrektur der Allgemeinsterb­
lichkeit mit zunehmendem Alter ebenfalls zu. Die Verteilung auf beide Augen ist gleich­
maBig. Eine Geschlechtdisposition besteht nach groBeren Statistiken (BENJAMIN, Cu­
MINGS, GOLDSMITH und SORSBY, PACK und MILLER, WRIGH'l') nicht. 

Die klinische Diagnose bei den epibulbaren Tumoren macht besonders beim Melano­
malignom Schwierigkeiten, welches nicht mit Sicherheit von einem langsam wachsenden 
Naevus unterschieden werden kann. Differentialdiagnostisch kommt neben dem gut­
artigen Pigmentnaevus das Hamangiom. Papillom, Sarkom, Pflasterzellcarcinom, Endo­
theliom, Dermoid, Lymphom oder Lipom in Frage. Auch Ochronose und Blutungen 
konnen manchmal Pigment vortauschen. Pigmentlose Melanome konnen he ute mit der 
von FITZPATRICK ausgearbeiteten Methode in vitro diagnostiziert werden; mit Hilfe von 
Tyrosinase wird eine Schwarzung des farblosen Pramelanins erreicht. 1m Gegensatz zur 
Dopa-Reaktion ist diese spezifisch auf Melanin. In den meisten Fallen wird man aber 
fUr die sichere Diagnose eine Biopsie ausfuhren mussen. Bei Melanomalignomverdacht 
wird die Probeexcision erst nach Vorbestrahlung ausgefUhrt. Kleinere Tumoren werden 
selbstverstandlich nicht probe-, sondern im Gesunden total exzidiert. Entsprechend der 
Lage, dem FremdkorpergefUhl, Tranentraufeln, werden aber im allgemeinen die epibul­
baren Tumoren fruher festgestellt. Das Wachstum und die Ausbreitung des epibulbaren 
Tumors ist meist langsam, da besonders das gefiiBlose, dichte, widerstandsfahige Binde­
gewebe der Sklera das Eindringen von Tumorzellen erschwert. Eine Tumorinfiltration 
ist bei conjunctivalem Sitz meist nur entlang der perineural en und perivascularen Lymph­
scheiden nach innen in den Augenbulbus moglich (Arteriae und Venae ciliares anteriores). 
Eine Ausschwemmung der Tumorzellen nach auBen in den lateral en und medialen Augen­
winkel ist infolge des ausgedehnten Lymphnetzes der Conjunctiva, welches in 1 mm 
Entfernung der Cornea den Circulus lymphaticus Teichman bildet, ohne weiteres moglich. 
Die weiteren LymphabfluBbahnen wurden bereits bei Besprechung der Augenlid- und 
Winkeltumoren erwahnt. 

2. Bestrahlungstechnik und Erfolgsstatistik 
Zur Bestrahlung der epibulbaren Tumoren eignen sich alle Strahlenqualitaten, welche 

innerhalb von 3 mm einen Dosisabfall unterhalb 10 % der Oberflachendosis aufweisen. 
Nur bei diesem steilen Dosisabfall ist eine Linsenschadigung mit Sicherheit vermeidbar. 
Wie Abb. 1 veranschaulicht, kommen als Strahlenquellen weich gefiltertes Radium 
(0,2 mm Nickel) in Form von Porzellantragern oder aber heute noch besser die reinen 
tf-Strahler 32p und 90Sr in Betracht. 32p als Polythenplast eignet sich allerdings infolge 
der kurzen Halbwertszeit (14,3 Tage) und relativ gering en spezifischen Strahlungsintensi­
tat weniger gut als die Strontiumtrager, welche sich in Amerika, neuerdings auch in Europa, 
fUr die Kontakttherapie oberflachlicher dunner Tumoren ausgezeichnet bewahrt haben. 
Die hohe spezifische Aktivitat ermoglicht auch technisch eine leichte DurchfUhrung der 
Behandlung (80 rad/sec). Der aktive Felddurchmesser wird meist zwischen 7 und 15 mm 
gewahlt. Die lange Halbwertszeit von 90Sr (28 Jahre) gestattet auch eine gute okonomische 

ltl Handbuch der med. Radiologic, lid. XIX/l 
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Ausniitzung der Praparate. Das Strontium-90 geht unter Emission einer reinen p-Strah­
lung von 0,54 MeV in Yttrium-90 iiber, welches seinerseits eine reine p-Strahlung von 
2,26 MeV abgibt und nach 64,5 Std-Halbwertszeit in ein inaktives Zirkonium-90 iibergeht. 
Durch entsprechende Filterung wird in den 90Sr -Praparaten dafiir gesorgt, daB nur die 
energiereichere p-Strahlung von 2,26 MeV nach auBen geht. Einen ahnlich steilen Dosis­
abfall (Schutz der Linse) wie die p-Strahler haben natiirlich auch die weichen Rontgen­
strahlen (Grenz- oder Buckystrahlen) von 10-15 kV und 0,02-0,05 mm Aluminium­
zusatzfilter, welche besonders bei groBflachigen Tumoren angewendet werden. Die etwas 
langere Behandlung und die technisch schwierigere Einstellung muB dabei in Kauf ge­
nommen werden. Wahrend mit den weichen Rontgenstrahlen (10-15 kV) im allgemeinen 
Gesamtdosen zwischen 6000 und 12000 R zur fraktionierten Behandlung der epibulbaren 
Tumoren wegen der Strahlenbegleitreaktionen an Conjunctiva und Cornea nicht iiber­
schritten werden, ist bei den reinen p-Strahlern eine wesentlich hohere Dosierung ohne 
schwerere Komplikationen moglich. Bei 10000 pR, in 5 Tagen verabreicht, wird noch 
keine nennenswerte Conjunctivitis beobachtet. Eine entziindliche Reaktion des Tumor­
bettes, welche fiir die Tumorriickbildung erwiinscht ist, wird erst mit Gesamtdosen bis 
zu 20000 pR in 10 Tagen erreicht. Besteht allerdings bei Behandlungsbeginn eine starkere 
Begleitentziindung, muB vorsichtiger dosiert werden. Bei voluminoseren Tumoren, welche 
iiber 3 mm Dicke aufweisen, gelingt es nicht, den Tumor in einer Serie zu zerstoren. Es 
ist eine Behandlung mit Serienfraktionierung notig. Nach der ersten Serie von 10000 PR 
wird die Tumorriickbildung 1-2 Monate lang beobachtet, urn nach partieller Riick­
bildung in Form einer 2. oder sogar 3. Serie auch den Tumorgrund zu erreichen. Nur 
dann ist ein Rezidiv zu vermeiden. Bei ungeniigender Riickbildung muB eine andere 
Strahlenqualitat (Nahbestrahlung, Radiumkontaktbestrahlung) oder eine Operation an­
geschlossen werden. Bei groBen epibulbaren Tumoren, bei denen die Sehfahigkeit des 
Auges nicht erhalten werden kann, empfehlen wir primar die Vorbestrahlung unter den 
Bedingungen der konventionellen Tiefentherapie oder neuerdings mit Cobalt- und 
Caesiumanlagen mit ca. 4000 R Gesamtdosis, urn bei der spateren Operation eine Streuung 
besonders vitaler Zellen zu verhindern. Dabei ist bei oberflachlichen Tumoren zu beriick­
sichtigen, daB durch einen entsprechenden Vorbau bei Telecobalttherapie das Dosis­
maximum in 5 mm Tiefe, beim Caesium in 1,7 mm Tiefe korrigiert wird. Sind bereits 
regionare Metastasen vorhanden, empfiehlt sich grundsatzlich dasselbe Vorgehen: Vor­
bestrahlung mit harten Strahlengemischen und spatere Operation. 

Die meisten bisher erschienenen Publikationen iiber die Behandlung der epibulbaren 
Tumoren stammen von chirurgisch-ophthalmologischer Seite. Es ist deshalb verstandlich, 
daB die Operation als Methode der Wahl empfohlen wird. Eine einzige Ausnahme bilden 
die Tumoren des Lymphapparates der hohen Strahlensensibilitat wegen (Abb. 9a-c). 

Meist sind die Lymphknoten an den Umschlagfalten der Bindehaut befallen. In Frage 
kommt in erster Linie das primare einseitige Lymphosarkom; bei generalisierter Sarkoma­
tose, bei lymphatischer oder myeloischer Leukamie, evtl. bei aleukamischen Lymph­
adenomen ist die doppelseitige Behandlung der entsprechenden Infiltrate notig. Die Herd­
dosis, welche zur Vernichtung der genannten bosartigen Blastome fiihrt, liegt zwischen 
1000 und 2000 rad. Es handelt sich also urn eine Dosis, welche ohne Schadigung der 
Umgebung und wichtiger Augenanteile fraktioniert eingestrahlt werden kann. Die Friih­
resultate sind iibereinstimmend ausgezeichnet. Fiir die Spatresultate ist entscheidend, ob 
es sich urn ein primares oder sekundares Leiden in Form von Metastasen handelt. Die 
Mitteilungen von strahlentherapeutischer Seite sind bei den iibrigen bosartigen epibul­
baren Tumoren (Basaliom, Pflasterzellcarcinom, entartetes Papillom und Melano­
malignom) sparlich. Die ausgezeichneten Leistungen, welche gerade in den letzten Jahren 
mit den p-Strahlen bei den epibulbaren Tumoren erreicht wurden, sind meist noch nicht 
bekannt (Abb. lOa, b und 11 a, b). Der erste Bericht von HINTZE, welcher die pra- und 
postoperative Bestrahlung des Augenmelanoms empfiehlt, stammt aus dem Jahre 1935. 
Bei 16 epibulbaren Melanomen erreichte HINTZE in 69% die 5-Jahres-Symptomfreiheit. 
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a b c 

Abb.9. a 78jahriger Patient (Z.K. Sig. 16388). Histologiseh verifiziertes Lymphosarkom des rechten Unter­
lids, weniger stark ausgepragt aueh an den Oberlidern des reehten und linken Auges. Status vor Bestrahlung. 
a Vorderansicht; b Seitliehe Ansicht desselben Patienten; e Vordere Ansicht desselben Patienten 1/2 Jahr nach 
Bestrahlung. Der Befund anderte sieh bis iiber 1 Jahr nicht, dann kam der Patient interkurrent infolge eines 
Ileus ad exitum. - Die Sektion crgab keinen Hinweis fiir das bestrahlte Lymphosarkom, so daB aueh histo­
logisch von einer Heilung gesproehen werden kann. Teehnik: Rechtes und linkes Auge mit Linsensehutz. 
Je 8 X 300 R in 8 Tagen. Erreehnete Tumordosis am Herd 2000 R, FeldgriiBe 5 em im Durehmesser. 100 kV, 

10 mA, 1,7 mm Al.-Filter. (Zentrales Strahlen-lnstitut, Kantonsspital St. Gallen) 

a b 

Abb. 10. a 7ljahrige Patientin (T. J. Sig.2357). Histologiseh verifiziertes Pflasterzellcareinom rechter lat. 
Limbusrand; b diesel be Patientin 1 Jahr nach Bestrahlung. Teehnik: Strontium-90-Trager, 10 X 800 rad 

/i-Strahlen in 11 Tagen. (Zentrales Strahlen-Institut, Kantonsspital St. Gallen) 

Spiitere Berichte (v. PAPOLCZY, LARSSON und ASH) lassen keine eindeutige Stellung­
nahme zur Wirksamkeit der Strahlentherapie zu. Neuerdings teilte LEDERMAN in einem 
Ubersichtsreferat am 2. europ. Kongre13 fUr Ophthalmologie die derzeitigen Behandlungs­
richtlinien mit. Bei den epibulbiiren Melanomen erreichten in seinem Material 6 von 8 
Miinnern und 15 von 19 Frauen die 5-Jahres-Heilung, bei der priicancerosen Melanosis 
8 von 10 Miinnern und 6 von 6 Frauen. 

Hingegen war es NOTTER moglich, anhand von 35 histologisch gesicherten und 16 nur 
klinisch diagnostizierten epibulbiiren Melanomen eine sehr gute Ubersicht tiber die 
Leistung der verschiedenen Methoden zu geben. Ftir das epibulbiire Melanom errechnet 
NOTTER eine Heilungsziffer von 60 %. Sie liegt bedeutend besser infolge der friiheren 
Diagnosenstellung als beim Chorioideamelanom, welches mit 28 % eine iihnliche Heilungs­
ziffer wie das tibrige Hautmelanom mit 24 % aufweist (SYLVEN). 

IS' 
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Abb.11. a 68jahriger Mann (A.A. Sig. 14638). Histologiseh verifiziertes Pflasterzel!earcinom am rechten lat. 
Limbusrand; b derselbe Patient 8 Jahre naeh Bestrahlung. Teehnik: Grenzstrahlenapparat, 12 kV, 10 mA, 
12 em FHA, 1,5 em Felddurehmesser, 10 x 500 R in 11 Tagen (1. Serie). Strontium-Trager SR-90: 6 x 800 rad 
tI-Strahlen in 6 Tagen (2. Serie). Interval! zwischen beiden Bestrahlungsserien 6 Woehen) (Zentrales Strahlen-

Institut, Kantonsspital St. Gallen) 

In der Kasuistik von NOTTER erreicht von 5 nur operierten Patienten nur einer die 
5-Jahres-Grenze, von 16 primar operierten und nachbestrahlten Fallen 5, von 5 vor­
bestrahlten und operierten Patienten 3. 

Samtliche histologisch verifizierten und nur bestrahlten Patienten leben 5, 9 oder 
11 Jahre symptomfrei. Bei ebenfalls 13 nur bestrahlten, aber auch klinisch diagnostizierten 
Patienten sind 9 zwischen 5 und 31 Jahren symptomfrei geblieben, 2 kamen interkurrent 
ad exitum, nur einer starb an Metastasen. 

Die applizierten Dosen schwanken zwischen 14000 und 43000 j3R in mehreren Serien, 
bei tiber 4 mm dicken Tumoren wurde entweder die Nahbestrahlung oder die Radium­
kontaktbestrahlung mit Dosen zwischen 13000 und 15000 R angewendet (fraktionierte 
Serien). 

IV. IntraocuIare Tumoren 

1. Klinik 
Bei den b6sartigen intraocularen Tumoren handelt es sich teils um primare, wie das 

Melanomalignom der Chorioidea und Iris und das Retinablastom der Retina und teils 
um sekundare, d. h. um Geschwulstmetastasen im Bereich der Ader- und Regenbogenhaut. 

In Abb. 12 sind die Lokalisationen schematisch dargestellt. 

Abb. 12. Pradilektionsstel!en der haufigsten intraoeularen malignen Tumoren. 1 Chorioideamelanom; 2 Ciliar­
kiirpermelanom: 3 Irismelanom; 4 Retinoblastom; 5 Gesehwulstmetastasen der Uvea 
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a) Chorioidea-Ciliarkorper-Irismelanom 

Der haufigste primare intraoculare bosartige Tumor ist zweifellos das Chorioidea­
melanom (80-85 % ). Es wird infolge seines Sitzes und des oft langsamen Wachstums im 
allgemeinen relativ spat erkannt und hat deshalb auch eine schle~htere Prognose als die 
besser sichtbaren Melanome des Ciliarkorpers und der Iris. Sehstorungen (Skotome, 
Photopsien, tumorferne Ablatio retinae) werden vom Kranken nur bei Sitz am hinteren 
Augenpol friihzeitig wahrgenommen. Differentialdiagnostisch ist das Melanom der Chorioi­
dea oft schwierig vom Angiom der Aderhaut oder einer Entziindung, einem Gumma oder 
submacularen Pseudotumor abzugrenzen. 

Wesentlich einfacher ist das Melanom im Ciliarkorper (10 %) zu erkennen, welches 
durch eine braune, oft schwarzgraue, unscheinbare Geschwulst charakterisiert ist. Die 
Iriswurzel wird im Kammerwinkel von der Hornhaut abgedrangt, was oft zu einem 
Sekundarglaukom fiihrt. Haufig ist auch die Pupille entrundet. Die Linse kann verlagert 
werden und umschriebene Triibungen aufweisen. Die diasklerale Durchleuchtung kann die 
Diagnose sichern. 

1m Bereich der Regenbogenhaut geht das Melanom (6 %) meist von den nur wenig 
beachteten Pigmentnaevi aus. Infolge des langsamen Wachstums bleibt es vom Patienten 
oft unbemerkt, da es zu keinerlei Reiz- oder Sehstorungen fiihrt. Mit der Zeit entsteht 
ein dunkelgraues oder braunes, bei fehlender Pigmentation auch mehr rotes Knotchen, 
welches aus dem Irisniveau herausragt und oft einzelne erweiterte GefaBe aufweist. 

Es besteht keine Seiten- und Geschlechtsdisposition. Nach entsprechender Korrektur 
der Alterssterblichkeit in den hOheren Altersklassen, steigt die Melanomfrequenz konstant 
mit zunehmendem Alter. Einzig die Irismelanome machen hier eine Ausnahme. Sie treten 
hauptsachlich bei Frauen zwischen 40 und 50 Jahren auf. 

Die lymphogene Metastasierung ist selten, die hamatogene sehr haufig. Biologisch 
auffallend beim intraocularen Melanom ist die hamatogene Spatmetastasie:'ung, wobei 
Metastasen selbst jahrzehntelang latent bleiben und durch Anderung des hormonalen 
Milieus (z. B. Schwangerschaft, ACTH -Behandlung) wieder aufflackern konnen. 

b) Das Retinoblastom 
Es leitet sich vom N euroepithel ab und gehort nach ZULCH, zusammen mit den histo­

logisch sehr ahnlichen, biologisch gleich bOsartigen Geschwiilsten der Pinealisgegend 
(Pineablastom), des Sympathicus (Sympathoblastom), zu den Medulloblastomen. Das 
Retinoblastom tritt im friihen Kindes- und Jugendalter zwischen I Monat und 
10 J ahren, am meisten zwischen 4 Monaten und I J ahr auf und befallt nach REESE 
und V. P APOLCZY in 20-30 % beide Augen. 1m Gegensatz zur allgemein bekannten Tat­
sache, daB die Tumorsensibilitat von der Radioempfindlichkeit des Muttergewebes ab­
hangig ist, ist das Retinoblastom hoch strahlensensibel. Es ist sehr bosartig, neigt zu 
rascher Ausbreitung im Nervus opticus, rezidiviert lokal und tritt in rascher Folge an 
verschiedenen Retinapartien auf und metastasiert auch direkt in keimblattfremdes 
Gewebe, besonders in den Knochen. 

Histologisch ist das Retinoblastom durch die spezifische Eigenart, "echte" Rosetten 
zu bilden, die allerdings in den Metastasen auch fehlen konnen, charakterisiert. Klinisch 
wird dieser MiBbildungstumor in der Regel erst diagnostiziert, wenn er in den Glaskorper 
einwachst und in der Linse einen hellen Reflex verursacht (amaurotisches Katzenauge), 
oder wenn Einwartsschielen bzw. eine Linsentriibung von den Angehorigen bemerkt wird. 

Differentialdiagnostisch sind die sog. Pseudogliome nach BADTKE durch die histo­
logischen und exakt umschriebenen Krankheitsbilder meist entziindlicher Natur oder als 
MiBbildungen zu differenzieren. 

Es wird dominant vererbt, was ein Bericht von REESE bestatigt. Er beobachtete 6 an 
Glioma retinae erkrankte Uberlebendc mit insgesamt 10 Kindern, von denen wiederum 
9 an Retinoblastom erkrankten. 
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c) Metastasen 

Metastasen bei Mammacarcinom, Bronchuscarcinom, seltener bei Struma maligna, 
Hypernephrom, Magencarcinom, Pankreascarcinom, Hodentumoren und anderen Mali­
gnomen sind in der Aderhaut haufiger als im Ciliarkorper anzutreffen. Sie treten meist 
multipel auf, konnen allerdings bei solitarem Sitz in der Regenbogenhaut mit einem 
Tuberkel verwechselt werden. Meist stoBt die richtige Diagnose bei der Fahndung nach 
dem Primartumor und anderweitigen Metastasen auf keine besonderen Schwierigkeiten. 

Bei intraocularen Tumoren kann die Entscheidung, ob ein maligner oder benigner 
ProzeB vorliegt, mit den lib lichen klinischen Methoden (Diasklerale Durchleuchtung, 
Fluoresceinanfarbung, Probepunktionen von subretinaler Fllissigkeit, Kammerwasser, 
evtl. des Tumors direkt) oft nicht mit Sicherheit getroffen werden. Deshalb finden in der 
Tumordiagnostik auch der Augenheilkunde biophysikalische Verfahren, insbesondere mit 
klinstlichen radioaktiven Isotopen, immer breitere Verwendung. 

Low-BEER u. Mitarb. demonstrierten 1946 erstmals, daB maligne Brusttumoren sich 
durch erhohte 32P-Speicherungen von gutartigen Prozessen (Fibrome, Cysten, Papillome 
etc.) unterschieden . .Ahnliche Versuche mit 42K flihrte SELVERSTONE u. Mitarb., BAKER 
u. Mitarb. an Brusttumoren und ROSWIT u. l\fitarb. mit 32p an Hodentumoren, NAKA­
YAMA an Oesophagus- und Kardiatumoren durch. 

1952 haben THOMAS u. Mitarb., THOMAS und KROHMER, STORAASLI solche Tracer­
untersuchungen zur Diagnose intraocularer Tumoren in die Augenheilkunde eingefiihrt. 
Von den in vivo und vitro untersuchten Isotopen Dijodfluorescein 125J, 131J, 132J, Rubi­
dium 86Rb, Kupfer (69CU), Eisen (59Fe), Zink (65Zn ), Gallium ('2Ga) und 42Ka hat sich vor 
allem der radioaktive Phosphor (32P) als geeignet erwiesen. 

Nach O'ROURKE, PATTON und BRADLEY ist die Aufnahme von 32p in der Cornea er­
heblich groBer als in Sklera, Glaskorper, Linse und Kammerwasser. Die Chorioidea zeigt 
im Vergleich zur Cornea eine dreifach groBere Aktivitat, wahrend der Augenmuskel sogar 
sechsmal mehr als die Cornea speichert (DOLLFUS, BETTMAN und FELLOWS). 

Der zeitliche Ablauf del' 32P-Aufnahmespeicherung und Abgabe ist bei den einzelnen 
Geweben verschieden und hangt yom GefaBreichtum, DurchblutungsgroBe, Transport­
geschwindigkeit des anorganischen 32p durch GefaB- und Zellmembranen, endlich von 
StoffwechselgroBen wie Phosphorumsatz bei Gewebsneubildung abo All diese Faktoren 
mlissen bei der MeBtechnik und Beurteilung eventueller pathologischer Veranderungen 
beriicksichtigt werden. Bei der Differenzierung intraocularer maligner Tumoren wird die 
Tatsache, daB nucleoproteidreiches, neoplastisches Gewebe gegenliber normal em eine 
selektive und auch zeitlich erhohte 32P-Aktivitatsanreicherung zeigt, ausgewertet. 

DUNPHY u. Mitarb., MEYERRATKEN und MEHL, SAMUELSON, NOVER und GERBAULET 
fanden liber malignen Melanomen des Auges eine meBbar groBere 32P-Aufnahme als liber 
normalem Gewebe, intraocularen Blutungen oder serosen Netzhautab16sungen. Aber auch 
entzlindliche Prozesse ergeben, wenn auch mehr diffuse und nicht wie bei einem Tumor 
eng umschriebene Aktivitatssteigerungen, welche allerdings nur in den ersten 5-15 min 
nach Injektion auftreten, zu spateren MeBzeiten abel' keine Unterschiede gegenliber 
gesundem Vergleichsgewebe mehr zeigen (EISENBERG, TERNER, SNODGRASS u. Mitarb., 
LEOPOLD, BETTMAN, DONN und McTIGNE). 

Auch degenerative Prozesse und GefaBlasionen konnen sich in ahnlichem Sinne ver­
ha.lten (DUNPHY), wah rend beim Retinoblastom aus bisher nicht erklarlichem Grunde die 
Methode versagt (DOLLFUS u. Mitarb., PALIN und TUDWAY, TERNER u. Mitarb., GORSKY). 

Leistungsfahigkeit und Grenzen dieses Testes sind einerseits durch d~e physikalischen 
Eigenschaften des 32P, andererseits durch sein biologisches Verhalten im Gewebe bedingt. 
Als reiner !'i-Strahler mit einer Halbwertzeit von 14,4 Tagen zerfallt 32p relativ rasch 
unter Emission negativer Elektronen, welche mit Geiger-Mliller-Zahlrohren gemessen 
werden konnen. Da die maximale Zerfallsenergie 1,71 MeV, die mittlere nur 0,69 MeV 
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betragt, haben die Elektronen eine maximale Reichwerte von 8 mm, eine mittlere von 
2-3 mm (DoLLFus u. Mitarb., DUNPHY, JUE'l'TEU. Mitarb., PALINUnd TUDWAY, SHAPIRO, 
THOMSON). 

Erfolg und Sicherheit der MeBmethode hang en demnach von einem moglichst kurzen 
Abstand yom Zahlrohr zum Tumor abo Er soUte nicht groBer sein als 3 mm (NOVER und 
GERBAULET). 

Fur Untersuchungen am Auge sind spezielle Zahlrohre entwickelt worden (THOMAS u. 
Mitarb., BETTMAN u. Mitarb., DUNPHY). 

Anodenonschlu~ 

Keromik-Isolalion 
I 

I· 

Abb. 13. Stabfiirmiges im vorderen Teil leicht gebogenes Halogen-Zahlrohr (Chlor, Brom) der Fa. A. Elec­
tronic USA fUr die Tumordiagnostik mit 32p (nach MEYERRATKEN), geeignet auch fUr Tumoren des hinteren 

Bulbusabschnittes 

MEYERRATKEN empfiehlt ein leicht gebogenes, spezieU abgeschirmtes Zahlrohr, welches 
auch bei hinter dem Bulbusaquator gelegenen Tumoren verwendet werden kann (Abb. 13). 
Zunachst wurden relativ groBe Mengen 32p bis ZU 20 [LCi/kg Korpergewicht appliziert. 
Bei guter MeBtechnik mit entsprechenden Zahlrohren genugen nach THOMAS, ApPELMANS, 
THOMPSON, CORRENS, JUTTE und DRESSLER 7-10 [LCi/kg Korpergewicht einer intra­
venosen Losung von Na2H32P04 in physiologischer NaCl-Losung (NOVER und GERBAULET). 
Am besten wird das Zahlrohr an 4 Quadranten beider Augen, unter Umstanden nach Er­
offnen der Conjunctiva bulbi au£gesetzt und mindestens 1 min lang gemessen, und zwar 
innerhalb der ersten 20 min nach Injektion mehrmals, dann in Abstanden von 1 Std, 
24 und 28 Std, evtl. noch 72 Std. Die besten Ergebnisse erhalt man nach NOVER nach 24 
und 48 Std (Abb. 14). 

Fur die Bewertung des MeBresultats ist es wichtig, nicht die absoluten Zahlen, sondern 
die prozentuale Erhohung der Impulsrate uber dem fraglichen Tumor zu bestimmen. 
Dazu setzt man die entsprechende Stelle am gesunden Auge als normal, ihre Zahlrate als 

100%. Nach der Formel H~~ X 100% wird die hohere Impulsrate berechnet, wobei 
X 

"H" der hoheren und X der niedrigeren Impulsrate (Kontrollrate) entspricht (BARBIERI 
u. Mitarb.). 

Bei doppelseitigen Augenerkrankungen muss en Standardwerte an nicht speziell 
vascularisierten Stellen, Z. B. Ohrlappchen, ermittelt werden. Ein Testergebnis ist nach 
EISENBERG u. Mitarb., DUNPHY u. Mitarb., PERKINS und DUGNID, KLEIFELD und HOCK­
WIN, HORST u. Mitarb. dann positiv zu bewerten, wenn die 32P-Aktivitat uber dem Tumor 
nach 1 Std mindestens um 30-40 % hoher liegt als an den korrespondierenden Stellen 
des Auges und nach 24 Std noch ein weiterer Anstieg der Impulsrate gegenuber dem 
1 Std-Wert gemessen werden kann. 
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Nach den bisher vorliegenden Erfahrungen hat sich die Methode mit 32p bei intra­
ocuHiren Melanomen und Metastasen bewahrt (Voraussetzung sind gebogene Endfenster­
Zahlrohre)_ Fragwurdig wird sie aus meBtechnischen Grunden bei Tumorsitz im hinteren 
Bulbusbereich. Keine verwertbaren Ergebnisse bringt die Methode bei hinteren Orbita­
tumoren (DoLLFus, GUERIN und GUERIN, ApPELMANS, MICHIELS und MOUSSET, ApPEL­
MANS und WOUTERS). 

Abb. 14. Positiver Ausfall des 32P-Testes bei einem malignen Melanom des Ciliark6rpers. 1m Schema links ist 
die jeweilige Impulszahl nach 24 Std tiber den 4 Quadranten des Bulbus markiert. Rechts ist ein Schnitt des 

positiven Histologiebefundes in seitlicher Schnittrichtung gezeichnet. (Nach NOVER) 

2. Bestrahlungstechnik und Erfolgsstatistik 
a) Das intraoculare MelanOID 

Die Strahlenbehandlung beim bosartigen intraocularen M elanom hat nach den bis­
herigen Erfahrungen mit der konventionellen Tiefentherapie keine Aussicht auf Erfolg. 
Die zur Tumorzerstorung notwendigen Dosen sind so hoch (10000-20000 R), daB prak­
tisch in jedem Fall schmerzhafte Augenkomplikationen auftreten, die eine Enucleation 
zur Folge hatten. Die Therapie der Wahl fur das intraoculare Melanom ist die Enucleation, 
beim Durchbruch des Melanoms durch die Sklera die Exenteratio orbitae, bei welcher 
nach der heutigen Technik die Mortalitat kaum hoher liegt als bei der Enucleation. In 
der Literatur wird im allgemeinen eine Nachbestrahlung empfohlen. Diese verhindert 
nach den Ergebnissen von NOTTER das Lokalrezidiv, hat aber auf die Fernmetastasierung 
keinen EinfluB. Nach den Erfahrungen der ubrigen Krebstherapie kann das Streurisiko 
wahrend der Operation durch eine genugende Vorbestrahlung vermindert werden, indem 
die besonders gefahrlichen teilungsaktiven Zellen ausgeschaltet werden. Beim intra­
ocularen Tumor ist eine Vorbestrahlung immer indiziert, wenn die Diagnose klinisch ge­
sichert werden kann. Wenn die Metastasierung schon vor der Behandlung eingesetzt hat, 
ist eine kurative Therapie nicht moglich. 

Im St. Galler-Material haben wir regelmaBig eine Vorbestrahlung bei den intra­
ocularen Tumoren durchgefiihrt. Wir verwendeten dabei die Pendelbestrahlung (Abb.15). 

Der hint ere Bulbusanteil sowie der gesamte Retroorbitalraum wird bei dieser Technik 
mit einer Gesamtdosis von 4000-5000 R in 10-20 Tagen belastet (Strahlenqualitat: 
250 kV, 3 mm Cu. HWS., Steckblende 41/2 X 41/2 tagliche Einzeldosen 300-400 R). 

Das gesunde Auge wird entsprechend abgedeckt. Nach Abklingen der Strahlenreak­
tion, ca. 4 Wochen nach BestrahlungsabschluB, wird die Enucleation oder Exenteratio 
durchgefuhrt. Die bisherigen Erfahrungen haben gezeigt, daB die Operation durch die 
Vorbestrahlung (Pendeltechnik) nicht behindert wird. Bei der genannten Dosis und 
Technik betragt die Hautbelastung ca. 2000 R, so daB auch keine Spatveranderungen, 
wie Abb. 16 zeigt, auftreten. 
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Abb. 15. Isodosenverlauf bei der Pendelbestrahlung des Retroorbitalraumes 

Bedingungen: 

Rotationsaehse 
Pendelwinkel 

Drehpunktabstand 
Steekblende 
Strahlenqualitat 

50 em 
+ 20° 
- 100° = 120° 
1,5 em 
Fur Feldgrol3e 2,5 X 5 em 
250 kV, 2,92 mm Cu, HWS 

Gesundes A uge mit Bleiabdeckung 
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Abb. 16. 53jahrige Patientin (V.A. Sig. 12943). Augenprothese links. Keine Strahlenspat,veranderung:l Jahre 
naeh Behandlung eines in die Sklera durehgebroehenen Chorioideamelanoms. Behandlungsplan: Vorbestrahlung, 
Exenteratio orbitae, Naehbestrahlung. Teehnik: Bewegungsbestrahlung, Rotationsaehse 50 em, Pendelwinkel 
- 100 + 20 = 120°; Drehpunktabstandskorrektur: 1,5 em; Steekblende: 4,5 em X 4,5 em, Strahlenqualitat: 
250 kV, 16 rnA, Thorausfilter, 2,9 em Cu HWS. Dosis der Vorbestrahlung 10 X 400 R = 4000 R, 2800 Ram 
Herd in 2 Woehen. Dosis der Nachbestrahlung 10 X 400 R = 4000 R, 2800 R am Tlimorbett in 2 Wochen. 

(Zentrales Strahlen-Institut, Kantonsspital St. G~tllen) 
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Statt der Bewegungsbestrahlung kann auch eine Stehfeldvorbestrahlung mit harten 
Strahlenqualitaten von vorderen, seitlichen, supra- und infraorbitalen Feldern aus mit 
ahnlichen Herddosen durchgefiihrt werden. Auch hier muB das Einfallen des Strahlen­
kegels so gewahlt werden, daB das gesunde Auge geschiitzt wird. 

Die histologische Untersuchung der vorbestrahlten Operationspraparate bei intra- und 
extraocularen Melanommalignomen ergab neben den typischen StrahlengefaBverande­
rungen eine auffallend hohe Zahl von Pyknosen. Normale Mitosen fehlten. Ob bei kleineren 
intraocularen Tumoren mit einer y-Strahlungskontaktbehandlung sich in Zukunft die 
operative Entfernung des Bulbus vermeiden laBt, kann im heutigen Zeitpunkt noch nicht 
mit Sicherheit gesagt werden. So hat beispielsweise die Spickbehandlung des Limbus­
melanoms mit Tantal-182-Draht nach ELLIS beachtliche Friiherfolge gezeigt. 

Nach NOTTER betragt die Mortalitat bei den Chorioideamelanomen 72%. Yom St. 
Galler-Material (9 FaIle), welches seit 1955 systematisch vorbestrahlt und operiett wurde, 
leben 7 Patienten zwischen 5 und 10 Jahren symptomfrei, wovon 6 im Operationspraparat 
Kapseldurchbriiche des malignen Gewebes aufwiesen. Zwei FaIle sind 5 Jahre nach kom­
binierter Behandlung an Leber- und Hirnmetastasen ad exitum gekommen. Fiir die 
N achbestrahlung der Orbita nach Bulbusenucleation eignet sich neben der Bewegungs­
bestrahlung vor allem eine Strahlenqualitat von 100 kV, wie sie die Nachbestrahlungs­
apparatur RT 100 (v. MUELLER) darstellt, oder aber eine Radiogoldseedsimplantation des 
hinteren Orbitaraumes. Die letzteren Methoden ergeben eine giinstige relative Herdraum­
dosis und lassen eine zusatzliche Schadigung des Chiasmas und der anschlieBenden Hirn­
partien vermeiden. 

Die Irismelanome haben wegen der friiheren Erkennung eine bessere Prognose. So 
blieben yom Material des Radiumhemmet samtliche 7 Patient en durchschnittlich 8,6 Jahre 
symptomfrei, wobei 2 FaIle nur operiert, 2 vorbestrahlt und operiert, 3 primar operiert 
und nachbestrahlt wurden. 

Bei der sog. epibulbaren Pramelanoblastose fiihren wir heute eine prophylaktische 
Bestrahlung mit j1-Strahlen von Strontium-90 mit gutem Erfolg durch. Die Einzeldosen 
betragen 3 X 1000 rad wochentlich, insgesamt 9000-12000 rad. Strahlenspatschadigungen 
traten entsprechend der geringen Tiefenwirkung nicht auf. Greift die Melanosis conjunc­
tiva auf die Bindehautsacke iiber, wird der Strahlenerfolg mit obengenannter Technik 
unsicher. LEDERMAN empfiehlt bei diesen Fallen eine Spickung der Augenlider mit 
Radon-Seeds. Die verabreichte Dosis betragt 3000-4000 rad in 3-4 Tagen. Mit dieser 
Behandlungstechnik konnen allerdings Strahlenspatschaden, wie Keratosis, Corneal­
ulcerationen und Bulbusschrumpfungen, nicht mit Sicherheit vermieden werden. Beim 
Patientenmaterial von LEDERMAN traten solche Strahlenspatveranderungen in 25 von 
75 Fallen auf. 

b) Das Retinoblastom 

Bei der konventionellen Strahlentherapie mit Stehfeldern sollte ein direktes vorderes 
Augenfeld wegen der Visusbeeintrachtigung vermieden werden. Zudem verhindern 
Linsen- und Corneatriibungen eine spate Beurteilung des Tumorprozesses. Auch bei der 
von MARTIN u. REESE angegebenen Technik mit Spezialtuben und einer sehr exakten 
Einstellung eines temporalen und nasalen Feldes, mit Hilfe von Moulagen und Kopf­
stiitzen, lieBen sich schwere Glaskorperblutungen und -schrumpfungen bei Dosen bis zu 
10800 R nicht vermeiden. Auch bei Dosierung zwischen 6500 R und 9200 R zeigten 
immer noch 50 % der FaIle schwere Visusstorungen infolge Glaskorperveranderung. Die 
in den neueren Publikationen von REESE empfohlene Tumordosis betragt 3500-4400 R 
in 3-4 Wochen, bei einer Spannung von 200-250 kV, 1-2 mm Cu-Filter (2-3 mm 
HWS.), 40-50 cm FHA. 

Ein Fortschritt hinsichtlich der geringeren Strahlenschaden und der exakteren Feld­
ausblendung bedeutet die Anwendung von Caesium-137, Cobalt-60-Bomben sowie das 
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Betatron, wobei auch die Elektronenstrahlung bei Energien von 18-32 MeV besonders 
giinstige Tiefendosiskurven zum Schutze des nicht befallenen Auges aufweist. 

Es lag auf der Hand, nachdem GILLITTE und BODENSTEIN mit Triethylen-Melanin 
(TEM) in Tierexperimenten eine spezifische Hemmung wachsender Retinazellen nachweisen 
konnten, eine kombinierte Behandlung des Retinoblastoms mit ionisierender Strahlung 
und Cytostatica zu versuchen, mit dem Ziel, die lokale Strahlendosis zu reduzieren, die 
Strahlenschaden zu verhindern und gleichzeitig die Metastasen beeinflussen zu konnen. 

REESE u. Mitarb. berichten 1958 anhand von 39 Fallen iiber sehr gute Resultate von 
70-89% 5-Jahres-Heilungen bei einer reduzierten Strahlentumordosis von 3250 R und 
intramuskularer Injektion von TEM. Die Dosierung betrug 0,08 mg/kg Korpergewicht 
28-48 Std Lm. vor der Strahlenbehandlung unter strenger Blutbildkontrolle. Eine 2., 
evtl. 3. und 4.Injektion sind nach AbschluB der Bestrahlungsserie nach Erholung des 
Blutbildes bei Resttumor in gleicher Dosierung angezeigt. Ais untere Grenze wird eine 
Leukopenie von 2000-3000 und ein Abfallen der Blutplattchen bis 100000 toleriert. 

In einer spateren Versuchsreihe, wobei TEM auch intraarteriell (A. carotis) appliziert 
wurde, erreichte REESE mit der kombinierten Therapie bei zum Teil fortgeschrittenen 
54 Fallen (mehrere Tumoren in der Retina, Tumoreinwachsen in den Glaskorper oder 
Rezidiven nach anderer Therapie) noch immer eine 5-Jahres-Heilung von 40%. 

Bei kleiner Ausdehnung des intraorbitalen Retinoblastoms (nicht groBer als 10 mm 
Durchmesser) haben erstmals MOORE, STALLARD und MILLNER auf die ausgezeichnete 
lokale Wirkung von interstitiell applizierten Radon-Seeds hingewiesen. Da Strahlen­
schaden und lokale Tumorrezidive bei der inhomogenen Dosisverteilung in der Folge 
beobachtet wurden, haben JOYCE und SCOTT die Radon-Seeds-Methode nach STALLARD 
technisch verbessert und die Dosisberechnung nach PATERSON und PARKER abgeandert. 
STALLARD und WILLIAM haben seit 1948 schalenfOrmige Applikatoren konstruiert, welche 
mit 6°Co-Ringen armiert wurden. Nach operativer Freilegung konnen diese radioaktiven 
Schalen an der AuBenseite des Bulbus fixiert werden. Gleichzeitig gewinnt man einen 
guten Uberblick auf die Tumorausdehnung. Tumorherddosen von 3500 rad erwiesen sich 
fiir eine Tumorvernichtung als geniigend und konnen unter giinstigsten relativen Herd­
raumdosis-Verhaltnissen eingestrahlt werden. 

Linsentriibungen konnen bei diesen Dosen und bei dem nahen Abstand der Linse nicht 
mit Sicherheit verhindert werden. Eine nachtragliche Operation des Rontgenstars ist aber 
moglich. Ohne Kenntnisse dieser neueren Technik gilt aber nach wie vor der Grundsatz, 
daB das Retinoblastom in erster Linie in die Hande des Chirurgen gehOrt. Sind beide 
Augen vom Retinoblastom betroffen, so war das bisherige Vorgehen die Operation des 
starker befallenenen und die Strahlenbehandlung des anderen Auges, um moglichst lange 
eine Sehfahigkeit zu erhalten. Die Wahrscheinlichkeit, daB das andere Auge ebenfalls an 
Retinoblastom erkrankt, betragt etwa 20 %. 

REESE beobachtete 19 Patienten mit doppelseitigem Retinoblastom, bei welchen das 
starker befallene Auge durch Enucleation, das weniger stark ergriffene mit alleiniger 
Bestrahlung behandelt wurden. Fiinf Patienten lebten 5 und mehr Jahre mit einem Visus 
von 20/200 oder besser, 5 bei denen sich eine Rontgenkatarakt am bestrahlten Auge ent­
wickelte, iiberlebten 5 Jahre, 7 starben innerhalb der erst en 5 Jahre an Krankheitsaus­
breitung. 

Die Uberlebenschance des durch Enucleation behandelten Retinoblastoms betragt im 
Durchschnitt nach verschiedenen Literaturangaben 50 %. N och besser sind die 5-J ahres­
Ergebnisse der Friihfalle von Retinoblastomen, welche mit der sog. Radiochirurgie (Frei­
legung, Fixation von Radiocobalt-50-Ringen an den Bulbus) nach WILLIAMS behandelt 
wurden, indem 27 von 29 Fallen eine 5-J ahres-Heilung aufwiesen. Die Behandlungszahlen 
sind aber noch zu klein, um eine endgiiltige Beurteilung dieser Methode zuzulassen. 

In den letzten 10 J ahren hat sich vor aHem im deutschen Sprachgebiet die Licht­
coagulation als Erganzung der radiologischen Behandlung durchgesetzt. Mit dieser wird 
versucht, durch Anlegen eines Coagulationsringes rund um den Tumor herum (er muB 
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gleichsam als Abriegelung in gesunder Netzhaut liegen) den Tumor auszuhungern, d. h 
ihn von den ernahrenden BlutgefaBen zu trennen. 

Entscheidende Voraussetzung ftir dieses neue Behandlungsverfahren sind kleine 
Tumoren bis zu einer GroBe von 6 Pupillendurchmessern (6 PD). GroBere, aktive Retino­
blastome werden naturgemaB von prall mit Blut gefiillten NetzhautgefaBen versorgt. 
Die Coagulation stark erweiterter GefaBe bringt als Komplikation die Gefahr der sog. 
Friihblutung mit entsprechender Trtibung des Glaskorperraumes mit sich. Nach den bis­
herigen Erfahrungen haben sich folgendelndikationen zur Behandlung des Retinoblastoms 
herausgeschalt: 

1. Bei Befall von nur einem Auge ohne Metastasen bleibt die primare Enucleation nach 
wie vor die Methode der Wahl. 

2. Bei doppelseitigem Befall wird gewohnlich das starker betroffene Auge enucleiert -
beim anderen Auge wird, je nach GroBe und Sitz des Tumors, entweder zu.erst eine 
Rontgen- oder Cobalt- (evtl. Caesium-)Vorbestrahlung bis zu einer Dosis von 3500 R in 
3 W ochen in typischer Technik nach REESE durchgefiihrt, um erstens die TumorgefaBe 
zu verkleinern und zweitens nachher mit geringer Blutungsgefahr den Tumorrest durch 
Lichtcoagulation ganzlich zu vernichten. 

3. Eine alleinige Lichtcoagulation ist nur sinnvoll bei kleinen Tumoren (nicht tiber 
6 PD), die nicht unmittelbar bis an die Macula oder an die Papille grenzen und deren 
Prominenz weniger als 10 dptr. aufweist. 

4. Wenn nach durchgefiihrter radiologischer Therapie Rezidive auftreten, sollten diese 
wenn moglich lichtcoaguliert werden, da eine weitere radiologische Behandlung zu nicht 
mehr vermeidbaren Strahlenschaden (Spathamorrhagien, Netzhautdegeneration mit 
Zerfall des Pigmentepithels, Katarakten, Bulbusschrumpfungen) fiihrt. 

Selbstverstandliche Voraussetzung ist eine exakte, zeitlich entsprechend fixierte 
Nachkontrolle tiber Jahre, um Rezidive oder neue Herde in frtiher nicht befallenen 
Retinapartien friihzeitig erfassen und behandeln zu konnen. 

Die Dauerresultate sind entsprechend der kurzen Behandlungszeit noch nicht allgemein 
gesichert. Immerhin berichten HOEPPING und SOELLNER bei alleiniger Lichtcoagulation 
kleiner Tumoren mit der Prognosegruppe I und II (nach REESE) bei 37 Fallen tiber eine 
anatomische Heilung wahrend einer Beobachtungszeit von 44 Monaten, wobei der Visus 
bis zu 90 % erhalten blieb. 

Bei kombinierter Technik (radiologische Behandlung und Lichtcoagulation) wurde in 
62,5 % ein guter zentraler Visus erreicht. 

c) Intraoculare Metastasen 
Eine ausschlieBliche Indikation zur Strahlenbehandlung besteht bei Vorhandensein 

von intraocularen Metastasen, welche sich vorwiegend in der Aderhaut, weniger im Ciliar­
korper und der Regenbogenhaut finden. Die Strahlensensibilitat der Metastasen ist weit­
gehend die gleiche wie beim Primartumor. N ach unseren Erfahrungen reagieren Metastasen 
bei Mamma- und Bronchuscarcinomen gut auf die Strahlentherapie, wahrend die hoch­
differenzierten Formen bei Pankreascarcinomen und solche des Magen-Darmtraktes im 
allgemeinen eine ungentigende Rtickbildung aufweisen. 

Technisch eignet sich entweder eine Stehfeldbestrahlung mit der Cobaltbombe oder 
dem Betatron (3-Feldertechnik: 1 temporales, 1 entsprechend eingewinkeltes Stirnfeld 
und 1 direktes vorderes Feld, ohne Linsenschutz). Taglich werden 2 X 200 R pro Feld, 
insgesamt eine Tumorherddosis von 4000 R eingestrahlt. Auch die Pendelkonvergenz­
bestrahlung mit einem entsprechenden Gerat (RT 250 Miiller, Hamburg) mit 250 kV, 
Thoraeusfilter, 3 mm Halbwertschicht, (1 cm Drehpunktabstand, Pendelwinkel 180°, 
Translationswinkel 20°, Steckblende 2,5 cm, Augenschalenschutz, ergibt befriedigende 
Resultate (s. Abb. 17 a und b). 

Die tagliche Einzeldosis bei Bewegungstechnik betragt 300-400 R, die Tumorherd­
dosis 4000-5000 rad in 15 Tagen. 
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Drehpunk~ 

a 
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Abb. 17. a Schematische seitliche Schadelansieht. Augenbulbus mit eingesetzter Schutzschale nach unten 
gekippt. Der Strahlenkegel £alit von schrag oben ein und bewegt sich wahrend der Bestrahlung um einen 
Translationswinkel von 150 (s. Schema). Der Drehpunkt, welcher das Zentrum des zu bestrahlenden Herd­
volumens angibt, errechnet sich bei dem in Abb. 17b markierten Pendelwinkel von 1800 und der verwendeten 
quadratischen Steckblende von 2,5 cm Seitenlange um 1 cm tiefer als eingezeichnet; b Schematische Schadel­
vorderansicht. Der von oben einfallende Strahlenkegel projiziert sich auf die Schadelvorderansicht. Der 
Pendelwinkel von 1800 sowie der Drehpunkt, der sieh in Wirklichkeit um 1 em tiefer errechnet als einge-

zeiehnet, sind markiert. Die Augensehutzschale wurde der Ubersieht halber nicht eingezeiehnet 

V. Retrobulare und intraorbitale Twnoren 
1. Klinik 

Diese Tumorgruppe ist entsprechend den verschiedenen Geweben, welche als Aus­
gangsmaterial in Frage kommen, uneinheitlich. Unter 877 histologisch gesicherten Fallen 
von Orbitaltumoren beobachtete REESE 122 maligne Tumoren des lymphatischen Systems, 
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unter denen das Lymphosarkom mit 56, das Reticulumzellsarkom mit 38 die haufigsten 
waren. Es folgen die Carcinome der umgebenden Nasennebenhohlen und Carcinom­
metastasen mit 97 Fallen, die malignen Melanome mit 60 Fallen, die Augenmuskel­
tumoren (34 Rhabdomyosarkome, 5 Leiomyosarkome), fortgeschrittene Retinoblastome 
49, Carcinome der Tranendriisen 42, Meningeome 24, maligne Sehnervtumoren 18, 
Knochensarkome 14, Neuroblastome 14, Fibrosarkome 7, Liposarkome 5, Hamangio­
sarkome 5, um nur die haufigsten der malignen Neoplasien in den Vordergrund zu stellen. 
Selbstverstandlich sind in der obengenannten Zahl von 877 auch die gutartigen Tumoren 
enthalten. Das Verhaltnis gut- zu bosartig betragt bei Kindern 2: 1, bei Erwachsenen 1: 2. 
Trotzdem sind intra orbit ale Tumoren selten. Die absolute Haufigkeit wird von GOD­
FREDSEN mit 0,78 % unter 10000 Patienten, von OFFRET mit 0,044 % unter 38500 
Kranken, von INGALLS mit 0,016 % auf ein Krankengut von 310000 Patienten angegeben. 

Abgesehen von der verschiedenen Histologie erklaren sich die Symptome eines Orbita­
tumors aus der anatomischen Situation in der Augenhohle, in der das Wachstum eines 
raumfordernden Prozesses friihzeitig zu einem Exophthalmus fiihren muB. Der progre­
diente, wenig eindriickbare einseitige Exophthalmus ist wohl das haufigste Initialsymptom 
eines Orbitatumors, welches nach HAMILTON in 44 %, nach LOVE und BENEDIKT sogar 
in 53 % der Falle auftritt. Differentialdiagnostisch kann heute der maligne thyreotrope 
Exophthalmus durch das Schilddriisen-3-Phasenstudium mit 131J (HORST und ULLERICH) 
sowie durch den Hormonjod-Brems- oder -Depressionstest sowie Belastung mit thyreo­
tropem Hypophysenhormon (TSH-Test) nach WERNER abgeklart und entsprechend 
behandelt werden. 

Bei Sehnervengeschwulsten, welche sich entweder aus den glial en Elementen des N erven 
selbst (Spongioblastome) oder aus Zellen der Sehnervenscheiden (Meningiome) entwickeln, 
spielen Visusstorung und Augenhintergrundsveranderungen eine groBere Rolle als der 
Exophthalmus. Bei intracanalicularem Wachstum resultieren in erster Linie Opticus­
atrophie und Visusabnahme, bei retrobulbarer intrakranieller Ausbreitung Stauungs­
papille, Protrusio bulbi und Motilitatsstorungen. Die Dauer der Anamnese ist meist kurz, 
da Sehstorungen erfahrungsgemaB eher zum Arzt fiihren als ein langsam zunehmender 
Exophthalmus. 

Neben der einseitigen Protrusio kommt bei intraorbitalen Tumoren auch eine Dislocatio 
bulbi in der vertikalen oder horizontalen Richtung, mit entsprechenden Beweglichkeits­
storungen evtl. Doppelbildner vor, welche fur die Lokalisation von Bedeutung sind. Die 
Dislocatio bulbi fehlt bei Sehnerventumoren (NOVER und ZIELINSKI), abel' auch bei Ge­
schwulsten, die innerhalb des Augenmuskeltl'ichters liegen (BENEDICT, ILIFF, WALSH). 

Die Sehschiirfe ist bei Orbitatumoren zunachst oft gar nicht beeintrachtigt und auch 
Augenhintergrundveranderungen treten erst dann auf, wenn die Geschwulst infolge ihrer 
GroBe und retroorbitalen Lage eine Stauungspapille, eine Opticusatl'ophie verursacht. 
Bei retrobulbarem Sitz kann eine Abplattung des hinteren Augenpols zu Brechungsfehlern, 
Myopie, Astigmatismus oder horizontaler Faltelung der Netzhaut fiihren (ein Symptom, 
das nie bei Sehnerventumoren auftritt). Sitzt ein Tumor im Bereich der apikalen Orbita­
partie (Orbitaspitze), kommt es nicht selten infolge venoser Riickstauung zu Lid8dem und 
Chemosis conjunctivae (BENEDICT). Nach LOVE und BENEDICT kommt es in 1/4-1/3 aller 
Orbitaltumoren zu Kopfschmerzen, welche auf die intrakranielle Ausdehnung hinweisen. 
Bei doppelseitigen Prozessen muB in erster Linie an den Formenkreis der hamatopoietisch­
mesenchymalen Retikulosen gedacht werden. 

Fur die diagnostische Abklarung ist neben der Exophthalmometrie, Piezometrie bzw. 
Orbitometrie, welche fur Malignome eine verminderte Zuriickdrangbarkeit des Bulbus 
festellen laBt, die radiologische Untersuchung von Bedeutung. 

Standard-Schadelaufnahmen (a.p. und seitlich), stereoskopische Aufnahmen, evtl. 
gezielte, VergroBerungsaufnahmen der Orbita, des Foramen opticum, der Nasenneben­
hohlen (WAUBKE und GUTTMANN, GLEES, RHESE-GOALWIN), geben vor allem bei Ver­
kalkungen bzw. osteosklerotischen und osteolytischen Prozessen an den Orbitawanden 
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AufschluB uber Lage und Ausdehnung des Tumorprozesses. Als erganzende Technik hat 
sich auch die Tomographie in sagittaler und frontaler, evtl. auch axialer Richtung bewahrt. 
Ihr Vorteilliegt in der uberlagerungsfreien Darstellung der yom Tumor erfaBten Knochen­
teile. 

Sehnervengeschwulste, insbesondere die Glioblastome, entstehen meist im intraorbi­
talen Sehnervenabschnitt und wachs en durch den Canalis opticus in das Schadelinnere. 
Dies fUhrt im Rontgenbild fast immer zu einer Erweiterung des scharf begrenzten Foramen 
opticum auf der befallenen Seite, welches auf Rhese-Aufnahmen gut zur Darstellung 
gelangt. 

Allerdings kann eine Erweiterung des Opticuskanals auch bei allgemein erhOhtem 
Hirndruck (dann oft doppelseitig) oder bei entzundlichen (tuberkulOsen) Sehnerven­
prozessen (MYLIUS, LOEHLEIN) zustande kommen. Bei den selteneren, von den Opticus­
scheiden ausgehenden, Meningeomen findet man neben der Erweiterung des Foramen 
opticum oft noch eine Arrosion der knochernen Begrenzung (CRAIG und COGELA, NOVER 
und ZIELINSKI). Ein Defekt oder eine Impression am Sulcus chiasmatis ist meist ein 
Beweis fur die intrakranielle Tumorausbreitung. 

1m Gegensatz zu den Sehnerventumoren fuhren die Orbitatumoren praktisch nie zu 
einer Erweiterung des Sehnervenkanals (THIEL, FABEROW, BEUTEL). Besonders bei 
Jugendlichen fUhren intraorbitale Neoplasmen je nach Lage und Wachstumsrichtung zur 
Erweiterung der gesamten Orbita oder aber nur nach einer Seite hin, wobei es dann zu 
Knochenverdunnungen, Druckusuren oder Defekten kommt. Scharfe regelmaBige Be­
grenzung von Knochenusuren sprechen fUr lang sames Wachstum, evtl. gutartigen ProzeB, 
unscharfe unregelmaBige Strukturen fur infiltratives malignes Wachstum. 

Wahrend das Rontgenleerbild bei Sehnerventumoren meist zur Sicherung der Dia­
gnose fuhrt, gibt es bei Orbitatumoren nur etwa in der Hal£te der FaIle einen sicheren 
Hinweis (LOVE und DODGE, PFEIFFER, SCHURR). 

Es war naheliegend fur die Erkennung intraorbitaler und retrobulbarer Tumoren, 
welche im Rontgenbild keinen sicheren Befund zeigten, Kontrastmitteluntersuchungen 
heranzuziehen. 1939 konnte THIEL mit Thorotrast ein Meningeom der Opticusscheiden 
feststellen. Inzwischen darf dieses Mittel wegen seiner Speicherung im reticuloendothe­
lialen System und cancerogenen Wirkung nicht mehr verwendet werden. Olige Kontrast­
mittel (Lipiodol) haben sich wegen der doch haufigen Nebenwirkungen und Komplika­
tionen (Schmerzen, GefaBspasmen, Fettembolie, Erblindung, transistorische Hemiplegie) 
nicht bewahrt, so daB heute noch am ehesten die von GASTEIGER und GRAUER empfohlene 
Sauerstoffinjektion in den retrobulbaren Raum bzw. Tenonsche Kapsel, die sog. Pneumo­
orbitographie mit anschlieBender Tomographie verwendet wird. Diese Technik mit nega­
tivem Kontrast kann unter Umstanden mit einem positiven wasserloslichen Mittel zur 
Doppelkontrastmethode ausgebaut werden (CHINAGLIA und SANTELLI, GUADAGNO, 
MENNA, SASSO und PESCEL). 

Trotz teilweiser Erfolge ist die Orbitographie heute weitgehend durch die Carotis­
angiographie (YASARGIL, TONNIS und SCHIEFER, BEUTEL und TAENZER) und Phlebographic 
ersetzt worden. 

N ach der auf MONIZ zuriickgehenden Kontrastmittel£ullung der HirngefaBe durch 
percutane Carotispunktion wurde die Carotisangiographie seit 1938 (THIEL) auch zur 
Darstellung der A. ophthalmic a benutzt. Durch methodische Verbesserungen, wie Ent­
wicklung von Spezialgeraten fur Serienangiogramme mit erhohter Bildfrequenz und Ver­
wendung wenig toxischer kontrastreicherer trijodierter wasserloslicher Kontrastmittel 
(z. B. Urografin 76 % Schering), gelingt es heute in etwa 98 % die A. ophthalmica dar­
zustellen (TONNIS, KRAYENBUHL, DECKER, YASARGIL) (Abb. 18). 

1949 zeigten GRINO und BILLET erstmals Angiogramme von Orbitageschwulsten; 
1951 wurden die EigengefaBe des Auges yom arteriographischen Gesichtspunkte aus von 
SCHURR beschrieben. Bei pathologischen Orbitatumorprozessen kommt es zu GefaB­
kaliberschwankungen (Erweiterung, Einengung), Verlaufsveranderung (Anhebung, Ver-
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Abb. 18. Carotisangiogramm (seitlicher Bildausschnitt). A. ophthalmica (pleile) verlauft im hinteren Orbita· 
abschnitt leicht bogenformig nach unten, infolge Verdrangung durch Tumor (Cylindrom der Tranendriise) 

drangung) oder zur Bildung tumoreigener GefaBbildungen mit arteriovenosen Shunts 
und Schlangelung. Wahrend SMITH die Carotisangiographie grundsatzlich praoperativ 
bei Verdacht auf Orbitatumoren empfiehlt, soUte die Indikation zu dieser Untersuchungs­
methode in der Ophthalmologie auf diejenigen FaIle beschrankt werden, bei denen die 
Klinik eine intrakranielle Ausdehnung eines Orbita- oder Opticustumors wahrscheinlich 
macht (z.E. pulsierender Exophthalmus). Immerhin kann die Angiographie bei weit im 
Orbitatrichter gelegenen Tumoren wertvolle lokalisatorische, evtl. sogar artspezifische 
Hinweise geben (GRINO und BILLET). Durch subcutane Punktion der V. angularis, 
eventuell, einer Strinhautvene, bei gleichzeitiger Kompression der Gesichts- und Stirnvenen 
(YASARGIL, GERLACH und SIMON), gelingt die Darstellung des venosen GefaBsystems 
der Orbita (Phlebographie). Auf diese Weise lassen sich, besonders anhand von Vergleichs­
phlebogrammen des gesunden Auges, angiomatose Alteration (Varicen, intermittierender 
Exophthalmus), oft auch der Sinus cavernosus darstellen (DEJEAN und BOUDET, BREGEAT, 
DAVID und FISCHGOLD, GLONING und HAYDEN, GLONING und KLAUSBERGER, PALEIRAS 
u. Mitarb.). 

2. Therapie 
Das therapeutische Vorgehen bei malignen retro- und intraorbitalen Tumoren richtet 

sich weitegehend nach der Histologie (Strahlensensibilitat), dem Sitz und der Ausdehnung 
des Tumorprozesses. Eine Probebiopsie evtl. mit Schnellschnittuntersuchung muG zu­
nachst abklaren, ob rein strahlentherapeutisch oder chirurgisch vorgegangen werden muG. 
Handelt es sich um einen strahl ens en sib len malignen ProzeB der lymphatischen Reihe, 
beispielsweise Lymphosarkom, groBfollikulares Lymphoblastom, einen Mobus Hodgkin, 
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Abb. 19. a 85jahrige Patientin (De.M. Sig. 1392). Histologisch verifiziertes intraorbitales Lymphosarkom 
rechts mit Protrusio und Dislocatio bulbi mit Lidodem. Vorderansicht; b Dieselbe Patientin, Seitenansicht; 
c Dieselbe Patientin 6 Monate nach Bestrahlung. Vorderansicht; d Dieselbe Patientin 6 Monate nach 
Bestrahlung. Seitenansicht. Technik: Caesium-137-Bombe. Ein rechtes direktes vorderes, ein rechtes Stirn­
feld mit entsprechender Einwinkelung. Tagliche Einzeldosis 2 X 300 R, Gesamtdosis 2800 R am Herd in 

20 Tagen. (Zentrales Strahlen-Institut, Kantonsspital St. Gallen) 

ein Reticulumsarkom oder Neuroblastom, urn nur die haufigsten Formen zu nennen, 
kommt eine alleinige Strahlenbehandlung in Frage. Je nach Sitz, Lage und GroBe muB 
mit verschiedener Technik gearbeitet werden. Ist der Tumor beispielsweise im Bereich 
der Tranendriise, also mehr an den auBeren Partien der Orbita, kann mit Oberflachen­
oder Halbtiefentherapie, unter Abdecken der Cornea und Linse bestrahlt werden, bei 
tieferem oder retrobulbarem Sitz empfehlen wir eine 3-Felder-Stehfeldtechnik (ein 
direktes, ein temporales und ein entsprechend eingewinkeltes Stirnfeld) mit Caesium 
oder Cobaltbombe, wenn nicht vorhanden, konventionelle Therapie mit 250-300 kV 
und einer HWS von 3-4 mm und 40-50 em FHA (vgl. auch REESE). Die Herddosis 
beim Lymphosarkom liegt zwischen 1500-2500 rad in 10-15 Tagen, beim Reticulum­
zellsarkom etwas hOher zwischen 2500-3500 rad in 20-30 Tagen (Abb. 19a-d).). 

1st das Leiden bereits weiter ausgebreitet im Sinne der Generalisation, kommt lokal 
an der Orbit a nur noch eine palliative Bestrahlung in Frage. 

Beim ebenfalls radiosensiblen Rhabdomyosarkom, welches oft rezidiviert und dann 
eine geringere Sensibilitat aufweist, sind nach LEDERMAN und REESE Herddosen von 
5000-6000 R in 6-8 Wochen notig und nur sinnvoll, wenn sie unter den Kautelen der 
Supervolttherapie (2 MeV, 60CO, evtl. Betatron) durchgefiihrt werden konnen, um Strahlen­
schiiden moglichst zu vermeiden. Auch bei den Carcinomen der Nasennebenhohlen, welche 
III die Orbit a einwachsen, ist nur eine Therapie mit 60CO odeI' Betatron aussichtsreich, 

19 Hamlbtl<'h tler metl.ltatliulugie, Btl. XrX!1 
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b 

Abb. 20. a 69jahrige Patientin (H. H. Sig 8685). Retroorbitale Metastase rechts bei Mammacarcinom mit 
Protrusio bulbi, Lidodem und Chemosis conjunctivae. LidschluB nicht moglich. Vor der Bestrahlung des Retro­
orbitalraumes; b Dieselbe Patientin 2 Jahre nach der Bestrahlung. Technik: 3 Stehfelder (direkt, supraorbital, 
seitlich), jedes Feld 10 X 300 R, insgesamt 3 Wochen = 9000 R, 250 kV, Thorausfilter, 2,9 mm HWS, 
6 X 8 cm FeldgroBe, 40 cm FHA). Errechnete Tumorherddosis 5400 R. Keine Visusstorungen, keine Strahlen-

spatveranderungen. LidschluB normal. (Zentrales Strahlen-Institut, Kantonsspital St. Gallen) 

wobei mit dem entsprechenden Fachchirurgen der Therapieplan aufgestellt werden muE. 
Bei einer Vorbestrahlung werden mit einer Mehrfeldtechnik, moglichst unter Schutz des 
nicht befallenen Auges, eine Herddosis von ca. 5000 rad in 3 Wochen eingestrahlt, nach 
einer Reaktionspause von ca. 4-6 Wochen die Operation und Nachbestrahlung mit 
3000 R in 2-3 W ochen angeschlossen. 

Bei den primaren Knochensarkomen fiihrt die alleinige Bestrahlung mit Hochvolt­
technik und einer Herddosis von 3000-4000 rad in 3-4 Wochen beim Ewing-Sarkom und 
Knochenreticulumzellsarkom lokal zu guten Ergebnissen, wahrend beim wenig sensiblen 
osteogenen Sarkom (osteosklerotische und osteolytische Variante), Chondro- und Fibro­
sarkom die Operation die schlechte Prognose mit friihzeitigen Lungenmetastasen selten 
andern kann. 

Das eosinophile Knochengranulom hat mit operativer und Strahlentherapie meist 
eine gute, das Plasmocytom mit Strahlentherapie und Cytostatica eine schlechte Prognose, 
wenn es sich nicht um eine lokalisierte Form handelt. 
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Die alleinige und in der Praxis relativ haufig vorkommende Strahlentherapie der 
metastatischen Orbitatumoren wird im Sinne einer palliativen Bestrahlung mit Hoch­
voltapparaten, Cobalt-60-Bombe oder Betatron, durchgefiihrt. Die Linse kann durch 
entsprechende GroBe und Einstellungsrichtung des Strahlenkegels oft geschiitzt werden. 
Bei Verwendung eines direkten Feldes sollte ein Tubus mit zentralem Absorberkern 
(BECKER und BAUM) als Linsenschutz verwendet werden. Ein Linsenschutz ist auch bei 
Metastasen anzustreben, da die Patienten oft noch mehrere Jahre leben und Linsen­
schadigungen sich psychologisch fiir den Betroffenen immer ungiinstig auswirken. 

Die Dosis schwankt je nach der Histologie beim Neuroblastom, Sympathogoniom urn 
2000 rad in 10-15 Tagen sowie 4000-5000 rad beim Mammacarcinom, Bronchuscarcinom, 
Hypernephrom in 20-30 Tagen, wahrend bei der Struma maligna je nach dem Speiche­
rungsvermogen (Jod-Tracer, Scintigramm) neben der Radiotherapie eine Behandlung 
mit radioaktivem 131J in Frage kommt (Abb. 20a und b). 
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D. Nasenhohle und Nasennebenhohlen 
Von 

H. Oeser und W. Schlungbaum 

Mit 30 Abbildungen 

Vorhemerkung 
Die iiberwiegende Mehrzahl der hier zu besprechenden Tumoren der Nasenhohle und 

der Nasennebenhohlen geht von den auskleidenden Schleimhauten aus. Relativ selten 
sind die im knorpeligen Geriist der Nase und in den knochernen Wanden der Nasen­
nebenhohlen entstehenden Tumoren. Die Neubildungen der auBeren Nase werden als 
Hautgeschwiilste in dem betreffenden Kapitel abgehandelt. 

I. Anatomie und Physiologie 
Die NasenhOhle (Fossa nasalis) besitzt in der Apertura piriformis ihren vorderen Zu­

gang. Hinten wird sie durch die Choanen gegen den Epi-(Naso-)pharynx abgegrenzt. Die 
Nasenscheidenwand mit ihrem teils knochernen (Ethmoid, Vomer), teils knorpligen Ge­
riist (Abb. 1) teilt die NasenhOhle in zwei annahernd symmetrische pyramidenformige 
Raume. Der Boden - gleichzeitig Teil des Daches der Mundhohle - wird vorn vom 
Os maxillare, dorsal vom Os palatinum gebildet. Das knocherne Dach besteht aus Teilen 
des Sieb-, Stirn-, Nasen- und Keilbeins. Durch die Lamina cribriformis, die Siebplatte, 
tritt der N.olfactorius mit seinen Verzweigungen in die Nasenhohle ein (Abb.2). Sie 
stellt die Verbindung zur Schadelhohle her. Die knocherne Seitenwand (Muschelwand) 
besteht aus dem Os maxillare, dem Sieb- und Tranenbein, sowie hinten aus dem Gaumen­
bein und dem Fliigelfortsatz des Keilbeins (Proc. pterygoides). Von der lateralen Wand 
ragen die 3 Muscheln in die Nasenhohle hinein. Die untere Muschel hat einen eigenen 
Knochen, wahrend die mittlere und obere dem Siebbein zugehoren. Unter den Muscheln 
liegt der Zugang zu den Nasennebenhohlen: unter der mittleren (mittlerer Nasengang) 

Pars 
membranacea --rl 

septica 

Abb. 1. Aufbau der Nasenscheidewand 
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Abb. 2. Aufsicht auf die Lamina cribriformis von der vorderen Schadelgrube aus. Seitlich sind die 
Sie b beinzellen angeschnitten 

Abb.3 Abb.4 
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Abb. 3. Laterale Nasenwand nach Abtragung der mittleren Muschel. Die Sonden liegen (von rechts nach links) 
in den zur StirnhOhle, den vorderen Siebbeinzellen und der KieferhOhle fiihrenden Ostien. (Abbildung aus 
WESSELY: Klinik der Hals-, Nasen- und Ohrenerkrankungen. Berlin und Wien: Urban u. Schwarzenberg 1938) 

Abb.4. Lymphbahnen der hinteren Nasenhohle. (Nach ROUVIERE: Anatomie des lymphatiques de [,homme. 
Paris: Masson 1932) 

die Offnung zur Stirnh6hle, den vorderen Siebbeinzellen und der KieferhOhle (Abb. 3), 
unter der oberen (oberer Nasengang) die Offnung zu den hinteren Siebbeinzellen. Das 
Ostium der Keilbeinh6hle liegt am hinteren Rande des unter der oberen Muschel befind­
lichen Recessus sphenoethmoidalis. Unter der unteren Muschel (unterer Nasengang) 
miindet der Tranennasengang. Gelegentlich ist eine 4. Muschel angelegt. Der vordere 
Anteil der NasenhOhle ist der Nasenvorhof (Vestibulum). Hier finden sich, neben den 
Haaren, SchweiB- und Talgdriisen. Der untere ("respiratorische") Abschnitt, der durch 
den Rand der mittleren Muschel begrenzt ist, also den mittleren Nasengang einschlieBt, 
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Stirnhiihle ------~ 

orbita-l~--~· - ~ 
Siebbeinzellell~ ____ ~ --,,-

~asenhiihle _______ ~~ 

Recessus alveolaris 
der Kieferhohle 

Siebbeill 

Processus 
palatinus 

Ossis maxillaris 

Abb. 5. Topographie der Nasenh6hle, des Siebbeinlabyrinths, der Kieferh6hlen und der Orbita (schematisiert) 

dient der Atemfunktion. 1m oberen ("olfaktorischen") Abschnitt liegen die Verzweigungen 
bzw. Receptoren des Riechnerven. 

Das respiratorische Epithel ist typisches Flimmerepithel. Neben den schleimbildenden 
Zellen sind nicht selten Plattenepithelmetaplasien anzutreffen. Plattenepithel gibt es 
sonst nur an der Spitze der mittleren und unteren Muschel. Lymphoides Gewebe kommt 
besonders in der Nahe der Choanen vor. Die Schleimhaut ist reichlich vascularisiert. 1m 
oberen Abschnitt ist dagegen die Vascularisation gering; die Auskleidung besteht dort 
aus Zylinderepithel. Die Epithelien enthalten reichlich gelbes Pigment. In der Submucosa 
gibt es seromukbse Drusen. 

Die Lymphbahnen der Nasenhbhle (Abb. 4) verlaufen im vorderen Abschnitt nach vorn 
zu den oberflachlichen Lymphknoten der Haut, d.h. der Nase und der Wange, sowie 
zum Mundboden (submandibular) im hinteren Abschnitt von der oberen Gruppe (obere 
Muschel) zu den retropharyngealen Lymphknoten, von der mittleren Gruppe zu den 
tiefen cervicalen, von der unteren (Nasenboden, Septum) uber den weichen Gaumen und 
den Mesopharynx zur vorderen Jugularkette. 

Die seitengleich angelegten K ieferhOhlen liegen im Kbrper der Maxilla. Ihre Form 
entspricht einer Pyramide, deren Basis die mediale Wand, d.h. also die laterale Wand 
der Nasenhbhle darstellt (Abb. 5). 1m unteren Abschnitt bildet die Kieferhbhlenwand 
einen Teil des Gaumens. Am Boden befindet sich der Recessus alveolaris. Die Zahn­
wurzeln kbnnen hier in den Boden del' Kieferhbhle (2. Pramolar, 1. und 2. Molar) hinein­
ragen (Abb. 5). In der lateral en oder facialen Wand liegt die Fossa canina. Oben auGen 
befindet sich der Recessus zygomaticus, der bis nahe an das J ochbein heranreichen kann. 
Das Dach der Kieferhbhle entspricht dem Boden del' Orbita, woraus sich ihre haufige 
Beteiligung bei entzundlichen und neoplastischen Prozessen ergibt. In einer Knochen­
duplikatur des Orbitabodens lauft der N. infraorbitalis zu dem in der Fossa canina ge­
legenen Foramen infraorbitale. Hinter der Ruckwand der Kieferhbhle liegt auGen die 
Fossa infratemporalis, innen die Fossa pterygopalatina, die Flugelgaumengrube. Die 
Offnung der KieferhOhle zur N asenhOhle, das Ostium maxillare, liegt in ihrem oberen 
Abschnitt und mundet in den mittleren Nasengang. Drei knbcherne Fortsatze del' Maxilla 
stellen die Verbindung mit den Nachbarknochen her: Processus zygomaticus, frontalis, 
palatinus, der 4. tragt die obere Zahnreihe: Processus alveolaris. 

Das auskleidende Epithel besteht aus 2-3 Kernreihen mit einer Schichtdicke von 
insgesamt 15-40 fL. Das Flimmerepithel ist von Becherzellen durchsetzt. 

Eine Basalmembran ist nicht regelmaGig nachweisbar. Das Epithel lagert auf einer 
dunn en bindegewebigen Schicht (Tunica propria), die mit dem Periost del' knbchernen 
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Abb.6. Cervicale Lymphknotengruppen fiir den Bereich der oberen Luftwege. 1 Occipitale Gruppe, 2 retro­
aurikulare Gruppe, 3 praaurikulare Gruppe, 4 parotideale Gruppe, 5 submentale Gruppe, 6 submaxillare 
Gruppe, 7linguale Gruppe, 8 Knoten an der Jugularisgabel, 9 subdigastrischer Knoten (KUTTNER), 10 retro­
pharyngeale Gruppen, 11 obere tiefe cervicale Kette, 12 untere tiefe cervicale Kette, 13 laterale tiefe cervicale 
Kette, 14 transversale (supraclaviculare) Kette, 15 pralaryngeale Gruppe, 16 paratracheale Kette, 17 pra­
tracheale Gruppe, 18 infraclaviculare Gruppe, 19 tracheobronchiale Kette. (Aus H. H. NAUMANN: Dtsch. med. 

Wschr. 1957, 1264) 

Wand fest verbunden ist (s. Abb. 30, S.344). Eine ausgepragte GefaB-Bindegewebs­
schicht als "Gegengewebe" ist also nicht vorhanden. 

Die nicht sehr reichlich vorhandenen Lymphbahnen der KieferhOhle kommunizieren 
mit denen der Nasenhohle und des Siebbeins, sie ziehen zunachst zu den im Tubenwinkel 
gelegenen retropharyngealen Lymphknoten. Sie vereinigen sich dann tiber die cervicalen 
zu den groBeren Sammelstellen im oberen Halsdreieck (Abb. 6). Aus dem dorsalen 
oberen Abschnitt der KieferhOhle fiihren einzelne Lymphbahnen auch zu den pra­
aurikularen Lymphknoten. 

Die Siebbeinzellen liegen oberhalb der KieferhOhle zwischen Nasenhohle und Orbita. 
Sie bilden das Siebbeinlabyrinth. lhre Zahl ist wechselnd (1--20). Nach oben sind die 
Siebbeinzellen durch das Stirnbein, nach orbital durch die Lamina papyracea, nach vorn 
und unten durch die sich in die Nasenhohle vorwolbende Bulla ethmoidalis begrenzt. 
Die mediale Wand setzt sich in die obere und mittlere Muschel fort, die also Teile des 
Os ethmoides sind. Das Os lacrimale und der Stirnfortsatz des Os maxillare sind an der 
Bildung der Wand des Siebbeinlabyrinths beteiligt. Hinten grenzen die Siebbeinzellen 
an das Os sphenoides bzw. an die Keilbeinhohle. Man unterscheidet vordere und hintere 
Siebbeinzellen, deren Miindungen in die Nasenhohle im mittleren bzw. oberen Nasengang 
liegen. Die raumliche Beziehung zwischen Nasenhohle, Kieferhohle, Siebbeinlabyrinth 
und Orbita ist in Abb. 5 (S. 300) dargestellt. 

Die KeilbeinhOhle liegt im Keilbeinkorper. Das Vorkommen einer Aplasie ist fraglich. 
Bei stark wechselnder GroBe kann sie sich bis in die Keilbeinfliigel ausdehnen. N ach 
vorn kann sie die Siebbeinzellen teilweise ersetzen, andererseits konnen Siebbeinzellen 
in die Keilbeinhohle hineinragen. Gegeniiber der Hypophyse ist die KeilbeinhOhle durch 
eine knocherne Wand unterschiedlicher Dicke abgegrenzt (HAMMER und RADBERG, 1961). 
1m allgemeinen besteht ein mittleres Septum. Anatomische Varianten der Septierung 
(unsymmetrisch, transversal) kommen vor. Die Offnung zur Nasenhohle findet sich hinter 
dem Ansatz der oberen Muschel. Oberhalb des Daches der KeilbeinhOhle liegt das Chiasma 
opticum, sowie - in der Sella turcica - die Hypophyse. In der lateralen Wand verlaufen 
der Canalis caroticus sowie der Sinus cavernosus. 
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Die StirnhOhle liegt im Os frontale. Meist ist sie paarig angelegt und dann durch eine 
annahernd mediale Scheidewand geteilt. Ihre GroBe wechselt stark. Sie kann auch ganz 
fehlen (Aplasie). Oft findet sich ein Recessus orbitalis, so daB dann das Dach der Orbita 
in wechselndem AusmaB pneumatisiert ist. 1m allgemeinen ist der der Orbita zugewandte 
Anteil des Stirnhohlenbodens sehr dunn, so daB hier ein Ubergreifen von Krankheits­
prozessen moglich ist. Oben ragen meist Knochensepten in die Stirnhohle hinein, wodurch 
im Rontgenbild eine girlandenfOrmige Begrenzung entsteht. Die Offnung zur N asenhohle 
liegt im mittleren Nasengang. 

Eine physiologische Bedeutung kommt der N asenhohle zu: ihr caudaler Abschnitt 
gehort zu den Atemwegen, der craniale Anteil enthiiJt die Receptoren fUr den Geruchssinn. 
Den NasennebenhOhlen laBt sich dagegen keine physiologische Aufgabe zuordnen. Wie 
WRIGHT (1929) betonte, ist die KieferhOhle ein toter Raum im Schadel, an dem nur 
schwache mechanische Knifte angreifen und der aus Grunden der Gewichtseinsparung 
nicht aus massivem Knochen besteht, sondern mit Luft gefUllt ist (zit. nach DALLEY). 

II. Vorkommen, Lokalisation und Art der Tumoren 
Die Hautigkeit maligner Tumoren in der Nase und in den Nasennebenhohlen ist 
bezogen auf die Gesamtzahl von Malignomen - mit 0,3-1,0 % beziffert worden 

(Kup und LANGE, 1970; POLLACK, 1957). Diese Angaben wurden fUr die deutsche Be­
vOlkerung eine Quote von 450-1500 von insgesamt 150000 Neuerkrankten pro Jahr 
bedeuten. Selektionsstatistiken (BECKER und MATZKER, 1955) behaupten eine Zunahme 
in den letzten Jahren auch fUr diese Krebslokalisation. FLEISCHER (1959) macht auf­
grund der bestehenden Meldepflicht fUr bOsartige Geschwulste in der Deutschen Demo­
kratischen Republik (rund 17 Millionen Einwohner) folgende Angaben: Die Tumoren der 
Nase und der Nasennebenhohlen machten 0,42 % aller Erkrankungen an malignen 
Tumoren aus. Auf 10000 Person en wurde eine Erkrankung jahrlich beobachtet. In 
3 Jahren wurden als Zugange 397 Carcinome, 95 Sarkome und 17 andere maligne Tumoren 
gemeldet. 

Pradilektionsstellen der Tumorbildung - ohne Bevorzugung einer Seite - sind die 
KieferhOhlen und danach die Siebbeinzellen. Primare Malignome der Nasenhohle sind 
seltener als Neoplasmen der Nasennebenhohlen. 

N och seltener sind Tumoren der Stirnhohlen und besonders der Keilbeinhohlen, was 
durch die wenigen kasuistischen Mitteilungen (ALEXANDER, 1963; CALVET et al., 1952; 
GIRAUD et al., 1958; KAPUR und FAIRMAN, 1958; SCIARRA und HALLBERG, 1956; SCHLAPPI, 
1962; TERRACOL und CAMPS, 1956; TERRACOL, 1957) bestatigt wird. In sich uber einen 
langeren Zeitraum erstreckenden Sammelstatistiken der Zentren der Krebsbehandlung 
ist ein groBeres Krankengut erfaBt (Tabelle 1). Zusammenfassende Ubersichten finden 
sich u.a. bei HOMMERICH (1964), WUSTROW (1965), UNGERECHT (1966) sowie Kup und 
LANGE (1970). 

Autor 

LARSSON und MARTENSSON 

FRAZELL und LEWIS 

ZANGE und SCHOLTZ 

HOLSTI und RINNE 

LERoux-RoBERT 

LEDERMAN 

Jahr 

1954 

1963 

1963 

1967 

1969 

1969 

Ta belle 1. Lokalisation von Tumoren der N asenhOhle 

Klinik 

Radiumhemmet, Stockholm 

Memorial-Hospital, New York 

HNO-Univ.-Klinik, Jena 

Radiother. Univ.-Klinik, Helsinki 

Fondation Curie, Paris 

Royal Marsden-Hospital, London 

Gesamtzahl 

334 

416 

320 davon 
62 sekundar 

258 primar 

289 

215 

715 
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Die Geschlechtsverteilung weist in den meisten Ubersichtsarbeiten ein leichtes Uber­
wiegen des mannlichen Geschlechtes gegeniiber dem weiblichen etwa in der GroBen­
ordnung 100: 80 auf, vorausgesetzt, daB keine Selektion vorliegt. In der statistischen 
Zusammenstellung von FLEISCHER (1959) standen in der Gruppe der Carcinome 243 Man­
ner 154 Frauen gegeniiber, wahrend in der Gruppe der Sarkome diesbeziiglich keine 
Unterschiede vorhanden waren (47: 48). 

Die Altersverteilung laBt ein Ansteigen nach dem 40. Lebensjahr mit einem Gipfel 
im 7. Lebensjahrzehnt erkennen. Die Altersfrequenz dagegen weist den fUr epitheliale 
Tumoren charakteristischen Verlauf mit einem stetigen Anstieg auf, wobei eine Gipfel­
bildung urn das 75. Lebensjahr vorhanden ist. 

Sarkome und Riesenzelltumoren treten schon in friiherem Lebensalter auf. In unserem 
Krankengut fand sich u. a. ein Retothelsarkom des Siebbeins bei einem 1jahrigen Kind, 
ein Riesenzellfibrom bei einem 15jahrigen Jungen. Carcinome im Kindes- und Jugend­
alter sind sehr selten (kasuistische Mitteilungen: McMAKON, MALOMUZ, zusammen­
fassende Darstellung: SCHRODER et al.). 

Ursachliche Faktoren im Sinne der kausalen Genese sind problematisch. Die Frage, 
ob entziindliche Erkrankungen der Nasennebenhohlen zur Geschwulstbildung disponieren, 
wird unterschiedlich beantwortet. Haufig werden in der Anamnese Entziindungen an­
gegeben, bei JONASCH (1957) 51mal = 90% der untersuchten 56 Falle. Die maligne Ent­
artung rezidivierender Schleimhautpolypen (polypose Entziindung) wurde mehrfach beob­
achtet (HOHLBRUGGER, 1963). Andererseits ist zu beriicksichtigen, daB Tumoren eine be­
gleitende Entziindung verursachen konnen. LARSSON und MARTENSSON (1954) bejahen, 
unter Mitverwertung der Angaben von RINGERTZ (1938), den kausalen Zusammenhang 
zwischen entziindlichen Prozessen und Kieferhohlencarcinomen. Die Bedeutung der 
chronischen Entziindung fiir die Geschwulstentstehung ist seit BROUSSAIS (1826) und 
VIRCHOW (1871) ein oft diskutiertes, aber bisher ungelostes Problem. Die neueren Ex­
perimente von MENKIN (1960) lassen einen wachstumfordernden EinfluB von chronischen 
Entziindungsprozessen moglich erscheinen. Unerklarbar ist dann allerdings der geringe 
Krebsbefall der ebenfalls oft entziindeten StirnhOhlen. Der chronisch entziindliche Reiz­
zustand bei einem Gumma des Oberkiefers wurde von VETRANO (1952) als moglicher 
kausaler Faktor fiir die Entstehung eines Oberkiefercarcinoms angesehen. Die maligne 
Entartung eines Rhinosklerom-Geschwiirs beschrieb EMAM. Die Tumorbildung in einer 
jahrelang bestehenden antroalveolaren Fistel wurde beobachtet (HILL und GOODOF, 
1951). Auch die traumatische Genese der Tumoren der Oberkieferregion wurde vereinzelt 
erortert und anerkannt (BECK, 1954), ebenso die maligne Entartung von Cyst en (TRAMU­
SET und WUNDERER, 1956). HOFER beschrieb 1952 ein Carcinom 10 Jahre nach Kontrast­
mittelfiiHung einer Kieferhohle mit Thorotrast. FELDMAN et al. stellten 1963 3 eigene 
FaHe von Thorotrastretention mit 7 Fallen aus dem Schrifttum zusammen. 1 0-21 Jahre 

und der NasennebenhOhlen in grof3en Sammelstatistiken 

KieferhOhlen 

300 

261 

79 

367 

58 

283 

215 

Siebbeinzellen 

22 

40 

33 

176 

StirnhOhlen 

1 

1 

6 

6 

4 

KeilbeinhOhlen unbestimmt 

1 

3 20 

Nasenhohle 

11 

113 

59 
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nach der Fiillung war bei 8 Patienten ein Malignom entstanden. ACHESON et al. fanden 
bei Untersuchungen von Holzarbeitern in der M6belindustrie (1968) sowie von Arbeitern 
in der Schuhindustrie (1970) gehauft Carcinome der Nase und der Nasennebenhohlen. 
Sie diskutierten deshalb die Moglichkeit der Wirkung eingeatmeter Carcinogene. 13 Falle 
von Nasenkrebs bei Nickelarbeitern beschrieb DOLL (1958). UNGERECHT stellte 1966 
seiner Abhandlung iiber die Klinik und Therapie der Tumoren des Gesichtsschadels einen 
AbriB unserer heutigen Vorstellungen iiber die kausale und formale Tumorgenese ein­
leitend voran. Hierauf wird verwiesen. 

Die Art der Geschw1l1ste weist sowohl im mikroskopischen Bild als auch im biologischen 
Verhalten eine groBe Vielfalt auf. 

1. Gutartige Tumoren 
In der Nasenh6hle stehen unter den gutartigen bindegewebigen Tumoren die Fibrome 

an erster Stelle. Sie gehen meist vom Septum aus oder sitzen in der Nahe der Choanen. 
Die wahrscheinlich vom Endost ausgehenden sog. zentralen Fibrome geh6ren zu den 
Knochengeschwiilsten, denen ebenfalls die Riesenzellfibrome (Riesenzellepulis) zuzu­
rechnen sind (SOBIENIECKI, 1958). Seltene Blastome sind Myome, Lipome (CASSANO, 
1958), Myxome (RUDERT, 1964; meist expansives, auch destruierendes Wachstum, selten 
infiltrative Destruktion und echte maligne Entartung: Myxosarkom), Lymphangiome 
(GOLDMAN, 1957) und Angiome (JUNEMANN, 1956), letztere auch lokalisiert am Nasen­
septum (ASH, 1950) und haufig unter dem klinischen Bild des blutenden Nasenpolypen 
auftretend. 

Seltene neurogene Tumoren sind: Gliome (AGARWAL, 1958; BLACK und SMITH, 1950; 
HAGE, 1958), Neurinome, da von den Nervenscheiden ausgehend auch Schwannome 
genannt (BOGDASARIAN, 1943; RIEMENSCHNEIDER, 1943; PANTAZOPOULOS, 1965), Menin­
geome und Sympathome (GIRAUD und LEBLOND, 1957; HUET u. Mitarb., 1958; VERGES 
LLARDENT, 1958), sowie Ganglioneurome (KOWALCZUK ,1958). MCCORMACK (1955) fand 
unter 80 Neoplasmen der Nasenh6hlen neben zwei malignen drei benigne neurogene Ge­
schwiilste. 58 neurogene Tumoren der Nasenhohle stellte JODICE (1958) zusammen und 
berichtete dabei iiber ein Astrocytom und einen Tumor mit spongioblastischen Elementen. 

Extraossare Plasmocytome konnen in den Schleimhauten der Nase und den Neben­
hohlen entstehen (ANDERSEN, 1949; HEATLY, 1953; HELLWIG, 1943; RAWSON u. Mitarb., 
1950; STOUT und KENNY, 1949). Ihre Einordnung - entziindlich oder neoplastisch -
ist umstritten. Nach GESCHICKTER (1935) gibt es gutartige und bosartige Formen. Die 
Malignitat zeigt sich histologisch in Zellatypien und Mitosenvermehrung (RINGERTZ, 1938). 

In den Siebbeinzellen und im Bereich der Maxilla kommen Chondrome vor. Gelegent­
lich entarten sie maligne (SANDLER). Bei sehr langsamem Wachstum k6nnen sie aus­
gedehnte Destruktionen verursachen (AMITIN, 1959; PANAJUCENKO, 1958), so daB dann 
der Entstehungsort nicht mehr festgestellt werden kann. Auch Angiohistiocytome und 
Neurinome wurden im Siebbeinbereich vereinzelt beobachtet (DEBAIN, 1958; MITAISVILI, 
1958). 

Neuroepitheliome der Riechschleimhaut k6nnen in das Siebbeingebiet einbrechen 
(SIRTORI u. Mitarb., 1958). Als Neuroepitheliome sind auch die erstmals 1947 von 
HALPERT und PATZER als solche beschriebenen Retina-Anlage-Tumoren aufzufassen, die 
meist im Oberkieferbereich im 1. Lebensjahr auftreten und klinisch gutartig sind. Unter 
Beschreibung eines eigenen Falles stellte LUCAS (1957) 20 Falle des Schrifttums zu­
sammen. 

Ein von den Siebbeinzellen ausgehendes, nicht chromaffines Paragangliom beschrieb 
HARKINS (1957). Uber chromophobe, in die Nasenh6hle eingewachsene Hypophysen­
adenome berichteten KAYLEES und STOUT (1950). 

Unter den gutartigen epithelialen Tumoren der Nase sind die ebenso wie die Fibro­
epitheliome (SISCHKA, 1955) als Polypen imponierenden, nicht sehr haufigen Papillome 
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(CASSANO, 1957; KRAMER und SOM, 1935; LAMPERTICO, 1963; ALFORD und WINSHIP, 
1963) zu erwahnen. Sie konnten mit Hilfe von Carcinogenen im Tierexperiment erzeugt 
werden (HERROLD, 1964). Bei verdrangendem Wachstum konnen sie den Knochen 
destruieren. OSBORN (1956) beschrieb die maligne Entartung von 17 (unter 78) Tumoren. 
Auch Adenome sind selten. Ihre maligne Entartung ist umstritten (RINGERTZ, 1938; 
ACKERMAN und DEL REGATO, 1954). Die Cylindrome (MASSON) der NasennebenhOhlen 
zeichnen sich durch schleimgefiillte cylindrische Hohlraume aus. Ihre histologische Ein­
ordnung ist umstritten. V. ALBERTINI (1955) unterscheidet zwischen eigentlichen Cylin­
dromen und cylindromatosen Geschwiilsten, die erst sekundar eine cylindromatose Um­
wandlung erfahren (z.B. Basaliome), aber ihren ursprunglichen Charakter im histo­
logischen Bild noch erkennen lassen. Die eigentlichen Cylindrome gehen von den Schleim­
hautdrusen aus. Nach V. ALBERTINI sind sie gefaB- und stromaarme schleimsezernierende 
Adenome mit starkem Hervortreten der epithelialen Proliferation. Sie sind fakultativ 
maligne (Kl\HTA, 1959; HESSBERG, 1960; MOUNIER-KuHN u. Mitarb., 1958; SCHNEIDER, 
1958). Vereinzelt wurden sog. maligne Mucoepidermoidtumoren (WEISS, 1964) beschriebcn. 
Auch Mischgeschwiilste vom Typ der Tumoren der groBen Speicheldriisen kommen vor. 
1m angelsachsischen und skandinavischen Schrifttum (AHLBOM, 1935; ACKERMAN und 
DEL REGATO, 1954; RINGERTZ, 1938) wird vielfach von "mucous and salivary gland 
tumors" gesprochen. ACKERMAN (1954) faBt unter dieser Bezeichnung Cylindrome, 
Basaliome und Mischtumoren zusammen; sie sind am Nasendach (Siebbeinregion) und 
in der KieferhOhle lokalisiert. 

Adamantinome (PANTAZOPOULOS et aI., 1966) sind am Oberkiefer wesentlich seltener 
als am Unterkiefer. Sie konnen maligne entarten (v. ALBERTINI, 1955; SCHNEIDER, 1958). 
Primar den Knochentumoren zugehorig, konnen sie in die Kieferhohle einbrechen, das 
gleiche gilt von Odontomen (CHRISTENSEN, 1956). Osteome der Kieferhohle kommen VOl' 
(GIGNOUX, 1958; Kopovoy, 1956; MOROZ, 1958; PELLANT, 1958), ebenso Osteochondrome 
(MINCIN, 1956). 

2. Bosartige Tumoren 
Das Carcinom steht in der Haufigkeit unter den Malignomen bei weitem an erster 

Stelle; fiir die Sarkome beziffern verschiedene Sammelstatistiken das Vorkommen auf 
10-25 % unter den bOsartigen Neubildungen (Tabelle 2). 

Tabelle 2. Hiiufigkeit von Carcinomen und Sarkomen der NasenhOhle und der NasennebenhOhlen 

Autor Klinik Carcinome Sarkome 

FLEISCHER (1960) DDR :~97 95 

ZANGE (1963) HNO-Univ.-Klinik, Jena 197 (einschl. 6 Cylindrome) 61 (einschl. 5 maligne 
Melanome) 

LEWIS (1969) Memorial-Hospital, New York 514 52 

Neben Plattenepithelcarcinomen unterschiedlicher Differenzierung (bei ZANGE 146/195 
= 75 % der Carcinome) gibt es nahezu undifferenzierte epitheliale Geschwiilste. In diese 
Gruppe gehoren nach v. ALBERTINI das Carcinoma simplex, wahrscheinlich auch das sog. 
Basalzellcarcinom des Schrifttums sowie das Transitionalzell-(transitional ce11-)Carcinom. 
In der N ase finden sich die Plattenepithelcarcinome meist an der unteren und mittleren 
Muschel, wahrend sie in del' Siebbeingegend und am Septum seltener sind. Lympho­
epitheliale Tumoren (SCHMINCKE-REGAUD) sind, im Gegensatz zur Lokalisation im Epi­
pharynx, sehr selten. Adenocarcinome der Nasenhohle und des Siebbeingebietes wachsen 
langsam, rezidivieren abel' oft und haben deshalb, trotz del' geringen Wachstumstendenz, 
einen todlichen Ausgang (GESCHICKTER, 1935). 

20 Halldbu('h der mod. Itltdiologip, lld. XJX/l 
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Uber ein teratoides Carcinosarkom der N ebenhohlen berichteten OKULIOZ-KOARYN 
et al. (1958). 

Maligne Melanome (melanotisch oder auch Leukoformen) konnen im Nasenvorhof, 
am Septum und an den Muscheln auftreten (CANCIULLA, 1957; CSILLAG, 1957; PANA­
JUCENKO, 1955; PERRINO, 1958; COEN, 1954; GRACE, 1947; SCOOLMAN und ANDERSON, 
1950; STEWART, 1951). Nach STEWART (1951) machen sie etwa 4% der malignen Nasen­
hohlentumoren aus. Maligne Melanome in der Kieferhohle und in den Siebbeinzellen 
beschrieben FRENZEL (1959) und LEGLER (1949). Uber 39 maligne Melanome der Nasen­
hohle und der Nasennebenhohlen berichteten 1969 HOLDCRAFT und GALLAGHER (im dort 
zitierten Schrifttum 195). 

Unter den Sarkomen stehen das Lymphosarkom (LEWIS, 1969), das Reticulosarkom 
(KOCH, 1965) und das mikrocytenreiche Rundzellensarkom an erster Stelle. In der Nasen­
hOhle ist das Lymphosarkom (PLATTI, 1958) der zweithaufigste Tumor (ACKERMAN und 
DEL REGATO, 1954). Seinen Ausgang nimmt es meistens in der Nahe der Choanen. 
Myogene Sarkome sind auBerst selten (MCCUAIG, 1952; PIMPINELLA und MARQUIT, 1956). 
Bei schwer differenzierbaren Geschwiilsten muB zuletzt auch an ein yom Knochen aus­
gehendes Ewing-Sarkom gedacht werden (v. ALBERTINI, 1955). 

Uber sekundiire, in die N asennebenhohlen per continuitatem einwachsende und meta­
statische Tumoren in den NebenhOhlen berichten, die Mitteilungen des Schrifttums 
zusammenfassend, HOMMERIOH (1964) und UNGERECHT (1966). Klinik, Lokalisation und 
Wachstumstendenz der abgesiedelten Geschwiilste ahneln weitgehend denen der primaren 
Malignome; Fehldiagnosen werden deshalb bei fehlender Symptomatik des Primartumors, 
Z. B. Hypernephromen, verstandlich. 

Eine eigene Beobachtung betrifft die Metastasenbildung eines klinisch stummen Seminoms in der Kiefer· 
hohle: 53jahrig, cr. Langere Zeit an scheinbarem Empyem der linken Kieferhiihle erkrankt. Ro: totale und 
homogene Verschattung der betreffenden Kieferhohle, keine nachweisbare Knochendestruktion. Konservative 
facharztliche Behandlung ohne Erfolg. Bei der operativen Eroffnung der linken Kieferhohle wurden weiche 
Tumormassen vorgefunden; histologisch: Metastase eines Seminoms. Der Primartumor, eine geringfiigige Ver­
gro/3erung eines Hodens, war bis zu diesem Zeitpunkt subjektiv unbemerkt resp. unbeachtet geblieben. 
Kombinierte chirurgisch-radiologische Behandlung des Primartumors und der Metastase. Trotz klinischer 
Symptomfreiheit von seiten der linken Kieferhohle mu/3te rontgenologisch (Destruktion der Iateralen Kiefer­
hohlenwand) eine Progredienz angenommen werden (Abb.7). Tod 6 Jahre spater infolge Generalisation. 

Basaliome der Haut, insbesondere des Nasen-Augen-Winkels, konnen sekundar, d.h. 
durch kontinuierliche Ausbreitung in die Nebenhohlen, einbrechen, ihre Prognose ist 
dann infaust (FENDEL, 1959/60; HESSBERG, 1959/60). 

Makroskopisch zeigen die Tumoren der Nase meist ein polypos-papillares Wachstum, 
haufig mit zentraler Ulceration bzw. mit oberflachlichen Nekrosen und Blutungsneigung. 
In den Gaumen durchgebrochene Kieferhohlencarcinome konnen sich ebenfalls polypos 
vorwolben, oder sie imponieren infolge nekrobiotischen Zerfalls als Ulcerationen bzw. 
Defekte. 

Die Metastasierung erfolgt vorwiegend lymphogen (Lymphbahnen S. S. 300). Sie ist 
sic her nicht so haufig wie bei Tumoren im Mundhohlenbereich, andererseits aber nicht 
so selten wie friiher angenommen wurde. 1m Krankengut der Universitats-HNO-Klinik 
und des Universitats-Strahleninstituts der Freien Universitat Berlin (HOMMERIOH, 
1959/60) fanden sich bei 21 von 64 Kranken Lymphknotenmetastasen (32,8 %). RINGERTZ 
(1938) fand bei 218 Fallen 38,9%, ZANGE-MENNIG (1958) bei 146 22,6% Metastasen. 
Unter den 172 Fallen von DALLEY (1959) waren bei Beginn der Behandlung 23mal 
Lymphknotenmetastasen nachweisbar (13,4 %), spater entwickelten sie sich noch in 
17 Fallen (gesamt 40/172 = 23,2%). SCHWAB (1956) fand nur in 12,7% Metastasen. 
LERoux-RoBERT und ENNUYER (1951) beschrieben unter 71 Patienten 15,5 % mit sicheren 
Lymphknotenmetastasen, LEDERMAN et al. (1969) unter 610 Patienten 15,9 % (97), 
WULLSTEIN (zit. nach NAUMANN) beobachtete in seinem Krankengut 29 %. LARSSON und 
MARTENSSON (1954) fanden zu Beginn bei 10 % (35), insgesamt einschlieBlich spater auf­
tretenden Metastasen bei 23 % (76) lymphogene Absiedlungen, bei 10 % (34) eine generali-
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a 
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Abb. 7 a u. b. Schichtaufnahmen bei Seminommetastase in der linken Kieferhohle: Verschattung und 
Destruktion der lateralen Wand 
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sierte Metastasierung. Unter 22 Fallen von SISSON und JOHNSON (1959) fiihrte 4mal die 
Metastasierung zum Tode. 

Uber Fernmetastasen in der Lunge, Leber und in den Knochen berichten HOMMERICH 
(1954) (rund 10 % der KieferhOhlencarcinome), BROSCH und SPINDRICH (1959/60) (13 % 
unter 115 Nebenhohlengeschwiilsten). WALTHER (1948) fand in einem kleinen Krankengut 
sogar eine Haufigkeit von 35 % (7 von 20). Die Fernabsiedlung bei 326 beobachteten 
Nasen- und Nasennebenhohlen-Malignomen erfolgte bei rund 7 % ohne nachweisbare lym­
phogene Metastasierung. Die hamatogene Aussaat scheint durch tumorspezifische Eigen­
schaften, durch den Tumoreinbruch in Capillaren und Venen (speziell in der inneren Nase) 

20· 
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a b 

Abb. 8a u. b. Cylindrom der rechten KieferhOhle. 1m Schichtbild erkennt man den der medialen Wand poly­
cyclisch aufsitzenden Tumor 

begiinstigt zu werden (SCHOLTZ u. KRAMER, 1967). Lungenmetastasen werden nur bei 
der Halfte der Patienten mit generalisierter Aussaat gefunden, was durch eine Tumorzell­
verschleppung iiber das vertebrale Venennetz erklart werden kann (SCHOLTZ u. KRAMER, 
1967). 

Auch Cylindrome konnen Fernmetastasen setzen (BROSCH, 1959/60; MEHNERT, 1958; 
SCHNEIDER, 1958). 

Eigene Beobachtung: Bei einem 44jahrigen Patienten wurde ein von der Kieferhohle in den Gaumen 
durchgebrochenes, histologisch bestatigtes Cylindrom wegen Operationsverweigerung bestrahlt: 5000 R Herd­
dosis/6 Wochen, von 4 Feldern eingestrahlt. Die ulcerosen Gaumenveranderungen bildeten sich zuriick, wah­
rend der Rontgenbefund der Kieferhohle im wesentlichen unverandert blieb (Abb. 8). Nach 2 Jahren wurde 
doch noch die Resektion des Oberkiefers ausgefiihrt. Es kam danach rasch zu Rezidiven mit Einbruch in die 
Schadelhohle und schlieBlich zu diffuser Metastasierung, die nach weiteren 3 Jahren zum Tode fiihrte. Bei 
der Autopsie fand sich ein knolliger Tumor in der mittleren Schadelgrube, ein Tumoreinbruch in die Orbita 
und Metastasen in Lunge, Leber, Nieren und in der Wirbelsaule. 

Die epithelialen Tumoren des Nasenvorhofs metastasieren spat (NAUMANN, 1957), 
dagegen setzen nach ACKERMAN (1954) die Lymphosarkome der Nasenhohle friihzeitig 
Metastasen, wobei der Primartumor oft klein und unbemerkt bleibt. 

Das Urteil von HOMMERICH (1954) kennzeichnet treffend den Tatbestand: "Die 
Metastasierungsfahigkeit der Oberkiefertumoren ist nicht belanglos, sondern stellt einen 
wesentlichen Faktor ihrer Bosartigkeit dar und ist in der Lage, die Heilungsaussichten 
nachteilig zu beeinflussen". Gerade heute erleben manche Geschwulstkranke, die durch 
unsere aktiven BehandlungsmaBnahmen von ihrem Primartumor befreit worden sind, 
die Manifestation von Metastasen, wahrend friiher das Wachstum des Primartumors 
haufig durch endokranielle Komplikationen vorzeitig den Tod herbeifiihrte. 

III. Symptomatologie, Diagnostik und Stadieneinteilung 
Die von den Schleimhauten der Nasen- und Nasennebenhohlen ausgehenden Ge­

schwiilste bleiben bei exophytischem Wachstum zunachst dort lokalisiert. Bei invasiver 
Ausbreitung werden dann die knochernen Wande und die weitere Nachbarschaft befallen. 
Der Knochen setzt der kontinuierlichen Ausbreitung zwar anfangs einen Widerstand 
entgegen, jedoch wird dieser von fast allen Geschwiilsten mit invasiver Wachstums­
tendenz mit der Zeit iiberwunden. Die bosartigen Geschwiilste der Kieferhohlen-Siebbein-
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Region zeigen bei SteHung der Diagnose meist schon ein ausgebreitetes destruierendes 
Wachstum. 1m Krankengut yom Radiumhemmet Stockholm zeigten von 379 Kranken 
nur 28 (davon 8 reine Nasenh6hlentumoren) keine Knochendestruktion (LARSSON und 
MARTENSSON, 1954). Erst die Wandbeteiligung und der Durchbruch durch die Wand 
verursachen die charakteristischen klinischen Symptome. Bei ausgedehntem Wachstum 
ist der Ursprungsort oft nicht mehr eindeutig zu bestimmen. So kann ein primares 
Gaumen-(Schleimhaut)Carcinom in die Kieferh6hle einbrechen, andererseits ein Kiefer­
h6hlentumor den Gaumen perforieren. Auf dem Boden der Nasenh6hle k6nnen die 
Tumoren auf die Gegenseite iibergreifen. GroBe Tumoren umfassen sowohl die Kiefer­
hohle als auch die Siebbeinzellen und die innere Nase. Der Einbruch der Kieferh6hlen­
malignome in die AugenhOhle (s.u.) und in die Siebbeinzellen ist ein von Wachstums­
richtung und Zeit abhangiges, letzten Endes aber ein fast gesetzmaBiges Ereignis: 1m 
groBen Krankengut des Middlesex Hospitals in London (WINDEYER) betrug die Frequenz 
rund 65%. 

1. Tumoren der Nasenhohle 

Die Geschwiilste des unteren (respiratorischen) Nasenabschnitts verursachen relativ 
friih Symptome, die zur arztlichen Untersuchung Veranlassung geben. Dazu gehoren: 
Behinderung der Atmung bis zu volliger Obstruktion, eitrig-schleimige Sekretion und 
Blutungen infolge nekrobiotischen Zerfalls. Blutungen sollen bei gutartigen Tumoren 
haufiger als bei malignen auftreten (ACKERMAN und DEL REGATO, 1954). Bei zunehmendem 
Wachstum kommt es zur Deformierung der auBeren Nase (Abb. 9) und zur Septum­
deviation. Tumoren im Vestibulum k6nnen auf die auBere Haut iibergreifen und besitzen 
dann oft eine starkere Wachstumstendenz (CADE, 1948). Geschwiilste der oberen Nasen­
hohle fiihren meist zu einer partiellen Verlegung des Lumens, oft auch der Gegenseite. 
Bei Lokalisation in der hinteren Siebbeinregion k6nnen sie bis in den Epipharynx hinein­
reichen. Bei mehr vorn gelegener Ausbreitung kommt es zu einer Schwellung bzw. Ver­
breiterung des Nasenriickens, moglicherweise mit Infiltration der Haut und Ulcerationen 
am inneren Augenwinkel. Verdrangung des Auges zur Seite, Exophthalmus und Chemosis 
sind Zeichen eines Einbruchs in die Orbita. Eine indirekte Augenbeteiligung tritt bei 
Okklusion der Tranenwege durch die Geschwulst auf. Ausgedehnte Tumoren mit de­
struierendem Wachstum konnen in die Nebenhohlen einbrechen oder den Gaumen in­
filtrieren, so daB dann eine sichere Bestimmung des Ausgangsortes nicht mehr moglich ist. 

Fiir die Diagnostik ist zu beachten, daB ein MuschelOdem die Inspektion (vordere 
Rhinoskopie) der N asenh6hle behindern und manchmal den Tumor ganz verdecken kann. 
Auch konnen maligne Tumoren Schleimhautpolypen vor sich herschieben und dadurch 
der Sicht bei der Nasenspiegelung entzogen sein (BLOHMKE, 1951). In jedem solchen Fall 
muB die Postrhinoskopie (Velotraktor, Postrhinoskop) ausgefiihrt werden. Kleine Primar­
tumoren, besonders Lymphosarkome, sind manchmal auch bei schon vorhandenen 
Lymphknotenmetastasen nicht erkennbar. Die zufallige Entdeckung eines Reticulo­
sarkoms bei einer Nasenscheidewandoperation beschrieb JURCZAK (1958). 

Bei schwieriger Zugangigkeit des Tumors kann mit Hil£e der Saugbiopsie eine cyto­
logische Untersuchung durchgefiihrt werden. Bei verdachtigen Schleimhautprozessen ist 
in jedem Fall eine Probeexcision bzw. eine histologische Untersuchung notwendig. Ebenso 
sollte jeder entfernte "gutartige" Tumor histologisch untersucht werden, da auch schein­
bar benigne Polyp en , besonders in h6herem Lebensalter, maligne Anteile enthalten 
k6nnen. Blutungen nach Polypenentfernung sind als diesbezilgliches Warnzeichen (ACKER­
MAN und DEL REGATO, 1954) anzusehen. 

1m Rontgenbild (als Nasennebenh6hlen-Ubersichtsaufnahme) werden Schleimhaut­
schwellungen, Muscheltumoren und Obstruktionen der Nasenh6hle sichtbar, ebenso Ver­
drangungen der auBeren Wand und des Septums, ferner Destruktionen des Knochens. 
Der Aussagewert von R6ntgenaufnahmen ist jedoch begrenzt. Oft findet sich bei der 
Operation, daB die Tumorausdehnung erheblich weiter fortgeschritten ist als klinischer 
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a 

c 

b 

Abb. 9a-c. Deformierung 
der Nase bei lymphobla­
stischem Tumor der Na­
senhohle (a), rhinoskopi­
sches Bild (b), Rontgen­
iibersicht und Schichtauf­
nahme ( c) zeigen eine 
Verschattung der rechten 
Rima nasi mit starker 
Schwellung besonders der 
unteren Muschel sowie 
eine leichte Vorwolbung 
der lateralen Wand 

und rontgenologischer Befund erwarten lieBen. 1m Krankengut am Radiumhemmet 
Stockholm zeigten 6 von 14 Kranken mit derartigem Befund kein pathologisches Rontgen­
bild (LARSSON und MARTENSSON, 1954). Das Schichtverfahren gibt zwar einen besseren 
Einblick als das Summationsbild, die Erkennbarkeit kleiner Details ist aber auch hier 
begrenzt. 

Ditterentialdiagnostisch sind jene Tumoren abzugrenzen, die sekundar in die Nasen­
hohle eingewachsen sind. Bei Destruktion der lateralen Wand und bei ausgedehntem 
Tumorwachstum in der Siebbeinregion besteht stets der begriindete Verdacht, daB es 
sich urn primare Kieferhohlen- bzw. Siebbeincarcinome handelt. Auch Epipharynx­
tumoren konnen durch die Choanen in die N asenhohle einbrechen. Makroskopisch ist bei 
manchen "Tumoren" an eine terWire Lues (Ahnlichkeit besonders mit Lymphosarkom) 
und an ein Rhinosklerom zu denken. Die histologische und serologische Untersuchung 
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bringen die Klarung. Die sog. malignen Granulome (Wegenersche Granulomatose 1939) 
konnen ebenfalls in der Nasenhohle auftreten (ELLIS, 1957; FERRERI und CRIFO, 1957; 
FRIEDMANN, 1955; HERBERTS et al., 1957; MARASCHI, 1957; McDONALD und EDWARDS, 
1960; NEUSS, 1955/56; ROBERTSON und MILLIKEN, 1958; SMITH, 1958). Ihre Einordnung 
ist noch umstritten. Wahrscheinlich gehoren sie zum Formenkreis der Periarteriitis 
nodosa. Granulomatose Veranderungen durch Pilze wurden beschrieben (EIGLER, 1959). 
Ein Tuberkulom an der mittleren Muschel sah EL-KAKEEM (1958). 

2. Tumoren der Kieferhohlen und iibrigen Nasennebenhohlen 
Die Tumoren der Nasennebenhohlen bleiben lange symptomlos, da sie in einem 

anatomisch weitgehend abgeschlossenen, funktionell toten Raum liegen. Eine " Fruh­
diagnose" ist deshalb mit einfachen klinischen Methoden (Inspektion, Rontgenunter­
suchung) nicht zu stellen. Die erste Phase des Geschwulstwachstums, eine lokalisierte 

Abb. 10. Ausbreitungsrichtung der Kieferhohlentumoren 

Neubildung der Schleimhaut, ist differentialdiagnostisch von entzundlichen Prozessen 
(Sinusitis) nicht oder nur durch bioptische Untersuchung abzugrenzen. Die wenigen 
"fruh" erkannten Tumoren werden folglich nur "zufallig" bei operativen Eingriffen 
(wegen Sinusitis) entdeckt. 

Erst die zweite Phase des Geschwulstwachstums, die durch ein trbergreifen der pri­
maren Schleimhautgeschwulst auf die Nachbargewebe und -organe, bzw. durch ein 
destruierendes Wachstum gekennzeichnet ist, verursacht klinische Symptome. Durch 
sekundare Infektion kann zusatzlich das Krankheitsbild verschleiert werden und damit 
die Diagnose erschwert sein. 

Primare Lokalisation, Wachstumsrichtung und Ausdehnung sind von entscheidender 
Bedeutung fur die spezielle Symptomatologie. Abb. 10 zeigt schematisch die Moglich­
keiten der kontinuierlichen Ausbreitung von KieferhOhlengeschwulsten. 

3. Einteilung, Klassifizierung, klinische Stadieneinteilung 
Zur Einteilung und Klassifizierung der KieferhOhlen- und Siebbeinzellgeschwulste liegen 

zahlreiche Vorschlage vor. Die alteste Einteilung stammt von SEBILEAU (1906). Er unter­
scheidet Tumoren des unteren Kieferhohlenabschnitts ("Infrastruktur") mit vorwiegender 
Wachstumstendenz nach unten und auGen (facial, palatinal bzw. alveolar) von den Ge­
schwulsten des oberen Abschnitts ("Suprastruktur") mit Wachstumstendenz nach oben 
und hint en (Orbita, Siebbein, Fliigelgaumengrube). Die Trennlinie ist die mittlere Muschel. 
Erweiterungen dieser Einteilung stammen u.a. von OUNGREN (1933), WINDEYER (1943), 
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b 

Abb. 11 a-f. Klassifikation der KieferhOhlentumoren nach BACLESSE 

LEROUX und ENNUYER (1951), BACLESSE (1952 und 1960), DALLEY (1959) sowie PIE­

TRANTONI und AGAZZI (1961). SchlieBlich wurde eine Verbindung mit dem TNM-System 
hergestellt (COCCHI, 1960; DICKHAEUSER und BOHNDORF, 1966; LEDERMAN, 1969). 

Die Aufteilung der Kieferhohle in 2 Etagen wurde u.a. noch von ACKERMAN (1954) iibernommen, von 
IRELAND und BRYCE (1966) befiirwortet. WINDEYER (1943) schlug eine lokalisatorische Einteilung vor: 
1. Postero-superiore media Ie = antro-ethmoidale Gruppe. 
2. Postero-superiore laterale Gruppe. 
3. Antro-inferiore mediale Gruppe. 
Die letzte Form JaBt sich weiter unterteilen: 
a) Ausbreitung zur Wange und eventuell nach oben zur Orbita. 
b) Ausbreitung zum unteren Anteil der Wange mit Schwellung des Mundhohlenvorhofes oder der Wange. 
c) Ausbreitung zum Alveolarfortsatz bzw. zum lateralen Anteil des Gaumens. 

BACLESSE (1952) legte seiner Klassifikation der Kieferhohlengeschwiilste (Abb. 11) den klinischen und den 
rontgenologischen Befund zugrunde: 

1. Tumoren der "Infrastruktur", die sich entweder (a) nach auBen, also zum Alveolarfortsatz bzw. an der 
facialen Wand nach oben, oder aber (b) nach innen zur medialen Wand bzw. zum Gaumen ausbreiten; 

2. Tumoren der "Suprastruktur", die sich begrenzt am Daeh (Orbitaboden) ausbreiten, oder (e) zum 
hinteren inneren Winkel in Richtung auf das Siebbein waehsen; 

3. "endosinusale" Tumoren, die in die Sehleimhaut waehsen, die ganze Hohle ausfiillen und die Wand in 
allen Richtungen durehbreehen konnen (d); 

4. Tumoren der medialen Wand (selten), die in die Nasennebenhohle einbreehen (e); schlieBlich 
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Supra -Reg ion 
(obere Etage) 

Meso-Region 
(m,tllere Etage ) 

Infra-Reg ion 
(un, .. r .. Etag .. ) 
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Abb. 12. Regionen der Nasennebenhohlen, besonders der Kieferhohlen und Siebbeinzellen mit Kennzeichnung 
der die Wande bildenden Knochen 

BACLESSE's Linie 
(1960 ) 

Abb. 13. Die Linien nach OHNGREN und BACLESSE zur Abgrenzung der Tumoren im Bereich des oberen 
Gesichtsschadels 

5. Tumoren der Ethmoido-Maxillarregion, die an der dem Siebbein zugewandten Wand entstehen. Nach 
JACOD kann bei dieser Gruppe noch eine ethmoidolacrimo-nasale von einer orbito-ocularen Form, sowie 
Tumoren mit Wachstumsrichtung auf die Schadel basis unterschieden werden. 

Der Einteilung von BACLESSE haben sich unter anderem BOONE (1968) und FLETCHER (1966) angeschlossen. 
BRUN hat sie 1956 mit dem Begriff der "Mesostruktur" weiter differenziert. Dabei will cr allerdings unter 
Tumoren der Infrastruktur die primaren Gaumengeschwiilste verstanden wissen. 

Die Einteilung in die 3 Etagen (Regionen) zeigt schematisch Abb. 12. 

PIETRANTONI (1960) und AGAZZI (1959/60) benutzten zur Klassifikation der "circumscripten" (in Gegen­
iiberstellung zu den "diffusen") Kieferhohlentumoren ebenfalls den Begriff der Mesostruktur (= intrasinusale 
Lokalisation). Die ethmoido-maxillaren Geschwiilste werden den Tumoren der Suprastruktur zugeordnet, 
bei denen noch eine Invasion der Orbita und der Wange unterschieden wird. 

Eine weitere durch abgrenzende "Linien" festgelegte Einteilung schlugen OHNGREN (193:3) und BACLESSE 
(1960) vor. Die Ohngrensche Linie verlauft vom inneren Augenwinkel zum Angulus mandibulae (Abb. 13). 
Sie teilt die Gesichtsregion in einen postero-superioren und einen antero-inferioren Abschnitt. Die Baclessesche 
Linie zieht vom Mittelpunkt der Sella durch das hintere Ende des harten Gaumens (Grenze zum weichen 
Gaumen). Tumoren hinter dieser Linie werden der Keilbein- bzw. Siebbein-Keilbein-Region zugerechnet, 
wahrend dahinter liegende als Epipharynxtumoren angesehen werden. 
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Abb. 14. Klassifikation der Kieferhohlentumoren nach V. M. DALLEY. [Brit. J. Radiol. 32, 378 (1959)J 

Ausfiihrlich nehmen auch LERoux-RoBERT und ENNUYER (1951) zur Frage der Klassifizierung SteHung. 
Eine rein anatomische Einteilung (Siebbein, Nasenhohle, Kieferhohle, Alveolarfortsatz) wird abgelehnt, da die 
Tumoren anatomisch meist nicht begrenzt bleiben. Foigende Einteilung nach Ausgangspunkt, Ausdehnung 
und Ausbreitungsrichtung wird vorgeschlagen: 

a) Begrenzte Tumoren. Darunter 1. einseitige Siebbeintumoren, 2. Kieferhohlentumoren mit Begrenzung 
auf die Schleimhaut, 3. Tumoren der Alveolargegend, 4. Tumoren der Nasenhohle. 

b) Ausgedehnte Tumoren. Darunter 1. Siebbeintumoren mit Wachstumstendenz: a) nach oben (Stirnhohle), 
b) nach unten (Nasenhohle), c) nach auBen oben (Orbita), d) zur Kieferhohle, e) nach hinten (KeilbeinhOhle); 
2. KieferhOhlentumoren mit Wachstumstendenz: a) nach oben innen (Siebbein), b) nach oben (Orbita), c) nach 
oben auBen (Wange), d) nach vorn (Jochbein), e) nach hinten (Fliigelgaumengrube), f) nach unten (Gaumen). 

Aus klinisch-therapeutischen Griinden werden dann die ausgedehnten Tumoren in folgende Gruppen 
zusammengefaBt: 1. ethmoido-maxillo-orbito-jugulare Tumoren; 2. endomaxillare Tumoren; 3. Tumoren des 
Kieferhohlenbodens; 4. in allen Richtungen, vor aHem nach hinten (zur Fliigelgaumengrube) wachsende 
Tumoren. Die Gruppen 1, 2 und 3 entsprechen also weitgehend den Tumoren der Suprastruktur (einschlieBlich 
der ethmoido-maxillaren Gruppe), der endosinusalen Gruppe und den Tumoren der Infrastruktur nach 
BACLESSE. 

Eine vereinfachte und praktisch gut anwendbare Einteilung schuf DALLEY 1959 am Royal Marsden 
Hospital in London (Abb. 14). Sie unterscheidet Tumoren mit Wachstumsrichtung auf die Oberkieferfortsatze: 
processus frontalis, alveolaris, zygomaticus und palatinus. 

COCCHI (1960) und dann SISSON und JOHNSON (1963) empfahlen zuerst das TNM­
System zur einheitlichen Beurteilung auch fur die Tumoren der Nasenhohle und del' 
Nasennebenhohlen. Mit Hilfe del' Buchstaben TNM (T als Abkurzung fur Tumor, N fur 
Lymphonodulus, M fUr Fernmetastase) solI, unter Erganzung durch Zahlen zur graduellen 
Bewertung, eine Einteilung del' Geschwiilste nach ihrer Ausdehnung in 4 Gruppen vor­
genommen werden: 

1. Invasion der vorderen Wand oder 
2. der unteren naso-antralen Wand. 
3. Vordere mediane Gaumenpartie. 

1. Invasion der lateralen Wand ohne Muskelbeteiligung. 
2. Invasion der oberen Wand ohne Orbitabeteiligung. 

1. Invasion in den M. pterygoideus. 
2. OrbitabefaH. 
3. Invasion in die vorderen Siebbeinzellen ohne Erkrankung der Lamina cribriformis. 
4. Invasion der vorderen Kieferhohlenwand mit Hautbeteiligung. 

1. Invasion der Lamina cribriformis. 
2. Invasion der Fliigelgaumengrube. 



Einteilung, Klassifizierung, klinische Stadieneinteilung 315 

3. Ausdehnung in die Nase oder in die andere KieferhOhle. 
4. Invasion der hinteren Siebbeinzellen. 
5. Invasion des Proc. pterygoideus. 
6. Ausdehnung in den ethmoido-sphenoidalen Recessus oder in die Keilbeinhohle. 

Bei Berucksichtigung des Gesamtbefundes ergeben sich die Stadien I-IV: 

Stadium I 

Tumorinvasion der Vorderwand ohne Hautbeteiligung (TI); oder untere Kieferhohlen-Nasenwand ohne 
Hauterkrankung (TI); oder Tumor des vorderen medianen harten Gaumens (TI). Klinisch keine Lymphknoten 
palpabel (s), auch kein Verdacht (No). Keine Fernmetastasen (Mo)' 

Stadium II 

Tumorinvasion der lateralen Wand ohne Muskelbeteiligung (T2); oder Tumorinvasion der oberen Wand 
ohne Orbitabeteiligung (T2). Keine Lymphknoten und keine Fernmetastasen zu erkennen (8, No, Mo). 

Stadium III 

Tumorinvasion der vorderen Siebbeinzellen ohne Beteiligung der Lamina cribriformis (T3)' 

Tumorinvasion des M. pterygoideus mit oder ohne Kombination mit T2 (T3)' Tumorinvasion der Orbita 
in Kombination mit T2 (T3); oder Tumorinvasion der KieferhOhlenvorderwand mit Hautbeteiligung (Ta). 
Keine Lymphknoten feststellbar (8), auch kein Verdacht (No). Keine Fernmetastasen (Mo). 

Primartumor wie bei Ta. Klinisch Lymphknoten palpabel (8), aber nicht fixiert; Metastasenverdacht (NI). 

Stadium IV 

Tumorinvasion der hinteren Siebbeinzellen, mit oder ohne Ta (T4); oder Tumorinvasion der Lamina cribri­
formis (T4); oder Tumorausdehnung in den Recessus pterygoideus der Kieferhohle (T4); oder Tumorausdehnung 
in die andere Kieferhohle (T4); oder Tumorausdehnung in den ethmoido-sphenoidalen Recessus oder in die 
KeilbeinhOhle (T4); oder Tumorinvasion in den Proc. pterygoideus (T4)' Klinisch keine Lymphknoten palpabel 
(8), kein Verdacht auf Metastasen (No) in die Lymphknoten oder in andere Organe (Mo)' 

Primartumor Tl' T2, T3 oder T4 wie beschrieben in den Stadien I, II, III. Klinisch Lymphknoten (8) 
palpabel, die fixiert sind. Verdacht auf Metastasen in den Lymphknoten (s) (N2). Klinisch oder rontgenologisch 
kein Verdacht auf Fernmetastasen (Mo). 

An dieser Klassifizierung haben DICKHAEUSER und BOHNDORF (1966) wegen der 
fehlenden genauen Abgrenzung der anatomischen Regionen und wegen der Zusammen­
fassung von Tumorausdehnung und Lokalisation Kritik geubt. Sie definieren als ana­
tomische Region fUr den Entstehungsort bzw. fUr das Tumorzentrum anhand des klini­
schen und rontgenologischen, moglicherweise auch des bei der Operation erhobenen 
Befundes: 

A. Regia nasalis 

H. Regia maxillaethmaidalis 
(frontalis) 

C. Regia ethmaidalis pa8teriar 

D. Regia maxillaris 

Concha nasalis superior, media und inferior, Boden der Nasenhohle, Septum 
nasale, Dach Lamina cribriformis, vordere Begrenzung Vestibulum nasi, 
hintere Begrenzung Choanen 

Vordere Siebbeinzellen. Sinus frontalis, In£raorbitalbucht des Sinus maxillaris. 
Ductus nasofrontalis, Ductus nasolacrimalis, Ductus nasomaxillaris, Hiatus 
maxillaris accessorius, laterale Begrenzung Lamina papyracea 

Hintere Siebbeinzellen, Recessus sphenoethmoideus, Sinus sphelloideus 

Sinus maxillaris, Recessus alveolaris, Recessus cygomaticus, Begrenzung am 
Recessus frontalis und am Hiatus maxillaris 
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Die Tumorausdehnung wird als "T -Kategorie" wie folgt definiert: 

Regio nasalis Regio maxillo­
ethmoidalis frontalis 

T1 Tumor auf eine Region begrenzt 

T2 Tumor hat zwei oder drei Regi01wn befallen 

Einbruch ins vordere 
oder hintere Siebbein­
zellsystem oder in die 
KieferhOhle mit Zer­
storung der medialen 
KieferhOhlenwand 

V ordringen in die 
KieferhOhle oder das 
Nasenlumen oder ins 
hintere Siebbeinzell­
system 

T3 Tumor ist in Nachbarorgane eingedrungen 

Tumor ist in den Epi­
pharynx eingedrungen 
oder in den harten 
Gaumen oder nach 
auJ3en durchgebrochen 

Tumor ist in die Orbita 
eingedrungen oder nach 
auJ3en (Lidwinkel) oder 
durch die Wandung der 
Kieferhohle oder hat 
die Stirnhohlenvorder­
oder -hinterwand 
zerstort 

Regio ethmoidalis 
posterior 

Vordringen zur Nasen­
haupthohle oder zum 
vorderen Siebbein­
bereich 

Tumor ist in den Epi­
pharynx bzw. die 
Schadel basis oder die 
Orbita vorgedrungen 

Die Definition der T- und M-Kategorie lautet: 

Definition der Lymphknotenmetastasen 
N -K ategorie 

Regio maxillaris 

V ordringen in Regio 
maxilloethmoidalis oder 
Einbruch ins Nasenlumen 
undjoder Zerstorung der 
lateralen Nasenwand, 
umschriebene Zerstorung 
der knochernen Begren­
zung ohne Eiridringen in 
N achbarorgane 

Tumor ist durch die Vor­
derwand zum Jochbein 
oder zum Orbitalboden 
oder zum Alveolarkamm 
bzw. zur Mundhohle 
durchgebrochen 

No Klinisch keine Lymphknoten tastbar, Metastasen in Lymphknoten nicht vermutet 
N1 Klinisch nicht fixierte Lymphknoten auf der Tumorseite tastbar, Verdacht auf Lymphknotenmetastasen 

der Tumorseite 
N2 Klinisch fixierte Lymphknoten auf der Tumorseite, oder doppelseitige nicht fixierte oder fixierte Lymph­

knoten 

Definition der Ji'ernmetasta8en 
M -Kategorie 

Mo Keine Fernmetastasen 
M1 Klinisch undjoder rontgenologisch Anhalt fiir Metastasen auBerhalb der Halslymphknoten 

Aus der Kombination der T-, der N- und der M-Kategorie ergibt sich die Stadien­
teilung: 

Stadium I Tumor auf eine Region begrenzt ohne tastbare Lymphknoten 
T] No 

Stadium II Tumor hat zwei oder drei Regionen befallen ohne tastbare Halslymphknoten 
T2 No 
oder Tumor ist auf eine Region begrenzt mit nicht fixierten homolateralen Lymphknoten 
T] N1 

Stadium III Tumor ist in ein Nachbarorgan eingedrungen ohne tastbare Halslymphknoten 
T3 No 
oder mit homolateralen, nicht fixierten Lymphknoten 
T3 N1 
oder Tumor ist auf eine Region begrenzt oder hat zwei oder drei Regionen befallen mit homo­
lateralen oder bilateralen nicht fixierten oder fixierten Lymphknoten 
T1 N2 
T2 N1 
T2 N2 
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Abb. 15. Dureh den Gaumen perforiertes Kieferhiihlencareinom 

Stadium IV Tumor ist in ein Naehbarorgan eingedrungen mit fixierten homolateralen oder bilateralen nieht 
fixierten oder fixierten Lymphknoten 
T3 N 2 

oder es sind Fernmetastasen kliniseh oder riintgenologiseh naehweisbar 
Ml 

Die Tatsache, daB Ausgangspunkt und Ausdehnung der Tumoren klinisch und ront­
genologisch kaum exakt bestimmbar sind, begrenzt den praktischen Wert aHer schemati­
sierenden Klassifikationen. Trotzdem sind die Bemuhungen urn eine Vereinheitlichung 
unter Anwendung des TNM -Systems und Berucksichtigung der anatomischen Besonder­
heiten der Nasen- und der Nasennebenhohlenregion mit ihren engen Beziehungen zllr 
Nachbarschaft zu begruBen. Bezuglich einer Auswertung fur die Prognose (s. S. 338) 
ist zu bedenken, daB versucht wird, den Grad der biologischen Bosartigkeit anhand eines 
statischen Befundes zu beurteilen und daB dabei die Wachstumsdynamik und die Meta­
stasierungstendenz unberucksichtigt bleiben. Die Besonderheiten (sog. prognostischer 
Faktor nach BROSCH und SPINDRICH) sind im einzelnen kaum zu erfassen. Die Lokali­
sation in den verschiedenen Etagen beeinfluBt ohne Zweifel die Prognose entscheidend 
(OEKEN, 1965; s. S. 342). 

Neben den Ergebnissen der objektiven klinischen und rontgenologischen Untersuchung 
erlauben die charakteristischen Symptome Ruckschlusse auf die Lokalisation und Aus­
breitung der Tumoren der N asennebenhohlen. 

Die Tumoren der unteren Kieferhohlenetage (Infrastruktur) - nach einer Zusammen­
steHung von HOMMERICH (1964) auf Grund einer Umfrage an den deutschen Universitats­
kliniken mit etwa 15 % des gesamten Krankenguts relativ selten - entstehen meist in 
der Nahe der Zahnwurzeln. Ais Symptome treten "Zahnschmerzen", ZahnausfaH sowie 
Schwellung der Gingiva und des Gaumens auf. Spater kommt es bei fortgeschrittenem 
Wachstum zu Ulcerationen und Fisteln (Abb. 15). Eine Ausbreitung nach lateral fuhrt 
zu Schwellungen und Infiltrationen der Wange. Vorwiegendes Wachstum nach hinten 
verursacht einen dumpfen Schmerz und eine Kiefersperre (Trismus). 

In der mittleren Etage sind der Durchbruch zur und die Ausbreitung in die Wange 
am haufigsten. Schmerzen infolge des Druckes auf den N. maxillaris zeigen dies an. Der 
Einbruch in die Nasenhohle bewirkt gleiche Erscheinungen, wie sie bei primaren Ge­
schwiilsten der inneren Nase bekannt sind. 

In der oberen Etage (Suprastruktur) neigen die Tumoren zur Invasion, spater zur 
Destruktion des Orbitabodens. Klinische Symptome treten dabei zunachst nicht auf. 
Spater geben ein Conjunctivalodem (Chemosis) und Schmerzen im Bereich des N. infra­
orbitalis einen diagnostischen Hinweis. Bei Einbruch in die Orbita verursacht der raum-
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a b 

Abb. 16a u. b. Wangenschwellung bei KieferhOhlentumor der Suprastruktur (a), Rlickbildung nach 
Bestrahlung (b) 

fordernde GeschwulstprozeB eine charakteristische Lageabweichung des Auges. Die Be­
weglichkeit des Augapfels bleibt im allgemeinen erhalten. 

Relativ selten ist eine Kiefersperre (Trismus) bei einem Wachstum nach hinten unten 
in die Fossa pterygopalatina. Der Cornealreflex wird beeintrachtigt, wenn die Geschwulst 
die Ganglienverbindung zwischen N. V und VII in der Fossa pterygopalatina zerstort hat. 
Die relativ haufige Tumorausbreitung nach lateral verursacht eine Schwellung, spater 
eine Infiltration der oberen Wangen- bzw. Jochbeinregion (Abb. 16). Ein mediales Wachs­
tum fiihrt zur Beteiligung der Siebbeinzellen und zur Destruktion des medialen Anteils 
des Orbitabodens. Eine Chemosis ist seltener als bei lateralem Wachstum. Eine Verlegung 
der Tranenwege durch Einbruch des Tumors oder sekundare Entziindungen verursacht 
entsprechende Symptome. 

Bei Invasion der hinteren Siebbeinzellen laBt sich der primare Ausgangspunkt oft 
nicht mehr eindeutig bestimmen (maxillo-ethmoidale Tumoren). Der Durchbruch in die 
Fossa pterygopalatina ist relativ selten. In fortgeschrittenen Fallen kommt es zur aus­
gedehnten Destruktion der hinteren Wand. Die mediale Ausbreitung fiihrt zu einer Ver­
drangung der Muscheln, seltener zu Ulceration en der lateral en N asenwand. Tumoren der 
vorderen Siebbeinregion verursachen oft Tranenwegsymptome. Bei Durchbruch durch 
die Haut kann ein Hautcarcinom bzw. ein Lidtumor vorgetauscht werden. Durch retro­
pharyngeale Tumorabsiedlungen in der N ahe der Schadelbasis werden die Hirnnerven 
IX-XI in Mitleidenschaft gezogen. Eine Zusammenstellung der neurologischen Sym­
ptome bei Siebbein- und Oberkiefertumoren in Abhangigkeit von der Lokalisation gibt 
MEDA. Anasthetische Zonen und Parasthesien der Wange als Folge des Druckes auf den 
N. maxillaris (PIETRANTONI, WALTNER) konnen nicht als Friihsymptome angesehen 
werden, da sie Folge einer Infiltration der Nachbarschaft sind (MOSER 2). 

Der direkte Einbruch in die SchadelhOhle bewirkt typische Liquorveranderungen, 
vor aHem Eiweil3vermehrung und Pleocytose (KRAHL). 
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a b c 

Abb. 17a-c. Plattenepithelcarcinom der rechten Kieferhiihle mit Wanddestruktion am oberen inneren Winkel. 
a Dbersichtsaufnahme. b Schichtbild. Nach chirurgisch·radiologischer Therapie Defekt im friiheren 

Tumorbereich, regelrechte Knochenstruktur an den erhaltenen Wanden. c Dbersichtsaufnahme 

Der Einbruch von NebenhOhlentumoren in die NasenhOhle fiihrt zu gleichen Sym­
ptomen wie die primaren Geschwiilste der inneren Nase. 

Primare Tumoren im Bereich der Stirnhohle sind immer einseitig (ACKERMAN und 
DEL REGATO). Sie driicken das Auge nach unten. 

Tumoren der Keilbeinhohle konnen zu Kopfschmerzen fiihren, die dann Veranlassung 
fiir weitere Untersuchungen sind. 

Die Rontgenuntersuchung steht unter den diagnostischen MaBnahmen an erster Stelle; 
sie muB auch zur Bestimmung der Tumorausdehnung und des AusmaBes der Wand­
destruktionen herangezogen werden (Abb. 17). Die KieferhOhle ist im occipito-mentalen 
und im seitlichen, die Siebbeinzellen sind im occipito-frontalen Strahlengang oder mittels 
Einstellung nach RHESE am besten darzustellen. Ubersichtsaufnahme und front ale Auf­
nahme erlauben auch eine Beurteilung von Stirn - und Keilbeinhohle. Einzelheiten der 
StirnhOhlenwand konnen durch die iiberkippte Aufnahme (overshot) dargestellt werden. 
Die Rontgenuntersuchung der Schadelbasis ist bei Verdacht auf oder Vorliegen von 
Hirnnerven-Symptomen unumganglich. Als zusatzliche Aufnahme zur besseren Dar­
stellung von Knochendestruktionen empfiehlt WELIN die Aufnahme in nucho-frontalem 
Strahlengang (Kinn und Nase anliegend, Rohre 15° caudo-cranial geneigt). Diese Strahlen­
richtung ist rats am , besonders bei Verdacht auf eine retromaxillare Tumorausbreitung, 
da die knochernen Wande und die groBen Keilbeinfliigel gut zur Darstellung gelangen. 
Schichtaufnahmen erweitern die Detaildiagnostik, erleichtern die genauere Bestimmung 
der Ausdehnung, bringen Destruktionen der knochernen Wande besser zur Darstellung 
und ermoglichen die Klassifizierung der Tumoren (BACLESSE et al., 1960). Die Kontrast­
mittelfiillung der Kieferhohle (Sinographie) als erganzende Untersuchungsmethode kann 
zur Abgrenzung des neoplastischen Prozesses beitrag en und so - besonders bei um­
schriebenen Tumoren - Hinweise fiir die Therapie geben. Angiographische Studien bei 
Siebbeintumoren machten SELOT u. Mitarb. 

Differentialdiagnostisch sind in erster Linie entziindliche Prozesse in Betracht zu ziehen. 
Sie verursachen ahnliche klinische Symptome (= Schmerz, Nasensekretion, Verstopfung 
des Nasenlumens u.a.m.). Die Abgrenzung zwischen Geschwulst und Entziindung wird 
erheblich dadurch erschwert, daB haufig chronisch entziindliche Nebenhohlenaffektionen 
in der Vorgeschichte angegeben werden (s. auch S. 303) und daB andererseits ein nekro­
biotischer Tumorzerfall sekundar Entziindungsprozesse auslOsen kann. Langer bestehende 
therapieresistente Sinusitiden sollen stets als tumorverdachtig angesehen werden. Ront-
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Abb. 18a-c. Mukocele der linken Kieferhiihle. 
Ubersichtsaufnahme (a), SchichtbiJd (b) mit 
ausgedehnter Wanddestruktion, Mukocele der 
rechten Stirnhohle (c) mit Destruktion der 
unteren Wand und Ausbuchtung mit Ver· 

dichtung der iibrigen Wande 

genologisch kann u. U. auch bei Entzundungen eine Rarefizierung der knochernen Wande 
mit rontgenologisch erkennbarer Transparenzminderung nachgewiesen werden, wie u. a. 
GOECKE und WURTZ (1958) bei der Sinusitis sphenoidalis beobachtet haben. Ausgedehnte 
Wandzerstorungen kommen auch bei Mukocelen (SIMON und TINGWALD, 1955; Abb. 18) 
vor. 1m Anfangsstadium pflegen sie nur zu einer Ausbuchtung der knochernen Wan de 
zu fuhren (PSENNER, 1964). Das gleiche gilt fur manche Riesenzelltumoren (Abb. 19). 
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a 

Abb. 19a u. b. Riesenzelltumor im Bereich der Iinken 
KieferhOhle. Dbersichtsbild (a) und Schichtaufnahme (b) 

zeigen eine Verschattung, eine Ausbuchtung und 
Verdiinnung der knochernen Wand 

321 

b 

Entscheidend fUr die Tumordiagnose ist in allen Fallen der bioptische Befund, der 
durch diagnostische Punktion, wenn notwendig auch operativ - bei der Kieferhohle 
durch Operation nach CALDWELL-Luc oder durch Fensterung von der Nasenhohle her -
angestrebt werden muB. Der Vorteil der operativen Inspektion ist zugleich, daB die 
Tumorausdehnung gut und zuverlassig beurteilt und hiermit die optimale Therapie 
eingeleitet werden kann. Die Antroskopie (NEHLS, 1955; LOEWY, 1957) steht im Wert 
gegenuber der operativen Inspektion zuruck. Die cytologische Untersuchung der Spul­
flussigkeit wird von HATTOWSKA (1957) empfohlen. 

Von primaren Gaumentumoren laBt sich das in den Gaumen eingebrochene Ober­
kiefercarcinom in man chen Fallen durch den "Nadeltest" (widerstandsloses DurchstoBen 
des Knochens mit einer Nadel) abgrenzen. Allerdings ist auch eine Knochendestruktion 
durch ein primares Gaumencarcinom moglich. Die Differentialdiagnose ist aber bezuglich 
der Therapie belanglos. 

IV. Therapie 
Fur die Behandlung von Geschwiilsten der Nasenhohle und der Nasennebenhohlen 

stehen heute spezielle chirurgische und differenzierte radiologische Verfahren zur Ver­
fugung. Sie konnen allein oder in Kombination angewandt werden. 

1. Historischer Riickblick 
In der angelsachsischen Literatur solI schon 1671 die operative Entfernung eines 

Oberkiefertumors beschrieben worden sein (zitiert nach DEVINE). Nach DALLEY (1959) 
wurde die erste Oberkieferresektion von GENSOUL 1829 in Lyon durchgefuhrt. Der prak­
tische Wert radikaler chirurgischer Therapie war zunachst gering. Nur bei gutartigen 

21 Handbuch der med. Radiologie, Bd. XIX/t 
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Tumoren konnte sie erfolgreich sein. Nach einer Zusammenstellung von 108 Beob­
achtungen (BUTLIN, zitiert nach DEVINE) betrug allein die primare Mortalitat 30 %. 
SEBILEAU empfahl dann zu Beginn des 20. Jahrhunderts die Technik "a la demande" , 
d.h. die dem individuellen Befund angepaBte Abtragung, ohne daB dadurch in groBerem 
Umfang Dauererfolge hatten erzielt werden konnen. 1920 wurde zunachst von dem 
Amerikaner NEW, dann besonders von den Schweden BERVEN (1932), HOLMGREN (1928) 
und 0HNGREN (1935) die Anwendung der Elektrochirurgie empfohlen. Auch die Technik 
der blutigen Chirurgie wurde weiter vervollkommnet und unter Hinweis auf N achteile 
der Elektrochirurgie besonders von kieferchirurgischer Seite (PICHLER, 1931) verfochten. 
1919 betonte der Chirurg BLOODGOOD (zitiert nach DALLEY, 1959), daB von der chirurgi­
schen Therapie allein nichts zu erwarten sei - ein Standpunkt, der 1930 von QUICK 
wiederholt wurde. So war es verstandlich, daB die Strahlentherapie in zunehmendem 
MaBe BefUrwortung fand. Die ersten Versuche mit der Rontgentherapie bei Geschwiilsten 
der Nase und der Nasennebenhohlen durften anfangs unseres Jahrhunderts erfolgt sein. 
Entscheidende Impulse fiir die Anwendung der Strahlentherapie, insbesondere durch 
Einfiihrung einer geeigneten Bestrahlungstechnik, gingen in Europa seit 1917 von 
FORSSELL, dem Grunder des Radiumhemmet in Stockholm, und von seinem Mitarbeiter 
BERVEN aus. Die Kombination der chirurgischen Behandlung mit der praoperativen 
Rontgenbestrahlung und der postoperativen Radiumeinlage wurde empfohlen. Der Aus­
bau der alleinigen radiologischen Therapie wurde u. a. von PATERSON und von WIND EYER 
in England angestrebt. 

In den letzten 10-15 Jahren ist die Behandlung der bosartigen Geschwulste durch 
EinfUhrung neuer Strahlenqualitaten und Strahlungsquellen und durch die Verfeinerung 
der Operationstechnik (mit Einsatz neuartiger Betaubungsmittel, Antibiotika, Blutersatz­
stoffe u.a.m.) erheblich erweitert und verfeinert worden. Andererseits konnte ZANGE 
(1963) mit statistischer Signifikanz beweisen, daB in giinstig gelagerten Fallen die alleinige 
chirurgische Behandlung in geiibter Hand und bei sorgfaltig den jeweiligen Befunden 
angepaBtem Vorgehen gute Ergebnisse erzielt. Bald werden mehrjahrige Resultate mit 
der Elektronen- und mit der ultraharten Rontgen- und y-Therapie vorliegen. 

Die Grundsatze jedes Behandlungsverfahrens, speziell der Strahlentherapie, sollen 
nachfolgend dargestellt werden. Dem schlieBt sich eine Zusammenstellung der mit den 
einzelnen Verfahren erzielten Ergebnissen (Abschnitt V) an. 1m Abschnitt VII solI dann 
daraus die Wahl des zweckmaBigen Vorgehens bei den Malignomen im Bereich der N ase 
und der Nasennebenh6hlen abgeleitet und kritisch diskutiert werden. 

2. Chirnrgische Therapie 
Tumoren der NasenhOhle, einschlieBlich des Septums, k6nnen bei nicht zu groBer Aus­

dehnung und guter Zuganglichkeit von vorn, also durch die Apertura piriformis, reseziert 
werden. Bei gr6Beren Tumoren ist die laterale Rhinotomie notwendig. Geschwiilste, die 
auf die knochernen Wande und die Nasennebenhohlen ubergegriffen haben, erfordern 
ausgedehntere chirurgische Eingriffe. So sind bei entsprechender Ausbreitung die oberen 
Anteile des Os maxillare und des Siebbeins zu resezieren (DENKER). HAuTANT (1933) 
empfahl, bei Geschwulsten der Siebbeingegend, auBer dem Siebbein selbst, Teile des 
Orbitabodens und der oberen und unteren Muschel zu entfernen. Das elektrochirurgische 
Vorgehen hat auf Grund der Erfahrungen von NEW und HOLMGREN (1928) viele Befiir­
worter. 

Ais operative Eingriffe an der K ieferhOhle sind zu diskutieren: 

a) Die Ausraumung der Kieferhohle nach CALDWELL-I,uc 
Sie ist keine radikale Methode und wird deswegen fur die Therapie maligner Tumoren 

heute allgemein abgelehnt. Bedeutung hat sie in unklaren Fallen fUr die Diagnostik. 
Allerdings soUte bei durch Schnellschnitt gesicherter Diagnose der ausgedehntere chirurgi­
sche Eingriff sofort angeschlossen werden (ZANGE). 
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b) Die Teilresektion des Oberkiefers von der Mundhohle her nach DENKER 

Sie wird von vielen Chirurgen wegen der geringen operativen Freiheit abgelehnt und 
nur noch bei bestimmten Indikationen (Tumoren der Infrastruktur, allgemeine Kontra­
indikation gegen radikalere Eingriffe) durchgefiihrt (GOLLMITZ, 1959). Andererseits wird 
die Operation vom Munde her wegen der geringeren Verstiimmelung befiirwortet (SCHEER, 
SCHWAB und Ey, 1957; HOMMERICH, 1964). 

c) Die klassische Resektion des Oberkiefers nach DIEFFENBACH-WEBER 

Sie hat wegen der Opferung des Orbita-Bodens und des Gaumens erhebliche funk­
tionelle und kosmetische N achteile. Bei maxillo-ethmoidalen Tumoren gewahrt sie keinen 
ausreichenden Zugang und ist nicht radikal genug. 

d) Radikale Entfernung des Tumors 

Das heute meist angewandte Verfahren besteht in einer moglichst radikalen Ent­
fernung des Tumors mittels entsprechender Schnittfiihrung. Der Eingriff wird der Lokali­
sation des Tumors angepa13t, er soll so schonend wie moglich durchgefiihrt (ZANGE u. a.) 
und auf eine Teilresektion des Gesichtsschadels, also unter Erhaltung des Orbita-Bodens 
und des Gaumens, beschrankt werden. 

Uber die operativen Methoden und die - meist mit Autoren-Namen bezeichneten -
Schnittfiihrungen geben MOSER (1959/60) und HOMMERICH (1964) iibersichtliche Zu­
sammenstellungen. Ein rein elektrochirurgisches V orgehen wird bei Kieferhohlentumoren 
u. a. von LARSSON und MARTENSSON (1954) befiirwortet, vielfach wird auch eine kombiniert 
blutig-elektro-chirurgische Technik empfohlen (ZANGE, 1963; MOSER, 1959 u.a.). 

Die Frage nach der Extenteratio orbitae wird unterschiedlich beantwortet, sie wird 
bei Einbruch des Tumors in die Orbita meist fiir unerla13lich gehalten. Nach PFANDER 
(1955) sollte die Indikation fiir die chirurgische Behandlung auf jene Geschwiilste be­
schrankt bleiben, deren Ausdehnung begrenzt ist und die die anliegenden Siebbein­
abschnitte nicht iiberschreiten. 

e) Chirurgische Therapie der Lymphknotenmetastasen 

Fiir die chirurgische Therapie der Lymphknotenmetastasen im Cervical bereich stehen 
zur Diskussion: 

1. Die Exstirpation vergro13erter metastasenverdachtiger Lymphknoten, 
2. in Erweiterung von 1. die gleichzeitige Resektion der Halsweichteile als "Aus­

weidung" im Sinne der "neck dissection", 
3. die prophylaktische Durchfiihrung der neck dissection auch ohne klinisch erkennbare 

Metastasierung. 
Die Frage nach dem optimalen Verfahren wird heute noch sehr unterschiedlich beant­

wortet. PIETRANTONI (1960) befiirwortet das prophylaktische Vorgehen bei den Tumoren 
der Infrastruktur. HOMMERICH (1964) schlo13 sich dieser Meinung an. Ausfiihrlich wurde 
iiber das Problem u.a. von FLEISCHER, GuSIC, MOSER, NAUMANN und SCHULZ (1959) 
diskutiert. Unbestritten ist die Tatsache, daB retropharyngeale Metastasen der chirurgi­
schen Therapie nicht zuganglich sind. 

Nach einer gro13eren Zusammenstellung von PIETRANTONI (1960) solI en die Heilziffern 
bei den Tumoren der Hals- und Gesichtsregion durch die radikale chirurgische Therapie 
erhoht worden sein; vielfach ist dabei die Operation mit strahlentherapeutischen Ma13-
nahmen kombiniert, teils als Vorbestrahlung (HULTBERG et aI., 1957; LARSSON und 
MARTENSSON, 1954; HOLSTI und RINNE, 1967; LEDERMAN, 1969), teils als postoperative 
Erganzungsbestrahlung (NAUMANN, 1959; SCHEER, SCHWAB und Ey, 1961; ZUPPINGER 
u.a.). Eine kombinierte Therapie ist auch fiir die Behandlung der Metastasen in den 
Lymphab£lu13wegen und Lymphknoten zu diskutieren. HUSSL erinnerte 1971 daran, daB 

21* 
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die Prognose der malignen Nasenhohlen- und Nasennebenhohlen-Tumoren trotz aller 
radikaler Behandlungsverfahren einschlieBlich der Strahlenanwendung ungiinstig geblie­
ben ist. 

Kleinere chirurgische Eingriffe konnen auch bei der Planung einer alleinigen radio­
logischen Behandlung notwendig sein: Drainage zur Ableitung der gestauten Sekrete 
und zur Vermeidung einer dadurch bedingten Sekundarinfektion (s. u.). Sekundar nach 
radiologischer oder kombinierter Therapie auftretende Nekrosen und Sequester mussen, 
wenn sie sich nicht spontan abstoBen, ebenfalls chirurgisch entfernt werden. 

3. Strahlentherapie 
Methodisch-technisch lassen sich unterscheiden: 
1. Die tumornahe Bestrahlung bzw. die Kontaktbestrahlung mittels radioaktiver Sub-

stanzen oder Rontgenstrahlen. 
2. Die intratumorale (interstitielle) Strahlenapplikation. 
3. Die percutane Strahlenanwendung. 
Physikalisch wird bei allen Bestrahlungsmethoden eine optimale raumliche Dosis­

verteilung, d.h. eine Konzentrierung der Strahlen im Tumor, angestrebt. Die applizierte 
Dosis solI die Zerstorung aller Geschwulstzellen bei moglichst weitgehender Schonung 
des mitbestrahlten gesunden Gewebes erreichen. Dieses Bestreben findet seinen sichtbaren 
Ausdruck in der Abbildung von Isodosen. Isodosenplane veranschaulichen die raumliche 
Strahlenverteilung in den gewahlten Schichtebenen unter bestimmten - meist ideali­
sierten - Bedingungen. Keinesfalls beweisen sie die Uberlegenheit einer Bestrahlungs­
methode gegeniiber einer anderen. Bei der Planung der Bestrahlungstechnik muB die 
individueUe Tumortopographie (= Lokalisation und Ausdehnung) ermittelt (BOONE et al., 
1968) und beriicksichtigt werden. Bei absoluter Schematisierung der EinsteUtechnik kann 
eine optimale raumliche Dosisverteilung nicht erreicht werden. 

Die Strahlentherapie wird entweder als alleinige Behandlungsmethode mit kurativem 
Ziel oder nur palliativ oder aber in Kombination mit der chirurgischen Therapie angewandt. 

a) Tumoren der Nasenhohle 
Die tumornahe Kontaktbestrahlung ist bei raumlich begrenzter Ausdehnung (0 ~ 2 cm) 

und bei guter Zugangigkeit indiziert. Voraussetzung ist, daB Knochen und Knorpel intakt 
sind (MURPHY, 1959). Ais Strahlenquelle kommen fast ausschlieBlich radioaktive Sub­
stanzen in Betracht. Die Moulagentechnik mit 224Ra_ oder mit 60Co-Praparaten eignet 
sich besonders fur im vorderen Abschnitt am Boden oder am Septum gelegene Tumoren. 
Vom Einsatz der Rontgen-Nah- oder Kleinraum-Bestrahlungsmethode ist abzuraten, 
weil mit Anwendung von Bestrahlungstuben der Tumor gewohnlich nicht restlos, InS­

besondere nicht in seinen dorsalen Partien von den Strahlen erfaBt wird. 
Zur Moulagentechnik ist grundsatzlich folgendes auszufiihren: 
Bevorzugt werden heute 60Co-Praparate in vielfaltiger Applikationsform benutzt. Fur 

die geschlossenen Strahler stehen verschiedenartige Einbettungsmaterialien zur Ver­
fiigung: Paraffin, Wachs, Paladon oder Paladur o.a. Leicht zu applizieren und fur den 
Kranken angenehm sind aus modernen Kunststoffen angefertigte Trager. Das leichte 
Gewicht und die Elastizitat z. B. des feinporigen Schwammgummis losen beim Kranken 
keine lastige Empfindung wahrend der Einlage aus. Kobaltperlen konnen auch ohne be­
sondere Tragersubstanz verwandt werden. Sie werden auf einen Faden aufgereiht und 
dann in einem Mulltampon oder in einem Gummifingerling appliziert. Zur besseren Aus­
fliUung des Raumes und zur Distanzierung kann die Perlenkette durch das Einfiigen von 
inaktiven Perlen verlangert werden. Plastobalt (Buchler & Co.), empfohlen 1956 von 
SCHWAB, WERNER und KAESS speziell zur postoperativen Bestrahlung von Nasenhohlen­
tumoren, spater auch mit groBeren Strahlenpartikeln als Makrobalt, diirfte kaum noch 
Anhanger finden. Auch ist das After-Loading-System (HENSCHKE) flir Tumoren der 
Nasenhohle kein gunstiges Anwendungsgebiet. 
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Fiir jede angefertigte und bestiickte Moulage muB vor der Anwendung die Dosis­
leistung und die raumliche Dosisverteilung ermittelt werden; einfach und schnell ge­
schieht dies heute mit dem CdS-Kristall-Dosimeter (Gammameter; Siemens). 

Die Applikation wird einzeitig oder fraktioniert vorgenommen. Wir befUrworten bei 
gut zugangigen Tumoren die fraktionierte Durehfiihrung der Moulagen-Behandlung, falls 
der Kranke durch die wiederholte Einlage von jeweils rund 3-4 Std Dauer nicht wesent­
lich belastigt wird. Die biologischen Vorteile der Fraktionierung sind bekannt. AuBerdem 
kann der strahlentherapeutische Effekt nach den einzelnen Einlagen kontrolliert und die 
Lage bei der nachsten Applikation entsprechend korrigiert werden. Die Tiefenwirkung 
kann zwar durch eine groBere Distanzierung gering erhoht werden, trotzdem ist in jedem 
Fall zu beobachten, daB die Kontaktbestrahlung die Bedingungen der Nahbestrahlung 
erfiillt, d.h., durch einen sehr steilen Dosisabfall ausgezeichnet ist. Mit der Kontakt­
therapie allein ist auch bei Distanzierung des Strahlers eine optimale Dosisverteilung in 
tiefer greifenden bzw. ausgedehnten Geschwiilsten ohne zusatzliche Tiefentherapie (per­
cutane Bestrahlung s. u.) nicht zu erzielen. 

Die Moulagentechnik hat sich den lokalen Gegebenheiten anzupassen. Fiir Applikation 
in der NasenhOhle gab PATERSON (1956) detaillierte Anweisungen. Der in Schwamm­
gummi oder Abdruckmasse eingebettete Strahler solI etwa 0,5-1 em von der Tumor­
oberflaehe distanziert werden. Die erwiinsehte Dosis (1 em yom Strahler) liegt bei 6000 bis 
8000 rdj6-8 Tage. Bei entsprechender Lokalisation (Seitenwand) kann eine zweite 
Moulage auf der Haut appliziert werden. Eine zusatzliehe Gaumenmoulage empfiehlt 
PATERSON bei Tumoren des Nasenhohlenbodens. Das Ubergreifen des Tumors auf die 
Gegenseite macht die Applikation in beiden NasenhOhlen erforderlich. In Ausnahmefallen 
kann der Strahler auch von dorsal, yom Epipharynx her, eingelegt werden. Eine Distan­
zierung des Strahlers von der gesunden Schleimhaut ist anzustreben. Ausgedehnte 
Strahlenreaktionen sind fUr den Kranken lastig und konnen spater Verklebungen im 
Nasenlumen verursachen. Bei der empfohlenen Distanzierung, die in ihrer Auswirkung 
zu einer Tamponade fiihrt, ist die gleiehzeitige Einlage kleiner Gummidrains ratsam, 
damit eine beschrankte Nasenatmung ermoglicht wird. 

Die intratumorale, interstitielle Strahlenapplikation hat die gleiehe Indikation wie die 
Moulagenteehnik. Die klassisehe Radiumspickung wird heute vielfach durch die Perma­
nentimplantation radioaktiver Nuklide (Seeds aus 198Au, 192Ir) ersetzt. Keinesfalls darf 
bei der Spickung der Knochen oder Knorpel verletzt oder die Haut des N asenfliigels 
perforiert werden. In geiibter Hand hat diese Technik Vorteile gegeniiber der Kontakt­
bestrahlung, besonders bei gut zuganglichen Tumoren der vorderen Nasenhohle (WHIT­
COMB, 1969). 

Die gleichmaBige raumliche Dosisverteilung ist bei entsprechender Sorgfalt und Er­
fahrung des Strahlentherapeuten besser zu erreichen, als mit der tumornahen Bestrah­
lung. Kritische oder ablehnende Stimmen (z.B. ACKERMAN und DEL REGATO, 1954) 
diirfen daher nicht auf die Methode an sich, sondern nur auf ihre unzulangliche teehnisehe 
Anwendung bezogen werden. Bei groBeren, vor allem bei im dorsalen und cranialen Ab­
schnitt der Nasenhohle gelegenen Tumoren sind die Spickung und die tumornahe Kontakt­
therapie im allgemeinen nicht indiziert. Diese Geschwiilste haben haufig bereits den 
Epipharynx oder den Gaumen in Mitleidensehaft gezogen und sich zugleich lymphogen 
in Richtung auf die retropharyngealen Lymphknoten ausgebreitet. 

Bei ausgedehnteren Tumoren mit oder ohne Beteiligung des Knochens und Knorpels 
wird vielfach ein kombiniert chirurgisch-radiologisches Vorgehen empfohlen (BADIB et al., 
1969). Durch partielle Tumorentfernung (Abtragung des erreichbaren, in das Lumen 
hineinragenden Geschwulstgewebes, Resektion von Muscheln) wird dabei versucht, die 
anatomischen Verhaltnisse iibersichtlicher zu gestalten und die anschlieBende intra­
kavitare Strahlenapplikation zu ermoglichen bzw. zu vereinfachen. Bei Ausdehnung auf 
beide Nasenhohlen muG das Septum entfernt werden, damit etwa 8 Tage spater die 
Kontaktbestrahlung in Form der iiblichen Moulagentechnik ermoglicht wird (PATERSON). 
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und Focus-Tumor-Distanz 

Abb.20. Felderwahl bei percutaner Bestrahlung von Geschwiilsten der Nasenhohle. (In Anlehnung an 
LEDERMAN,1969) 

Auch hierbei sollen in etwa 8 Tagen 6000-8000 rd appliziert werden. Eine enge und 
praktisch erprobte Zusammenarbeit zwischen Operateur und Strahlentherapeuten ist 
unabdingbare Voraussetzung fUr optimale Ergebnisse. 

Die percutane Bestrahlung ist bei allen Tumoren der N asenhohle im fortgeschrittenen 
Stadium indiziert. Die Felderwahl richtet sich nach der Tumorlage und -ausdehnung. 
Die Tumorbeziehung zur oberen Etage ist zu prufen. Eine positive Kontrastmittel­
anfarbung der Tumoroberflache bei der seitlichen Schadelaufnahme erleichtert die Aus­
sage. Fur Tumoren im Vestibulum nasi sind 2 flankierend angesetzte Felder zu wahlen. 
Je nach Tumorausdehnung in der Nasenhohle sind 2 oder 3 entsprechend gewinkelt 
angesetzte Einfallsfelder zu benutzen. FeldgroBe, Feldlage und Winkelstellung sind vom 
Tumorbefund und von den Bestrahlungsbedingungen abhangig. Die Anwendung von 
Keilfiltern bei der Telecurietherapie verfeinert die raumliche Strahlenverteilung. Die 
GroBe des Halbschattengebietes ist zur Vermeidung von Augenschaden zu beachten. Die 
Bewegungsbestrahlung wird wegen der moglichen Mitbestrahlung des Auges nicht emp­
fohlen. Richtlinien fur die Felderwahl sind in Anlehnung an Vorschlage von LEDERMAN 
et al. (1969) in Abb. 20 zusammengestellt. 

Fur die kurative Strahlenbehandlung sind bei Plattenepithelcarcinomen etwa 6000 rd, 
bei lymphoepithelialen Tumoren und Reticulo- bzw. Lymphosarkomen 4000-5000 rd 
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als Herddosis anzustreben. Die zeitliche Verteilung dieser Gesamtdosen sollte sich auf 
4-6 Wochen erstrecken; gewohnlich werden taglich zwei Einfallsfelder mit einer OD 
von je 150-250 R belegt. Bei palliativer Strahlenanwendung ist die Dosierung und zeit­
liche Strahlenverteilung der vorliegenden Situation anzupassen. 

b) Tumoren der Kieferhohle 
Die prim are intratumorale (interstitielle) Strahlenapplikation und die tumornahe bzw. 

Kontaktbestrahlung wird heute nur noch vereinzelt befurwortet. Am Christie-Hospital 
und Holt-Radium-Institut in Manchester wurde bisher aus Grunden der Tradition und 
groBer Erfahrung an der primaren Radiumtherapie der KieferhOhlen (endokavitare Be­
strahlung) und der Siebbeinzellen (Spickung) festgehalten (PATERSON, (1956; GIBB, 1957). 
Nach der Methode von PATERSON und TOD (1948) solI der Radiumtrager so genau wie 
moglich in das Zentrum des Tumors eingebracht und dort fixiert werden, bis der Tumor 
mit der gewunschten resp. erforderlichen Dosis bestrahlt ist. Es wird ein zylinderformiger 
Applikator (2,0 cm lang, 0 0,3 cm) mit 25 mg 224Ra benutzt, der in einem Gummi­
schlauch vom Sulcus labialis her schrag nach oben hinten in die Kieferhohle hinein­
gestoBen bzw. eingefUhrt wird. Je naeh Tumorausdehnung soll auf einem Kreis (genauer: 
Kugeloberflaehe) mit einem Radius von 2,0 em, notigenfalls von 2,5 cm eine Dosis von 
8000 rd erreicht werden. Bei fortgeschrittener Tumorausbreitung mussen zusatzlich 
Radiumnadeln (am Christie-Hospital und Holt-Radium-Institut/Manchester auch Im­
plantation von Radon-seeds) in die befallenen Bezirke, z. B. den Gaumen gespickt werden. 
Nach der Radiumbehandlung mussen unter Umstanden Nekrosen, die sich leicht infizieren, 
operativ ausgeraumt werden. In jedem Fall muB bei Sekretstauung mit septischen Reak­
tionen fur eine ausreichende Drainage der Kieferhohle gesorgt werden. 

Als Resultat dieser Behandlung bei 60 gunstigen (= early) Tumoren der Kieferh6hle nannte GIBB eine 
5jahrige Uberlebensquote von 45 %. 

Die Methodik der Kontaktbestrahlung mit Rontgenstrahlen bei Geschwiilsten der Nasen­
nebenhOhlen wurde, in Befolgung der Gedankengange CHAOULS, von BARTH (1958/59) in 
Zusammenarbeit mit BECK (Universitats-HNO-Klinik, Erlangen) ausgebaut. 

Der operative Eingri££ als vorbereitende MaBnahme hat sich der jeweiligen Tumor­
lokalisation und -ausdehnung anzupassen. Fur das methodische Vorgehen geben BECK 
und BARTH folgende Richtlinien: 

1. Tumoren, die im wesentlichen auf die KieferhOhle beschrankt geblieben sind, 
werden von auBen dureh die Wange und die faciale Kieferhohlenwand freigelegt. 

2. Bei vorwiegend in den Siebbeinzellen lokalisierten Gesehwulsten wird der Schnitt 
entlang des Nasenansatzes gelegt, analog der Schnittfuhrung naeh MOURE. 

3. Tumoren, die von der KieferhOhle in die Mundhohle eingebrochen sind, werden 
zweckmaBig durch eine Resektion des knochernen Gaumens der Nahbestrahlung zugangig 
gemaeht. 

4. GroBe Geschwiilste, die in die Fossa pterygopalatina, in die Orbita oder in die 
Stirnhohle eingebroehen sind, werden von auBen, d. h. von der Wange aus, mit Enucleation 
des Auges operiert. 

Der chirurgisehe Eingri££ solI moglichst viel Tumorgewebe entfernen, urn einen be­
quemen Zugang der Nahstrahlrohre zur Geschwulst, zugleieh einen gut en Einbliek zur 
Beobachtung der Bestrahlungse££ekte zu scha££en. 

Fur die DurchfUhrung der Rontgennahbestrahlung sind die von CHAOUL festgelegten 
Prinzipien zu beachten: Fraktioniertes Vorgehen, Einzeldosen von 500-800 R OD pro 
Feld, Bestrahlen bis zur sichtbaren Tumorruckbildung resp. bis zum vollkommenen 
Tumorschwund, dazu genaue Aufteilung des Tumors in einzelne Bestrahlungsfelder. 
Gesamtdosen bis zu 10000 R OD und mehr konnen dazu erforderlich sein. Die gerichtete 
Strahlung ist zweifellos ein Vorteil der Rontgennahbestrahlung gegenuber der allseitigen 
Ausstrahlung radioaktiver Substanzen. Fur den Strahlensehutz des Auges konnen diese 
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a b 

Abb. 21a u. b. Isodosenverlauf bei der Rontgennahbestrahlung der Kieferhohle nach operativ geschaffenem 
Zugang (Bestrahlnngstechnik von BARTH und BECK, Spitzanodenrohr der Firma Siemens 

a bei allseitiger, b bei halbabgedeckter Strahlung 

Unterschiede gelegentlich wesentlich sein. Die Anwendbarkeit der Methode ist durch die 
fUr die Methode charakteristische raumliche Strahlenverteilung begrenzt. Der steile Dosis­
abfall zur Tiefe bei Benutzung der Nahbestrahlungsrohre muB dem Strahlentherapeuten 
genau bekannt sein. Abb. 21 demonstriert schematisiert den Isodosenverlauf bei der 
Anwendung der Spitzanodenrohre (Siemens). Tumorreste im Bereich der Fossa pterygo­
pal at ina mit einer Dicke liber 1 em bedlirfen einer etwas harteren Strahlung und werden 
deshalb in Kombination mit Rontgenhalbtiefentherapie behandelt. Bei schwer erreich­
baren Tumoren in der Siebbeingegend wird eine zusatzliche Moulagentherapie empfohlen. 

Die Kontaktbestrahlung als Ergiinzungsbestrahlung nach chirurgischer Behandlung von 
Geschwlilsten der Kieferhohlen wird heute vorwiegend mit radioaktiven Substanzen 
durchgeflihrt. BERVEN (1932) inaugurierte Indikation und Technik der Radiumtherapie. 
Auch CHEN et al. (1964), DEVINE et al. (1957), FIG! (1958), NEW et al. (1935) u.a. emp­
fahlen die routinemaBige, WINDEYER (1955) die den individuellen Erfordernissen ange­
paBte Radiumapplikation. 

Die am Radiumhemmet Stockholm entwickelte und geubte Bestrahlungstechnik be­
sitzt folgende Kennzeichen: 4 Trager (GroBe 10 X 5,4 mm, Filterung: 0,35 Au + 0,3 mm Pt) 
beinhalten je 50 mg Ra-Substanz. Zur Distanzierung wird eine Kapsel aus 0,3 mm Al 
benutzt. Abb. 22 unterrichtet liber die raumliche Dosisverteilung. Dauer der Einlage 
3-5 Std. Die Kontaktbestrahlung wird besonders auf jene Gebiete gerichtet (meistens 
obere und hintere Region der Wundhohle nach Resektion des Oberkiefers), in denen 
mutmaBlich keine radikale Tumorentfernung moglich war. 

BECKER u. Mitarb. am Czerny-KrankenhausjHeidelberg haben seit 1950 die Technik 
der 60CO-Kontaktbestrahlung ausgearbeitet und vervollkommnet. Kenntnisse, Erfahrungen 
und eine el1tsprechende geratemiWige Ausrustung sind fUr die differenzierte Handhabung 
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Abb. 22. Isodosen einer Radiummoulage zur Erganzungsbestrahlung 
nach Operation von Kieferhiihlengeschwiilsten. (Technik von Radium­

hemmet, Stockholm: BERVEN, LARSSON u. MARTENSSON) 
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Abb. 23 a-c. Kontaktbestrahlung von Geschwiilsten in der Kieferhiihle mittels Radiokobalt (Bestrahlungs­
technik von BECKER u. SCHEER). a 60Co-Perlen, b Dosisleistung und -verteilung, c Makrobalt 
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Abb.24. Energieabsorption in den verschiedenen Gewebsschichten bei Rontgentherapie 250 kV der 
Kieferhohle. (Ermittelt von E. KROKOWSKI mittels gewebsaquivalenter Festkorperdosimetrie) 

der perlenformigen Strahler erforderlich. SCHEER, SCHWAB und Ey (1957, 1961) legen 
nach der von BECKER und SCHEER angegebenen Technik die Kobaltperlenkette in einen 
Mikulicz-Tampon. Die Applikation wird im allgemeinen einzeitig durchgefiihrt, manchmal 
wird sie einmalig wiederholt. Die erstrebte Dosis liegt bei 5000-6000 rd. Durch eine 
Tamponade ist das Praparat zu fixieren. Abb. 23 zeigt das Rontgenbild sowie die raum­
liche Dosisverteilung und Dosisleistung einer bestimmten Perlenzahl und -anordnung. 
1m Gegensatz zur Therapie mit Plastobalt braucht nicht unbedingt ein breiter Zugang 
vorhanden zu sein. 

Der percutanen Strahlenanwendung steht ein groBes Indikationsgebiet zu: Pra- und 
postoperative Anwendung, allein mit der Chance auf einen kurativen Effekt und palliativ, 
besonders zur Linderung subjektiver Beschwerden. 

Die Wahl der Bestrahlungstechnik, d.h. der Strahlenqualitat, der Einfallsfelder und 
der Dosis, ist auBer den zur Verfiigung stehenden Bestrahlungsanlagen yom vorliegenden 
Tumorbefund (= Ausdehnung und Histologie) abhangig. Die Anwendung der harten und 
ultraharten Rontgen- und Gammastrahlen hat sich auch bei der Behandlung der Tumoren 
der Nasennebenhohlen als zweckmaBig erwiesen. Die Vorteile liegen vorwiegend auf 
physikalischem Gebiet: Gegeniiber der konventionellen Rontgentiefentherapie ist die 
raumliche Dosisverteilung gleichmaBiger, dadurch berechenbar, die erforderliche Herd­
dosis ist leichter zu applizieren. Abb. 24 demonstriert die unterschiedliche Energie­
absorption in den verschiedenen Gewebsschichten bei der Bestrahlung der Kieferhohle 
mit 250 kV Ro. Die Anwendung der Elektronen wirft durch die inhomogene, bei der 
Bestrahlungsplanung nicht abschatzbare Dosisverteilung analoge Probleme auf; sie wird 
zwar befiirwortet (BUCHHEIM, 1962), hat aber auch Gegner (HOLSTI und RINNE, 1967). 

Weitere Vorziige sind: Lastige Strahlenreaktionen der Haut, teilweise auch Spat­
folgen an der bestrahlten Haut, bleiben dem Kranken bei Anwendung harter oder ultra­
harter Rontgen - und Gammastrahlen erspart; die allgemeine Vertraglichkeit ist besser; 
die Symptome der Strahlenintoxikation treten zuriick. Die Frage, ob auch die end­
giiltigen Heilungsergebnisse verbessert werden, ist heute noch nicht eindeutig zu beant­
worten. 

Zur Felderwahl. Auf der kranken Seite sollen grundsatzlich die Einfallsfelder die Hohe 
der Augenbraue und den Rand der Oberlippe erreichen. Der Bereich der groBen Tranen-
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Abb. 25. Felderwahl bei percutaner Bestrahlung von auf die linke KieferhOhle begrenzten Tumoren. (In 
Anlehnung an LEDERMAN) 

druse ist abzudeeken. Das seitlieh angesetzte Einfallsfeld muB die erforderliehe Breite 
erhalten, urn naehgewiesene oder anzunehmende Tumoranteile in der Fossa pterygo­
palatina undjoder Metastasen in den retropharyngealen Lymphknoten zu erfassen. Bei 
Verwendung der konventionellen Rontgentiefentherapie (200-300 kV) empfiehlt es sieh, 
dann ein Zusatzfeld direkt hinter dem Ansatz der Ohrmusehel auf der kranken Seite 
anzusetzen (Abb. 26, S. 332). Das betreffende OhrHippehen wird bei dieser Feldbestrah­
lung zweekmaBig mit einem Leukoplaststreifen naeh vorn gezogen. 

Auf der gesunden Seite muB bei Anwendung der Rontgentiefentherapie mindestens 
ein Zusatzfeld angesetzt werden (s. Abb. 26, S. 332). Hierbei ist die Mitbestrahlung der 
Orbit a zu vermeiden. Bei Tumorbefall des Gaumens ist eine transorale Bestrahlung 
mittels Rundtubus dureh den weit geoffneten Mund am extrem dorsalwarts abgewinkelten 
Kopf unter Rontgentiefentherapiebedingungen zweekmaBig. Die FeldgroBe sollte bei 
Sarkomen, die nur strahlentherapeutiseh behandelt werden sollten , etwas groBer als bei 
Bestrahlung von Careinomen gewahlt werden (PATERSON, 1956). 

Der Augenschutz steht in vielen einsehlagigen Publikationen zu einseitig im Vorder­
grund des Bestrahlungsplanes. Haufig sind Orbitaboden und Siebbein yom Tumor 
mitergriffen; kein Operateur wurde bei diesem Befund vor der Exenteration der Augen­
hohle zuruekseheuen. LARSSON und MARTENS SON gaben die Anweisung, das Auge der 
gesunden Seite mit Beginn der Strahlenbehandlung, dasjenige der kranken Seite erst ab 
1000 R OD (mediales Einfallsfeld) mit Blei abzudeeken. Bei zwei seitliehen EinfalIs­
feldern muB selbstverstandlieh eine bilaterale Katarakt-Entstehung verhutet werden. 
Objektnahe Zusatzblenden sind speziell beim Einsatz der Telegammatherapie zu be­
nutzen. Der Augensehutz, besonders der kranken Seite, darf naeh unserer Auffassung 
keinesfalls das Ziel einer kurativen Bestrahlung gefahrden oder unmoglieh machen. Die 
Prognose ist fur die Kranken mit bosartigen Geschwulsten der Kieferhohle ernst. Das 
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Abb. 26. Felderwahl bei percutaner Bestrahlung von Tumoren der linken Kieferh6hle mit Einbruch in die 
Fossa pterygoidea. (In Anlehnung an LEDERMAN) 

Risiko einer Katarakt wiegt klein gegeniiber der Chance der Heilung! AIle bisherigen 
Angaben iiber die Frequenz von Augenschaden, speziell von Linsentriibungen, betreffen 
ein Selektionsgut und besitzen deshalb einen nur bedingten Wert. Die Zusammensetzung 
des Krankengutes beziiglich der Tumorlokalisation und -ausdehnung sowie das Lebens­
alter sind, abgesehen von der Behandlungsgiite, entscheidend fiir die Haufigkeit (s. S. 337) 
einer solchen Bestrahlungsfolge. Wer grundsatzlich das Auge schont und in seinem Be­
handlungsgut keinen Katarakt hat, kann auch kaum mit einer 5-Jahres-Heilung rechnen. 

Angaben zur Felderzahl und zur raumlichen Dosisverteilung sind zu finden u. a. fiir 
die Rontgentiefentherapie bei LEROUX und ENNUYER et al. (1951), HOLSTI und RINNE 
(1967) ; 
fiir die Therapie mit ultraharten Strahlen bei BACKHOUSE und WINDEYER (1957), 
CANTRIL et al. (1962), DALLEY (1959), FLETCHER U. GIAUX (1955), GIBB (1957), L. L. HAAS 
(1957), LEDERMAN et al. (1969), RAINER und BURNE (1956), SCHWAB et al. (1956, 1959), 
ZUPPINGER et al. (1955) . 

Schematisiert und in Anlehnung an die Vorschlage von LEDERMAN et ai. (1969) sind 
die Richtlinien zur Wahl der Bestrahlungsbedingungen fUr Malignome der KieferhOhle 
in Abb. 25 und 26 zusammengestellt. 

Die Anwendung der Bewegungsbestrahlung ist wegen der exzentrischen Lage methodisch 
schwierig und scheint uns entbehrlich. Diskutiert wurde sie u. a. von franzosischen Autoren 
(MARQUES et aI., 1956), fiir die Nasenhohle von MAYOUX et ai. (1956). Nach DU MESNIL 
DE ROCHEMONT (1957) kann mit der Konvergenzbestrahlung eine giinstige raumliche 
Dosisverteilung bei Bestrahlung der KieferhOhlen erzielt werden. DALLEY (1959) be­
richtete iiber die Pendelbestrahlung iiber zwei aufeinander senkrecht stehende Ebenen 
(2 MeV). BACKHOUSE priifte die Bewegungsstrahlung mit einer 6oCo-Quelle (Theratron). 
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Die raumliche Dosisverteilung war dabei unbefriedigend. Mitbedingt durch den groBen 
Halbschatten wird auch das gesunde Auge starker belastet; er lehnt deshalb, in Uberein­
stimmung mit DALLEY, die Bewegungsstrahlung mit Telecurieanlagen abo 

rt.) Dosierung bei praoperativer Bestrahlung 
Richtlinien fUr eine praoperative Bestrahlung (mittels konventioneller Rontgentiefen­

therapie) wurden 1932 von BERVEN am Radiumhemmet, Stockholm, ausgearbeitet: 
4 Einfallsfelder, belastet insgesamt je mit 2000 ROD, gewunschte Herddosis urn 3000rd. 
Dieser Empfehlung sind wir anfangs gefolgt; LINK und HOMMERIOH (1959) haben uber 
die Auswirkungen auf die Operabilitat, auf die Gewebsstruktur des Tumors in histo­
logischen Schnittserien und auf Anderungen im Rontgenschichtbild ausfUhrlich berichtet. 
Heute streben wir, analog dem Vorgehen fast aller Strahlentherapeuten, eine Herddosis 
von mindestens 5000 rd bei der praoperativen Bestrahlung an. Fur die konventionelle 
Rontgentiefentherapie (lS0-300 kV) mit 4 Einfallsfeldern bedeutet dies eine Feld­
belastung von etwa 3000 ROD, unberiicksichtigt ist dabei die zusatzliche Hautbelastung 
durch das Gegenfeld. LARSSON und MARTENSSON (1954) bestrahlen taglich ein Feld mit 
400-500 R OD; wir befurworten die tagliche Bestrahlung von 2 Feldern mit je 200 bis 
250 ROD. Die Gesamtdosis kann in 30-35 Tagen verabfolgt werden. Bei Anwendung 
ultraharter Strahlen wird die gewunschte Herddosis mit geringerer Hautbelastung er­
reicht. Optimales Intervall zur Operation sind 4-5 W ochen. 

(3) Dosierung bei alleiniger percutaner Strahlenanwendung 
Grundsatzlich gleiche Dosierung und Technik, wie sie in den vorstehenden Abschnitten 

ausgefuhrt wurden. Bestehen starkere entzundliche Begleitprozesse, so sind kleine An­
fangsdosen zu wahlen: 50-100 ROD, taglich 2 Einfallsfelder. Liegt ein Empyem der 
Kieferhohle vor, so muB eine Drainage geschaffen werden. Bei strahlensensiblen Tumoren 
(Lymphosarkom u.a.) genugt eine Herddosis von (4000-)5000 rd (PATERSON, 1956). 

y) Dosierung bei postoperativer Bestrahlung 
Zu oft wird dabei dem Strahlentherapeuten keine klare Aufgabe gestellt. Unter­

schiedliche Anweisungen betr. Dosiswahl sind deshalb die Folge. Wir betrachten grund­
satzlich die postoperative Strahlenanwendung als Erganzungsbestrahlung, d. h., wir 
nehmen an, daB noch Tumorgewebe vorhanden ist. Es wird deshalb eine Herddosis wie 
bei alleiniger kurativer Bestrahlung angestrebt, jedoch sol1te eine Herddosis von 6000 rd 
nicht uberschritten werden. Wegen der postoperativ veranderten Durchblutung und 
Gewebebesehaffenheit muG eine starke Fraktionierung gewahlt werden. 

c) Tumoren des Siebbeins und der KeilbeinhOhle 

Aueh fUr die Siebbeintumoren empfahl PATERSON (1956) die interstitielle Radium­
behandlung. Zur Implantation werden Nadeln mit 3 mg 224 Ra (tot ale Lange = 6,0 em, 
aktive Lange = 4,5 cm) benutzt. Sie werden entweder von einem Schnitt an der Nasen­
wurzel aus, meist aber percutan (eventuell unter Zuhilfenahme eines Bohrers fur Knoehen) 
direkt in das Siebbein eingestoehen, dabei horizontal im Knochen und Tumor gelagert 
und in der Tumormittellinie vertikal ubereinander angeordnet. Es soll eine Gesamtdosis 
von 6 OOO-S 000 rd appliziert werden. 

Bei 5 derartig behandelten Kranken mit auf das Siebbein begrenzten Tumoren wurde eine 5jahrige Ubero 
lebensquote von 40% erzielt (GIBB, 1957). 

Meistens durfte bei den relativ seltenen primaren Malignomen in den Siebbeinzellen 
und in der KeilbeinhOhle dem Strahlentherapeuten nur die Aufgabe zufallen, eine post­
operative Erganzungsbestrahlung oder eine Bestrahlung zu palliativen Zwecken durch­
zufuhren. Der durch den chirurgisehenEingriff erkannte Befund, einsehlieBlich der vor-
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Felderwahl 

Bestrahlungs- Rii 200-300 kV 
bedingungen 

a 

U ltraharte Strahlung Ultraharte Strahlung 

b 

l\- 45· 

Abb. 27 a u. b. Felderwahl bei percutaner Bestrahlung von Siebbeintumoren (links) (in Anlehnung an 
LEDERMAN). a Begrenzt, b ausgedehnt auf beide Orbitae (Stirnhiihle wie auf der rechten Abb.) 

liegenden Tumorausdehnung, erleichtert die Bestrahlungsplanung. Vorschlage fur die 
percutane Strahlenanwendung sind in Abb. 27 zu finden, wobei die Anweisungen von 
LEDERMAN et al. (1969) berucksichtigt wurden. Wegen der zentralen Lage der Keilbein­
hohle im Schadel pHidieren Anhanger der Bewegungsbestrahlung fur deren Gebrauch 
mit Rotation urn 3600 • 

Fur die postoperative intrakavitare Kontaktbestrahlung mit radioaktiven Praparaten 
gelten die im vorausgegangenen Abschnitt niedergelegten Hinweise. 

d) Tumoren der Stirnhohle 
Diese Geschwiilste sind, wie bereits im ersten Abschnitt (S. 302) besprochen wurde, 

auBerordentlich selten. 1m allgemeinen durfte an die chirurgische Behandlung eine post­
operative Kontaktbestrahlung (224Ra, 60CO) angeschlossen werden, die bei der topo­
graphischen Lage leicht moglich ist (CALVET und RIBET, 1952; SCIARRA, 1956). Eine 
postoperative Bestrahlung mit schnellen Elektronen erscheint grundsatzlich moglich und 
sinnvoll. 

e) Die Strahlentherapie der LymphabfluBwege bzw. der Lymphknotenmetastasen 
Die Frage nach der optimalen Behandlung cervi caler Lymphknotenmetastasen wird 

heute noch sehr unterschiedlich beantwortet (s. auch S. 323). Die Strahlentherapie kann 
durchgefiihrt werden: 

1. Ais gezielte Bestrahlung vergroBerter Lymphknoten, 
2. Bestrahlung der gesamten Halsregion (BERGER et al., 1971). 



Chemothera pie 335 

Meist wird die Bestrahlung mit sehr harten oder ultraharten Strahlen durchgefUhrt 
(60CO, Betatron, Linearbeschleuniger). Nach TRUCCHI, ZUPPINGER u.a. ist die Elektronen­
therapie vorteilhaft. SCHEER, SCHWAB und Ey (1957) empfehien sie als Gitterbestrahlung. 
Die erstrebten Dosen liegen bei 5000, hi::ichstens 8000 rd. Kleinere Lymphknoten­
metastasen konnen mit radioaktiven Stoffen behandelt werden: Spickung mit Radium­
nadeIn, Implantation von 198Au_ oder 192Ir-Seeds, eventuell auch Anwendung der Nach­
ladetechnik (Afterloading). Wenn kein Bestrahlungsgerat fUr die Anwendung ultraharter 
Strahlen zur VerfUgung steht, kann auch konventionell bestrahlt werden (2 Zangenfelder 
mit einer Hautbelastung von 3000 ROD). Bei Anwendung der Mikrosiebmethode konnen 
kleinere Hautfelder iiber isolierten Metastasen wesentlich hoher belastet werden (10000 R 
OD und mehr auf den offen en Feldern). 

Meist wird die kombinierte chirurgische radiologische Therapie empfohlen, vor allem 
als postoperative Bestrahlung nach Lymphknotenexstirpation oder neck· dissection. Bei 
unvollstandiger Operation kann eine Implantationstherapie unmittelbar im Zusammen­
hang mit der Operation durchgefiihrt werden. 

Die sog. prophylaktische Nachbestrahlungist im Wert umstritten. Eine kritische Uber­
priifung an einem groBen Krankengut (93 Kranke unter 588 malignen Tumoren des Kiefer­
Gesichts-Bereiches, behandelt in Universitatskliniken und im Zentral-Rontgeninstitut 
Wien) erbrachte ein ablehnendes Urteil, obwohl Zeitpunkt- unmittelbar nach erfolgter 
Wundheilung - und die bis zur Epitheliolyse gefiihrte Dosierung als optimal tumor­
wirksam bezeichnet werden konnen, ja sogar miissen (FLEISCHMANN und FRIES, 1961). 
Andererseits berichteten BERGER et al. (1971), daB die Bestrahlung der gesamten (also 
auch der tumorfreien Abschnitte) Halsregion bei Epipharynxcarcinomen signifikant 
das spatere Auftreten von Lymphknotenmetastasen von Plattenepithelcarcinomen (des 
Pharynx) verminderte. ZUPPINGER empfiehit die prophylaktische Nachbestrahlung allein 
bei den Plattenepithelcarcinomen, bei den Adenocarcinomen rat er abzuwarten. 

Inoperable Lymphknotenmetastasen sollen zunachst bestrahlt werden (ZUPPINGER, 
1968). Durch eine Vorbestrahlung kann u.U. die Operabilitat erreicht werden. Auch die 
alleinige Strahlentherapie mit Mindestdosen von 5000 rd kann erfolgreich sein. Uber 
eine erstaunliche Verbesserung der Bestrahlungsergebnisse berichtete CHURCHILL-DAVID­
SON (1968). Durch die Bestrahlung unter Sauerstoffiiberdruck blieben 88 Patienten von 
117 mit Lymphknotenmetastasen eines Plattenepithelcarcinoms rezidivfrei. Eine radikale 
chirurgische Therapie wird deshalb von ihm abgelehnt. 

Gerade bei Tumoren in fortgeschrittenem Stadium und mit manifesten Metastasen 
ergibt sich die Frage, ob hier die Art und Methode der Therapie die Heilungsaussichten 
weiter verbessern kann. Die individuelle Disposition (Tumor-Wirt-Verhaltnis) spielt sicher 
fUr den Behandlungserfolg eine wesentliche Rolle. 

4. Chemotherapie 
Kurative Erfolge durch cytostatische Therapie sind bei Tumoren der Nasenhohle und 

der Nasennebenhohlen nicht bekannt geworden. "Die Bedeutung der Cytostatica ist viel­
mehr vor dem Hintergrund der krankheitsbehafteten infausten Prognose zu betrachten" 
(HERBERHOLD, 1971). Giinstige Effekte sind bei Malignomen am Kopf und im Hals­
bereich beschrieben worden (E. HAAS, 1959; HESSBERG, 1959/60; HERBERHOLD, 1971 u.a.), 
sie treten vorwiegend bei mesenchymalen Geschwiilsten auf, sind stets nur von voriiber­
gehender Dauer - aber sie regen immer wieder und immer noch zur Anwendung der 
Cytostatika (als Zusatztherapie) an! 

Die Chemotherapie solider epithelialer Tumoren bevorzugt den Einsatz von Alkylan­
tien, Antimetaboliten und Mitosehemmern, die einen unterschiedlichen Angriffspunkt 
an verschiedenen Stellen des Tumorstoffwechsels haben. Mittels intraarterieller Applika­
tion ( = Katheter von der Art. temp. superficialis in die Art. carotis ext.) kann ein Tumor 
im Kopf-Hals-Bereich bei relativ geringen Absolutmengen gegeniiber dem Gesamt-
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organismus mit einer hohen Cytostatika-Konzentration belegt werden. Mit Hilfe der 
Cytostatika (z.B. 5-Fluorurazil) kann man die Zellen in ihrem Entwicklungsstadium 
"synchronisieren", d.h. die Zahl der Zellen, die sich in einer strahlenempfindlichen Phase 
befinden, vermehren. Die Strahlentherapie muB dann zeitlich genau mit der Chemo­
therapie abgestimmt werden. Uber diese Synchronisationstherapie, deren Ergebnisse 
sich noch nicht abschlieBend beurteilen lassen, berichteten u.a. NITZE et al. (1971). 

5. Zusatzliche Allgemeinbehandlung 

Bei der oft sehr erheblichen Beeintrachtigung des Allgemeinzustandes, besonders 
infolge des durch die Geschwulst (Einbruch in den Gaumen oder in den Epipharynx) und 
durch die Therapie (operative Defekte, Strahlenreaktionen) gestorten Schluckaktes ist 
einer ausreichenden Nahrungszufuhr groBte Bedeutung beizumessen. Allgemein robu­
rierende MaBnahmen sind zweckmaBig. Effektvoll ist die Gabe von Corticoiden. Kleinere, 
bei sekundarer Anamie groBere Bluttransfusionen sind niitzlich, zur Vorbereitung der 
Kranken fiir groBere chirurgische Eingriffe sind sie notwendig. Auf Restitution eines ge­
storten Elektrolyt- und Vitaminhaushaltes ist zu achten. 

AuBerordentlich wichtig ist die Behandlung der entziindlichen Nebenerscheinungen 
bzw. der Sekundarinfektion. Durch diese entziindlichen Prozesse wird der Kranke zu­
satzlich belastet und in seinem Allgemeinbefinden beeintrachtigt; es wird die Heilung 
nach operativen Eingriffen verzogert und schlieBlich wird die Strahlensensibilitat herab­
gesetzt. Eine bakteriostatische bzw. antibiotische Therapie ist indiziert. Das optimale 
Mittel ist durch Resistenzbestimmung aus dem infektiosen Sekret zu ermitteln. Ein 
chirurgischer Eingriff ist notwendig, wenn es zu einer Sekretstauung gekommen ist oder 
wenn nekrotisch gewordenes Gewebe bzw. Knochensequester die Sekundarinfektion 
unterhalten. 

V. Komplikationen infolge nnd nach Therapie 
Haufigkeit und Schwere therapiebedingter Komplikationen sind vom jeweiligen Be­

fund, vom Behandlungsverfahren und dessen qualifizierter Durchfiihrung abhangig. 

1. Komplikationen nach chirurgischer Behandlung 
Das Risiko der primaren und sekundaren Operationsmortalitat ist in den vergangenen 

Jahren dank der Fortschritte auf dem Gebiet der Operations- und Narkosetechnik, sowie 
der Therapie der Sekundarinfektionen, erheblich verringert worden. Je nach Giite des 
jeweiligen Tumorbefundes und nach Zusammensetzung des Krankengutes schwanken die 
Letalitatsziffern zwischen 0 und 11 % (PFANDER, 1955; ZANGE, 1958, 1963; LARSSON und 
MARTENSSON, 1954). Der letale Ausgang wird vor aHem durch endokranieHe Komplika­
tionen (Meningitis, HirnabsceB) bedingt (Letalitat im Krankengut von LARSSON und 
MARTENSSON (1954) 13/114, davon 6 an endokraniellen Komplikationen). 

Die chirurgische Therapie der Nasen- und Nebenhohlentumoren schafft in Abhangig­
keit von Tumorsitz und -ausdehnung, sowie Radikalitat des Eingriffs, mehr oder minder 
groBe Gewebsdefekte. Abgesehen von den sich daraus ergebenden kosmetischen Problemen 
bedingen diese eine funktionelle Storung der Nahrungsaufnahme und der Sprache (PFAU, 
1959). Fiir ihre Normalisierung ist eine epithetische Versorgung unentbehrlich (GRIMM, 
1959; WEISKOPF, 1959 u.a.). So muB der operative Eingriff von einer weiteren fach­
arztlichen Behandlung des nunmehr Gesichtsverletzten gefolgt sein. 

Plastische Operationen sind zumindest in den ersten J ahren wegen der gegebenen 
Gefahr eines Lokalrezidivs problematisch und werden auch vielfach von den Kranken 
abgelehnt. Primar kann die Epithelisierung der Operationswunde durch Uberpflanzung 
dunner freier Hauttransplantate gefordert werden. 
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2. Komplikationen nach Strahlentherapie 
Die Folgen der Strahlenanwendung sind an den mit be strahl ten Haut- und Schleim­

hautfHichen je nach Dosierung unterschiedlich. Durch Anwendung von ultraharten 
Strahlungen bleiben heute schwere Strahlenreaktionen (= feuchte Epitheliolyse) und 
Folgeerscheinungen an der durchstrahlten Haut (= Atrophie, Pigmentverschiebung, 
Induration u.a.m.) weitgehend aus. An der Nasenschleimhaut schafft die Atrophie eine 
Sekretionshemmung und damit das Gefuhl der Trockenheit. Eine verstarkte Borken­
bildung kann einsetzen; schwerere Formen der Rhinitis sind zwar seltene, dann aber 
lastige Folgezustande. Der Kranke muB darauf hinge wiesen werden, daB die Abwehr­
funktion der bestrahlten Schleimhautbezirke gemindert sein kann. Erysipelattacken 
nehmen plotzlich und rasant von kaum wahrgenommenen Wunden oder Verletzungen 
ihren Ausgang. Schlecht heilende Rhagaden am N aseneingang, Anfalligkeit gegen katar­
rhalische Infekte konnen sich einstellen. Die fruher oft und hit zig diskutierte Frage, ob 
die Strahlenanwendung die Wundheilung nach spaterer operativer Behandlung storen 
kann, ist auch auf diesem Fachgebiet durch die nunmehr vorliegenden Erfahrungen, 
Z. B. am Radiumhemmet, Stockholm, beantwortet. LINK und HOMMERICH (1959) haben 
uber gleiche Erfahrungen an unserem Krankengut andernorts ausfuhrlich berichtet; 
wenn die chirurgische Behandlung in den folgenden 6-8 Wochen nach Bestrahlung 
durchgefiihrt wird, so sind merkliche Anderungen in der Wundheilung nicht festzustellen. 
In der genannten Zeitspanne von 2 Monaten treten storende GefaBwandveranderungen 
noch nicht auf. Die Operabilitat wird keinesfalls verschlechtert, im Gegenteil, nach der 
subjektiven Wertung erfahrener Operateure durch Eindammung und Abgrenzung des 
Geschwulstwachstums verbessert. Intensive Bestrahlung kann zu einer Anderung des 
Aufbaus und der Struktur des mitbestrahlten Knochens fuhren. LARSSON und MARTENSSON 
(1954) weisen auf die Moglichkeit einer Fehldiagnose hin, wenn das Rontgenbild, be­
sonders auf der kontralateralen Seite eine Zunahme der Transparenz zeigt und daraus 
auf neoplastisch -destruktive Veranderungen zuruckgeschlossen wird. Schwerer ist das 
Auftreten von Nekrosen und die Entstehung von Sequestern zu bewerten. Bei ausreichen­
der Demarkierung mussen sie chirurgisch entfernt werden, da sie den HeilungsprozeB 
gefahrden und weitere sekundare Entzundungsprozesse mit ihren Folgen (Sekundar­
infektion) begunstigen. Gleiches gilt fur Sekretstauungen, die ebenfalls zu Sekundar­
infektionen fuhren, wodurch die Strahlensensibilitat verringert wird. Eine ausreichende 
Drainage ist erforderlich, auch wenn nur die alleinige Strahlentherapie vorgesehen ist 
(PATERSON, 1956). Bei allen Infekten empfiehlt sich die Anwendung von Antibiotika. 

Die Mitbestrahlung des Auges kann mannigfache Bestrahlungsfolgen verursachen. Es 
wird deshalb dringend angeraten, vor und wahrend der Strahlenbehandlung einen Augen­
arzt zuzuziehen. 

Eine fur den Kranken lastige Komplikation wird durch die Mitbestrahlung der Tranen­
drusen ausgelost. Die Storung der Tranensekretion (sowohl in quantitativer Hinsicht als 
auch moglicherweise qualitativer Art) verursacht eine Keratitis verschiedenen Schwere­
grades, eventuell mit bleibenden Folgen. Fruhzeitig sollten handelsubliche fetthaltige 
Augensalben mit antibiotischen Stoffen verordnet werden. Da die groBen Tranendrusen 
glucklicherweise oberhalb und lateral von den Nasennebenhohlen gelegen sind, kann ihre 
Mitbestrahlung leicht vermieden werden. Beachte die empfohlene Felderwahl! 

Eine Katarakt kann entstehen, wenn einmal eine hohe Strahlendosis appliziert und 
das Auge nicht geschutzt werden konnte und andererseits die Latenzzeit bis zum Manifest­
werden der Erscheinungen erlebt wird. Die Eigenheiten der Strahlenkatarakt durfen hier 
als bekannt vorausgesetzt werden, ebenso die Dosis-Effekt-Beziehungen zu den einzelnen 
Graden der Katarakt. LARSSON und MARTENSSON (1954) fanden unter den 59 5-Jahres­
Uberlebenden eine Frequenz von 5/59 = rund 10 %. DALLEY nennt fur das Krankengut 
des Royal Marsden Hospitals/London folgende Zahlen: bilateral 0, unilateral 10, die 
wahrscheinlich auf aIle behandelten Kranken (172) zu beziehen sind. An fruherer Stelle 

22 Handbuch der med. Radiologie, Ed. XIX/l 
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(s. S. 331) wiesen wir bereits darauf hin, daB die Haufigkeit von Linsenschaden nach 
Bestrahlung von Kieferhohlentumoren von der Zusammensetzung des Krankengutes in 
bezug auf Tumorbefund und Lebensalter, ferner von der Heilquote abhangig ist. Die 
Bedeutung dieser Behandlungsfolge betrachten wir als nicht so schwerwiegend, daB dieses 
mogliche Risiko die strahlentherapeutischen MaBnahmen beschranken diirfte, zumal die 
Strahlenkatarakt operativ zu beheben ist. Ubereinstimmend schreiben WINDEYER und 
WILSON (1955): Dieses Risiko muB akzeptiert werden, wenn die Tumorausdehnung im 
Siebbein sicher oder wahrscheinlich ist. 

Bestrahlungsfolgen an der Retina sind bisher nicht bekannt geworden. 
Das spatere Auftreten orbitaler Komplikationen (Nekrosen mit Defektbildungen, 

Infektionen) kann sekundar die Enucleation notwendig machen (7mal bei LARSSON und 
MARTENSSON). 

VI. Prognose und Behandlungsergebnisse 
Die durchschnittliche Lebenserwartung der unbehandelten Kranken mit Malignomen 

der Nasenhohle und der Nasennebenhi::ihlen, insbesondere der Kieferhohlen, diirfte nach 
Stellung der Diagnose -- es handelt sich ja immer urn Endstadien -- mehrere Monate 
kaum iiberschreiten. Prognostische Faktoren sind die Wachstumsgeschwindigkeit, meist 
in Abhangigkeit von der feingeweblichen Differenzierung und die Art der Ausbreitung, 
einschlieBlich der Metastasierung. Die Auswirkung der Geschwulstkrankheit auf den 
Gesamtorganismus (Kachexie), Folgen des Tumorzerfalls auf die Atemwege (Aspirations­
pneumonie), durch Einbruch in die SchadelhOhle bedingte endokranielle Komplikationen, 
schlieBlich Folgeerscheinungen der Metastasierung werden zur unmittelbaren Todes­
ursache. 

Auch bei der Gesamtheit der behandelten Kranken ist trotz intensiver therapeutischer 
Bemiihungen die Lebenserwartung erheblich verkiirzt. Die graphische Darstellung der 
Krankheits- und Uberlebensdauer (Abb. 28) in Form der Summenhaufigkeit zeigt, daB 
die Halfte der Patienten 18 Monate nach Einleitung der Behandlung und trotz aller 
therapeutischen Bemiihungen verstorben ist. 

Als MaBstab fiir Behandlungsergebnisse gilt, wie bei allen Krebslokalisationen, die 
Verhaltniszahl der 5 Jahre (teilweise auch 3 Jahre) nach Therapie geheilten, d.h. symptom­
freien oder auch der iiberlebenden Kranken zur Gesamtzahl der Zuweisungen (absolute 
Heilung) oder der Gesamtzahl der Behandelten (relative Heilung). 

Bedauerlicherweise wird (besonders in angelsachsischen Statistiken) vielfach nicht 
eindeutig zwischen Heilung (d.h. Symptomenfreiheit) und Uberleben (moglicherweise mit 
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Abb. 28. Graphische DarsteIIung der Krankheits- (KrD) und der "Oberlebens- (U)Dauer mit Hilfe der Summen­
haufigkeit der Verstorbenen (DarsteIIung nach BOAG-LEES). 83 behandelte Kranke mit Malignomen der 
Kieferhi:ihle, 5 Jahre beobachtet. (Strahleninstitut und -klinik der Freien Universitat Berlin 1950-1961.) 

Behandlungsverfahren: RadikaI-Operation, + (prae)+ postoperative Strahlenanwendung 
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Rezidiv oder Metastasen) unterschieden. Diese Zahlen konnen aber erheblich differieren 
(ALBRECHT, 1959). 

Bei der Bewertung der Leistungsfahigkeit der verschiedenen Behandlungsverfahren 
liegen, wie auch bei anderen Krebslokalisationen, erhebliche Fehlerquellen in der unter­
schiedlichen Zusammensetzung des Krankengutes sowie der voneinander abweichenden 
Klassifizierung bzw. Stadieneinteilung (s. S. 311). Andererseits sind bei einer zu weit­
gehenden Aufschhisselung des Krankengutes einzelner Kliniken die Zahlen zu klein, als 
daB daraus bindende Riickschliisse gezogen werden konnten. 

In Tabelle 3 sind die Leistungszahlen aus einigen groBen Kliniken chronologisch 
zusammengestellt. Auf ahnliche Ubersichten von ALBRECHT (1959) und HOMMERICH 
(1964) wurde teilweise zuruckgegriffen. Die Ubersichten zeigen, daB bei optimaler Be­
handlungsmethodik in den groBen Zentren die absoluten Heilungsziffern (5 Jahre) bei 
Tumoren der Nasennebenhohlen nur in Ausnahmefallen 30 % iibersteigen. 1m allgemeinen 
liegen sie urn 20 %. Bessere Ergebnisse bezuglich der 5-Jahres-Heilungen ergeben sich fur 
die Tumoren der N asenhohle. 

Prognostische Faktoren fUr die Erfolgsaussichten der Therapie sind: 
1. Die Tumorstruktur, einschlieBlich der feingeweblichen Differenzierung. Unter den 

Carcinomen haben die differenzierten Cylinderzell- und Plattenepithelcarcinome nach 
der Zusammenstellung von LARSSON und MARTENSSON die bessere Prognose: 
5-J ahres-Heilungen von Kieferhohlencarcinomen 

Cylinderzellcarcinome 
Differenzierte Plattenepithelcarcinome 
Wenig oder undifferenzierte Plattenepithelcarcinome 
Adenocarcinome 

9/29 =36% 
29/124 = 31 % 
18/78 = 23 % 

2/10 = 20% 

2. Die Ausdehnung, Lokalisation und Wachstumsrichtung des Tumors. Tumoren der 
Infrastruktur besitzen eine etwas gunstigere Prognose, dagegen erschwert die Ausbreitung 
nach cranial zur Schadelbasis und nach dorsal zur Flugelgaumengrube die Operation und 
verschlechtert damit erheblich die Heilungsaussichten. Speziell bei Wachstumstendenz 
zur Fliigelgaumengrube sind Rezidive auBerordentlich haufig (Kup). BACLESSE u. Mitarb. 
teilten 1960 folgende Resultate bei der alleinigen Strahlenbehandlung mit: 

5 Jahre symptomfrei bei Infrastruktur 

begrenztem Tumorwachstum 
Suprastruktur 
endosinusal 
ethmoido-maxillar 

12/44 

6/7 
4/19 
1/11 
2/16 

Den EinfluB der Lokalisation auf die Prognose zeigt Abb. 29 (nach OEKEN, 1965). 
Bei den Tumoren der Nasenhohle ist die Prognose wesentlich gunstiger als bei den Tumoren 
der Nasennebenhohlen (s. Tabelle 3, S. 340). 

3. AusmaB und Art der Metastasierung zu Beginn der Behandlung. Am Radiumhemmet, 
Stockholm (LARSSON und MARTENSSON) betrugen die 

5-J ahres-Heilungen bei Kranken ohne Metastasen 
mit Lymphknotenmetastasen 

66/229 = 29 % 
2/27 = 7,5 % 

4. Entziindung und Sekundarinfektion. Sie erschweren die Strahlenempfindlichkeit 
der Geschwulst und verschlechtern damit die Heilchancen. 

Das Versagen der Therapie zeigt sich in der Mehrzahl der FaIle als Tumorrest bzw. als 
ortliches Rezidiv. Die Hauptgefahrenherde liegen an den cranialen und dorsalen Wanden 
aller Nasennebenhohlen. Ursache therapeutischer MiBerfolge ist oft der Versuch, das 
Auge - bei Beteiligung der Orbita - bei der Operation zu schonen oder vor der Strahlen­
einwirkung zu schutzen. Trotz aller therapeutischen Bemiihungen lassen sich Lokal-

22* 
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Abb. 29. EinfluB von Lokalisation und Ausdehnung maxilloethmoidaler Tumoren auf die Prognose. [Nach 
OEKEN (1965)J 

rezidive bei vorangegangener radikaler Therapie kaum beherrschen. LARSSON und 
MARTENS SON berichten iiber das Schicksal von 31 Kranken mit Lokalrezidiv: 

12 waren erneut operativ behandelt, davon starben 10 an der weiteren Tumorausbreitung. Dem radikal 
behandelten Kranken, der einen Riickfall erleidet, fehlt die F1ihigkeit zur Ausheilung seiner Geschwulst­
krankheit. 

Bei etwa einem Drittel der nicht geheilten Kranken ist der weitere Verlauf durch die 
lymph ogene oder hamatogene Metastasierung und ihre Folgen gekennzeichnet. 

VII. Die Wahl des Behandlungsverfahrens 
Operation und Bestrahlung sind heute die einzigen wirksamen erfolgversprechenden 

Behandlungsmethoden zur Therapie von Tumoren der Nasenhohle und der Nasenneben­
hohlen. Die nicht zu bestreitende Wirksamkeit der Bestrahlungsverfahren ergibt sich 
aus den Erfolgen bei alleiniger Strahlentherapie, sowie aus Untersuchungen bei radikal 
vorbestrahlten Kranken. LARSSON und MARTENSSON (1954) fanden bei etwa einem Drittel 
bei der spateren Operation kein Tumorgewebe mehr. 

Uber die Methode der Wahl und die Form der Kombination besteht auch heute noch 
keine Einigkeit. 

BAOLESSE et al. (1960), PATERSON (1956), WINDEYER u. WILSON (1955) u.a. geben 
grundsatzlich der Strahlentherapie den Vorzug. Kleinere operative Eingriffe werden als 
berechtigt anerkannt, wenn sie die Diagnose fordern oder die technische Durchfiihrung 
der Strahlentherapie erleichtern bzw. der Verhiitung und Behandlung von Komplika­
tionen dienen (Drainage, Ausraumung von Nekrosen). 

Dagegen vertreten ZANGE et al. (1958 und 1963) sowie FRAZELL und LEWIS (1963) 
den vorwiegend chirurgischen Standpunkt. Er befiirwortet die Strahlentherapie als Hilfs­
mittel zur Tumorzerstorung bei offensichtlicher Unmoglichkeit einer radikalen operativen 
Entfernung. 

Die Mehrzahl der Autoren bezeichnet heute die Kombination beider Verfahren als 
optimal, wobei der Schwerpunkt und die Form der Kombination je nach Einstellung 
des Einzelnen unterschiedlich sind (AOKERMAN und DEL REGATO, 1954; BALZARINI, 1958; 
BARTH, 1958/59; BATAILLE et al., 1953; BEOKER, 1955; BRUN, 1956; BUGNETTI et al., 
1961; BUNTING, 1965; CASTIGLIANO, 1958; COLLINS, 1950; DALLEY, 1959; DEVINE et al., 
1957; EGGIMANN, 1953; FIGI, 1958; FINOK, 1954; GuSIO, 1959; HAUTANT et al., 1953; 
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HESSBERG, 1959/60; HOLSTI und RINNE, 1967; HOMMERICH, 1963; HUIZINGA, 1956; 
IRELAND und BRYCE, 1966; JACOD, 1954; JAMES, 1957; JANCOVICS et aI., 1971; KEARNY, 
1952; LARSSON und MARTENSSON, 1954; LEDERER et aI., 1957; LERoux-RoBERT, 1969; 
LERoux-RoBERT u. ENNUYER, 1951; LINK, 1959; MARX, 1953; MATHEY, 1952; MATTICK, 
1954; Mc COY und JOHNSON, 1962; DU MESNIL, 1958; MOSER, 1959; MURPHY, 1959; 
NEW, 1935; OHNGREN, 1933; OEKEN, 1965; POLLACK, 1957; RAINES, 1955; SCHEER et aI., 
1961; SCHWAB et aI., 1956; SERCER, 1959; STRUBEN, 1957; TABB, 1957/59; VAHERI und 
SETALA, 1961 u.a.). Fiir die Vorbestrahlung sprechen sich u.a. aus: HOLSTI und RINNE 
(1967), IRELAND und BRYCE (1966), LARSSON und MARTENSSON (1954), LEDERMAN (1969), 
WACHTLER (1967), ZUPPINGER (1955). 

Vorwiegend wird die Wahl des Behandlungsverfahrens mit dem Hinweis auf die 
erwiesene Leistungsfahigkeit der betreffenden Methode begriindet und propagiert. Fiir 
die bosartigen Oberkiefergeschwiilste hat GUNNEL (1959) mit den Methoden der mathe­
matischen Statistik gepriift, ob sich aus den bisher veroffentlichten Leistungszahlen 
Riickschliisse auf den Wert der angewandten Behandlungsverfahren ziehen lassen. Das 
Ergebnis dieser kritischen Untersuchung verdient hier in extenso zitiert zu werden: 

"Auf der einen Seite sind die prozentualen Unterschiede zwischen den einzelnen mit­
geteilten Heilungswerten so gering, daB die sich ergebenden Unterschiede noch im Bereich 
der biologischen Variabilitat liegen. Andererseits ist bei hoheren, verheiBungsvolleren 
Prozentunterschieden das zur Verfiigung stehende Krankengut zu klein, als daB sich eine 
Signifikanz nachweisen lieB. Es ist deshalb unmoglich, aus der angegebenen Aufstellung 
von relativen ,Heilungsziffern' irgendwelche bindenden therapeutischen Riickschliisse 
abzuleiten. Insbesondere lassen sich wichtige therapeutische Teilfragen, wie etwa die 
Bedeutung der Rontgenvorbestrahlung fiir das operative Heilergebnis, aufgrund der 
bisher veroffentlichten Erfolgsstatistiken nicht entscheiden." 

Eine Ausnahme scheint beziiglich der Anwendung der Elektrochirurgie zu bestehen: 
"Bei einer Aufgliederung des gesamten Untersuchungsgutes in elektrochirurgisch, 

blutig-chirurgisch und nur strahlentherapeutisch Behandelte laBt sich nachweisen, daB 
die 5jahrige Uberlebenszeit nach elektrochirurgischer Behandlung im Vergleich zu den 
anderen Methoden bedeutend hOher liegt. Die auffallend besseren Ergebnisse der Elektro­
Chirurgie lassen sich mathematisch sichern. Zwischen den Heilungsergebnissen der 
blutigen Chirurgie und der Strahlentherapie bestehen keine sicheren Unterschiede." 

Auf die Probleme bei der Beurteilung des Wertes verschiedener Behandlungsmethoden 
von malignen Tumoren hat kiirzlich auch MCWHIRTER eindringlich hingewiesen. Ins­
besondere ist es nicht angangig, nur bei Friihfallen bzw. in weniger fortgeschrittenen 
Stadien anwendbare Behandlungsarten ohne Kritik mit Methoden zu vergleichen, die 
bei allen Erkrankungen angewandt werden konnen. Nur bei gleichartigem Krankengut 
waren chirurgische und radiologische Behandlungsergebnisse wirklich vergleichbar. Ver­
gleichende Statistiken sind also nur unter Voraussetzungen verwertbar, die in der Praxis 
kaum hergestellt werden konnen. 

Fur die Wahl des zweckmaBigen Behandlungsverfahrens sollten bei Anerkennung der 
Wirksamkeit sowohl der chirurgischen als auch der radiologischen Technik die Unter­
schiede der Tumorbeseitigung und die sich daraus ergebenden Probleme der Heilung 
betrachtet und beriicksichtigt werden. Es ist heute eine von der radiologischen Technik 
her lOsbare Aufgabe, eine wirksame, den Tumor zerstorende Dosis an den Herd zu bringen. 
Die Vernichtung der Tumorzellen fiihrt aber nur dann zu einer erfolgreichen Behandlung 
der Geschwulstkrankheit, wenn ein "Gegengewebe" im Sinne von EYMER, RIESS BECK u. a. 
die Heilung gewahrleistet. Der Raum des zerstorten Tumors wird nicht zu einem bleibenden 
Gewebsdefekt. Das Wunder der erfolgreichen Bestrahlung ist die Wiederherstellung von 
fast normalen anatomischen Verhaltnissen. Die Besonderheiten des Aufbaus der Wand 
der Nasennebenhohlen als des Ursprungsortes der Tumoren der Nasennebenhohlen sind 
in Abb. 30 dargestellt. Nur wenige Zellschichten bilden die Auskleidung des Hohlen­
systems (s. S. 344). In den meisten Fallen tritt der Tumor in Beziehung zur knochernen 
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Tunica propria 

nochenzellen 

Knocnensubstanz 

."7~""":';';'-+-Volkmann· Kana l 

,.., ""'"'f ,. - -- _ , " ~ "'T' ~ ..,. 

, - ~ '" 

Exophytisch -
---'-' -----=­

Inf i llrat i v -J ~waohs.nd.r 

.-. ..... =--~ 

--­Tumor 

nach erfo\gre icher Tumorzerstorung 
( Schleimhaut entlern t ) 

.,. 
-...-- • ,. '"Ii' 

. - :..,. ".II..--* .tI _ 
~ .".. -- - ~",...~ 

Sequesterbildung 
mi l Leukocylenwall 

Abb.30. Aufbau der Kieferhiihlenwand, Darstellung exophytischen und infiltrativen Geschwulstwachstums 
sowie der Veranderungen der kniichernen Wand nach erfolgreicher Bestrahlung bzw. bei Sekundarinfektion 

Wand. 1m giinstigen Fall bildet das Periost einen Wall gegen das infiltrative Vorgehen 
und behindert so zumindest zeitlich begrenzt die Ausbreitung. DaB derartige Friihformen 
aber nur selten diagnostiziert werden, wurde oben ausgefiihrt. Die radiologische Tumor­
zerstorung muB konsequenterweise den Knochen freilegen bzw. bei seiner Infiltration das 
Knochengewebe abtoten. Dadurch werden Komplikationen ermoglicht, insbesondere die 
bakterielle Infektion begiinstigt (s. Abb. 30). Die anatomischen Besonderheiten der hier 
behandelten Tumoren erlauben also eine primar erfolgreiche Strahlentherapie nur dort, 
wo das Tumorbett durch ein ausreichendes Gegengewebe gebildet wird. Dies diirfte nur 
ausnahmsweise in extremen Friihformen der Fall sein. Bei fortgeschrittenen Fallen mit 
mehr oder minder ausgepragter Knochenzerstorung erscheinen dagegen chirurgische 
MaBnahmen notwendig und zweckmaBig. 

Unterschiedlich ist die Beurteilung des Wertes der Vorbestrahlung. Nicht zu be­
zweifeln ist, daB die Tumorzellen durch die Bestrahlung geschadigt werden und daB die 
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Geschwulst besser abgegrenzt wird. Bei Applikation einer kurativen Dosis wird die Ver­
nichtung von Geschwulstkeimen in der Umgebung des spateren Operationsgebietes an­
gestrebt. Moglicherweise li:iJ3t sich so die Quote der Lokalrezidive verringern. Weiterhin 
kann eine durch die Vorbestrahlung erzielte Verkleinerung dazu fiihren, daB 1. vorher 
inoperable Tumoren operabel werden, 2. in ausgewahlten Fallen der operative Eingriff 
kleiner gehalten werden kann, wodurch das AusmaB einer postoperativen Verstiimmelung 
verringert wird. 

Unter Berucksichtigung der eben diskutierten Gesichtspunkte und unter Verwertung 
der im Schrifttum mitgeteilten und eigener Erfahrungen und Ergebnisse stellen wir fiir 
die Behandlung von Tumoren in der N asenhOhle und besonders den N asennebenhohlen 
folgende allgemeine Richtlinien auf: 

Gut zugangige Tumoren der Nasenhohle sind mit der Moulagentechnik zu bestrahlen. 
GroBere Tumoren sollten nach Vorbestrahlung operiert werden. Eine intrakavitare 
Kontaktbestrahlung unter besonderer Beriicksichtigung gefahrdeter Bezirke kann an­
geschlossen werden. Nach operativer Entfernung von Papillomen ist eine Erganzungs­
bestrahlung (Kontaktbestrahlung) ebenfalls anzuraten (DU MESNIL), da sie erfahrungs­
gemaB haufig maligne entarten. Ausgedehnte Tumoren mit Ubergreifen auf die Nasen­
nebenhohlen sind wie primare Tumoren der Nebenhohlen zu behandeln. 

Da mit konservativen Methoden die Tumoren der Nasennebenhohlen im allgemeinen 
erst in fortgeschrittenen Stadien diagnostiziert werden, ist die kombiniert chirurgisch­
radiologische Therapie die Methode der Wahl. Da der Tumor seinen Ursprungsort verlassen 
hat und eine lymphogene Ausbreitung zu befiirchten ist, sollte die Behandlung mit einer 
praoperativen percutanen Strahlenanwendung begonnen werden. Die Dosierung solI dabei 
eine weitgehende Tumorzerstorung anstreben (5000-6000 rd am Herd). Bei unvoll­
kommener Zerstorung solI sie zumindest eine bessere Abgrenzung erzielen und so die 
Operation erleichtern. Bei der Felderwahl ist zu beriicksichtigen, daB die raumliche 
Strahlenverteilung den gesamten Tumor, bei Ausbreitung in die Orbita also auch die 
AugenhOhle (der kranken Seite) erfassen solI. Das Auge der gesunden Seite ist optimal 
zu schonen. Bei Ausbreitung nach hinten ist das Retropharyngealgebiet bzw. die Fliigel­
gaumengrube einzuschlieBen. Die weiteren LymphabfluBgebiete sollen dagegen in die Be­
strahlung nicht einbezogen werden. N ur klinisch eindeutige Zeichen lymphogener Meta­
stasierung rechtfertigen eine Erweiterung dieses primaren Bestrahlungsplanes. 

Beziiglich Wahl der Strahlenart und -qualitat wird auf Abschnitt IV verwiesen. 
Zwischen BestrahlungsabschluB und Operation solI ein Intervall von etwa 4-5 Wochen 

liegen. Der Befund bei dem chirurgischen Eingriff entscheidet iiber die weitere radio­
logische Therapie. In jedem Fall nicht radikaler Operabilitat, allein bei Verdacht auf 
chirurgisch nicht beseitigte Tumoranteile, ist eine intrakavitare Bestrahlung mit Radium 
oder Radiokobalt anzuschlieBen, eventuell ist diese durch eine percutane Strahlen­
anwendung zu erganzen. Wird das Malignom erst im Operationspraparat durch die histo­
logische Untersuchung erkannt, so soIl ebenfalls unverziiglich die Erganzungsbestrahlung 
eingeleitet werden. 

Nach den vorliegenden Erfahrungen scheint die elektro-chirurgische Behandlung, wie 
auch bei man chen anderen Geschwulstlokalisationen, der blutigen Methode iiberlegen 
zu sem. 

Bei seltenen Tumorformen sind Abweichungen von den genannten Behandlungs­
richtlinien moglich. 

Bei den solitaren Plasmocytomen kann sowohl die chirurgische als auch die rein radio­
logische Therapie erfolgversprechend sein (PRIEST, 1952); es sollte wegen der giinstigen 
StrahlenbeeinfluBbarkeit die Strahlenbehandlung bevorzugt werden. 

Oylindrome sollten primar chirurgisch behandelt werden. Bei unvollkommener Opera­
bilitat und Verdacht auf Malignisierung ist die Erganzungsbestrahlung (Kontakttherapie) 
indiziert. In die Nasennebenhohlen eingebrochene Basaliome der auBeren Haut miissen 
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radikal operiert werden (FENDEL, 1959; HESSBERG, 1959/60). Elektrochirurgisches Vor­
gehen ist zweckmaBig. Eine lokale Kontakttherapie ist anzuschlieBen. 

Die optimale Therapie von Lokalrezidiven ist vom individuellen Befund abhangig. 
Bei bereits bestrahlten Kranken kann versucht werden, mit chirurgischen Mitteln das 
Geschwulstwachstum zu beherrschen. 1m allgemeinen sind auch hier elektrochirurgische 
Eingriffe vorzuziehen. Bei kleinen umschriebenen Geschwulstherden und bei einem 
chirurgischen Eingriff nicht zuganglicher Ausdehnung und Wachstumsrichtung kann eine 
Kontakttherapie mit radioaktiven Substanzen versucht werden. Bei Vorbehandlung mit 
konventioneller Strahlentherapie ist bei nochmaliger percutaner Bestrahlung die An­
wendung ultraharter Strahlen zweckmaBig. Treten Rezidive bei ordnungsmaBig behandel­
ten Kranken auf, dann gelingt es kaum, das lokale Geschwulstwachstum einzudammen 
oder die Metastasierung zu verhindern. 

Bei klinisch nachgewiesenen Lymphknotenmetastasen stehen sich operative und strahlen­
therapeutische Methode, eventuell auch ihre Kombination, anscheinend gleichwertig 
gegeniiber. Es sei deshalb auf die entsprechenden Abschnitte zuriickverwiesen (S. 321 
und 334). Bei strahlentherapeutischer Behandlung ist den schnellen Elektronen der Vor­
zug zu geben. Bei kleinen Lymphknoten, besonders auch bei Rezidiven, ist die inter­
stitielle Strahlenapplikation als zweckmaBig anzusehen. Bei radiologischer Behandlung 
sind, wenn keine allgemeine Kontraindikation besteht, stets kurative Dosen (5000 bis 
8000 rd) anzustreben. 

Die operative Behandlung der Tumoren der Nase und der Nasennebenhohlen halten 
wir, in Anlehnung an HENDRICK (1958), LARSSON und M1RTENSSON (1954) u. a., fUr kontra­
indiziert bei: 

a) herabgesetzter Vitalitat infolge hohen Lebensalters oder durch Tumorintoxikation 
sowie bei drohenden Komplikationen infolge anderer Krankheiten; 

b) Destruktionen der Schadelbasis oder des Proc. pterygoides bzw. Einbruch in die 
SchadelhOhle; 

c) ausgedehnter Weichteilinfiltration von Nase und Wange, die bei operativer Therapie 
erhebliche Verstiimmelungen notwendig machen; 

d) ausgedehnter Knochenzerstorung oder bilateraler Ausbreitung, die eine radikale 
Entfernung verhindern, 

e) Ubergreifen auf den Epipharynx; 
f) inoperablen Lymphknotenmetastasen, insbesondere Ausdehnung iiber die cervicale 

Lymphknotengruppe hinaus; 
g) generalisierten Metastasen, insbesondere Fernmetastasen; 
h) Verweigerung des operativen Eingriffs. 

Ais absolute Kontraindikation sind die Befunde unter b, f, g und e anzusehen, wahrend 
die iibrigen Punkte eine individuelle Auslegung zulassen. 

Die alleinige radiologische Therapie mit kurativem Ziel ist indiziert: 
1. bei operativer Kontraindikation insbesondere bei Verweigerung des operativen 

Eingriffs. 
Bei den oben unter a-e genannten Kontraindikationen ist im Einzelfall zu ent­

scheiden, ob die Applikation kurativer Dosen moglich und sinnvoll ist. 
2. bei begrenzten Tumoren ohne Beteiligung von Knorpel und Knochen. In Betracht 

kommen hier vor allem kleinere Tumoren der inneren Nase, die einer Moulagen- oder 
interstitiellen Therapie zuganglich sind. Nebenhohlentumoren werden in diesem Stadium 
nicht diagnostiziert. 

3. bei manchen strahlensensiblen Tumoren, wie besonders den Sarkomen und dem 
lymphoepithelialen Carcinom, soIl der chirurgische Eingriff nach intensiver Strahlen­
therapie nur bei besonderer Indikation, d.h. bei Auftreten eines Rezidivs bzw. bei ent-
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sprechendem Verdacht vorgenommen werden (DEVINE et al., 1957; HAMMER, 1935; 
KEARNY, 1952; Mc COMB, SCHALL, 1948; SCHINZ und ZUPPINGER, 1937, WALTHER, 1939 
u.a.). 

Die palliative Strahlentherapie, gekennzeichnet durch Anwendung niedriger, individuell 
angepaBter Dosierung, mit dem Ziel symptomatischer Besserung ist indiziert: 

1. bei sehr ausgedehnten Tumoren, 
2. bei sehr schlechtem Allgemeinzustand, 
3. bei Metastasierung, die einen kurativen Erfolg ausschlieBt. 
Da auch in fortgeschrittenen Stadien eine Tumorbeseitigung nicht ausgeschlossen ist 

(LARSSON und MARTENSSON, 1954), soll auch hier ein sorgfaltiger Bestrahlungsplan auf­
gestellt werden. Bei guter Strahlensensibilitat und bei Besserung des Allgemeinzustandes 
konnen in manchen Fallen doch kurative Dosen verabfolgt oder ein operativer Eingriff 
angeschlossen werden. 

VIII. Zusammenfassung 
Der Wert der Strahlentherapie fUr die Behandlung von Tumoren der Nasenhohle und 

der Nasennebenhohlen ist eindeutig erwiesen. Die anatomischen Besonderheiten im Auf­
bau der Nasennebenhohlen zwingen aber den Strahlentherapeuten, die ihm gegebenen 
Moglichkeiten kritisch zu beurteilen. In den meisten Fallen ist die kombinierte chirurgisch­
radiologische Therapie indiziert. Eine enge Zusammenarbeit des Operateurs und des 
Strahlentherapeuten mit Ausniitzung aIler technischen Moglichkeiten und gegenseitiger 
Konsultation mit Festlegung des Behandlungsplanes var Einleitung der Therapie wird 
auch bei dieser Tumorlokalisation bessere Erfolge bringen als ungestiimer oder blinder 
Ehrgeiz und die doktrinare Anwendung der eigenen Methode. 
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E. Oral cavity cancer 
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With 53 Figures 

I. Preamble 
The sites included under this heading are: tongue, floor of mouth, hard and soft 

palates, buccal aspect of the cheeks, and upper and lower gums. In the International List 
(1948) the faucial pillars are now included as part of the oral mesopharynx, and with 
the tonsil and lips are separately considered elsewhere in this volume. Primary bone 
tumours are also excluded from this section. 

In an extensive survey of the history of lingual cancer, MARTIN (1940) points out 
that cancer of the tongue was almost the only form of intraoral cancer even vaguely 
mentioned in early medical writings, and considers that the first definite published report 
of a case was made by an Englishman, ALEXANDER READ in 1635. Originally there was 
confusion in diagnosis, but by the time of VIRCHOW attempts were being made to dis­
tinguish clinically between gumma and cancer of the tongue. Surgical excision of the 
tongue was introduced in the 17th century and in the 19th century refinements were 
added including the use of the ligature, the cautery, the ecraseur, escharotics and ligature 
of the arterial blood supply. MARTIN (1940) mentions that BECK in 1902 considered cancer 
of the tongue as being suitable for treatment by X -rays, while in 1904, BUCKLEY treated 
two cases by radium. 

II. Pathology 
By far the most common, and, from the point of view of the radiotherapist, easily 

the most important malignant growth of the oral cavity is the squamous cell carcinoma. 
This is encountered in all degrees of differentiation, from the highly keratinised to the 
anaplastic. In general the more anterior the lesion the greater the degree of differentia­
tion, whilst posteriorly, anaplastic variants are more common. Lympho-epithelioma, a 
highly radiosensitive growth in the faucial region and base of tongue, is now considered 
to be a highly anaplastic squamous carcinoma. 

Other malignant primary tumours of the mouth occur only rarely, and at the Christie 
Hospital, Manchester, which is primarily a radiotherapeutic centre serving a population 
of 4.25 million, account for only 3 % of cases. An analysis of biopsy reports shows the 
following: 

Squamous cell carcinoma 97 % 
Malignant melanoma 1 % 
Reticulo sarcoma 1 % 

Salivary tumours 1 % 

This chapter is then mainly devoted to a consideration of the squamous cell carcinoma 
of the mouth. 

III. Incidence 
Cancer of the mouth has been noted to be decreasing in overall incidence over the 

past forty years, and recent evidence points to diverging trends in male and female 
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Fig. 1. Comparison of age frequency distribution at a decade's interval 

patients. In France a reduction in incidence confined to males was noted by DENOIX 
(1954). A survey by RUSSELL (1955) clearly showed that in the North West of England, 
over the decade 1935-1939 and 1945-1949, there is evidence of a marked decrease in 
the incidence of cancer of the mouth in men only. In women, over the same decade, 
there is evidence of an increase. Expressed as a percentage, the changes in the morbidity 
rates over the decade, show, for all sites in the mouth, a decrease of 43 % in males, with 
the increase for females amounting to the almost identical figure of 42 %. Between the 
two periods the sex ratio, expressed as males to 1 female, decreased from 11.1 in 1935-1939, 
to 4.9 in 1945-1949. These trends are not apparently common to the adjacent sites of 
lip and pharynx, where an increasing incidence was noted to occur in both sexes. 

Later figures (Table 1) comparing the numbers of patients registered for the period 
1945-1947 with those for 1955-1957 continue to demonstrate the decreased incidence in 
males, but the expected increase in female incidence over the decade is not evident. 

In England and Wales a falling standardised mortality rate for mouth cancer for both 
sexes, beginning with the later part of the decade 1930-1939, has been evident (Registrar 
General, 1947). In the male sex, it is reasonable to accept that this is due to two fac­
tors-the decrease in incidence and the improved results of treatment. In the female sex, 
with a rising incidence, the reasons for the falling mortality rate, whilst partly due to 
more adequate treatment, may also in part be affected by the better response to treatment 
in women, and the fact that they are less prone to develop metastases. That this is the 
case, not only in mouth cancer, but also in cancer of pharynx, was demonstrated by 
RUSSELL (1954) who makes a plea, in the light of these findings, for the inclusion, in 
the presentation of results of treatment, of the sex and age distribution of the patients. 

Table 1. Number of patients registered with mouth cancer 

Period registered male female 

1945-1947 657 505 152 
1955-1957 517 369 148 
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Table 2. Sex/site frequency distribution Christie Hospital registrations 1955-1957 

No. registered Tongue Floor Palate Cheek Alveolus 

Male 369 160 (43.4%) 66 (17.9%) 41 (11.1 %) 40 (10.8%) 62 (16.8%) 
Female 148 69 (46.6%) 7 (4.7%) 13 (8.8%) 31 (20.9%) 28 (18.9%) 

A failure to do this when comparing results may attribute a higher survival rate to the 
improved treatment methods, when in fact it is due merely to differences in the sex ratio 
in the sample. 

The peak age of incidence is generally accepted to be in the decade 60-70 years for 
both sexes. Fig. 1 shows the age incidence of 369 male cases and 148 female cases registered 
at the Christie Hospital, Manchester, in 1955-1957, and demonstrates peak incidence in 
men at 70-75 years, and in women 65-70 years. This shows for men a material difference 
from the period 1945-1947 when the maximum incidence occurred at 65-70 years. The 
reason for this change is not obvious, but may be due to the increased expectation of life 
in England. 

The frequency with which the different sites in the mouth are involved primarily in 
malignant disease is shown in Table 2 for the Christie Hospital cases registered during 
the period 1955-1957. The main differences are the low incidence of floor of mouth cancer 
in women, compared with men, and the lower liability to cheek cancer in men. 

IV. Aetiology 
A number of conditions have been quoted as possible aetiological factors in mouth 

cancer, but in most cases the cause is obscure. There is no doubt that syphilis plays a 
part, and in earlier reported series a syphilis rate varying from 20-40 % is noted. In such 
cases malignancy supervenes on what may be considered to be the "typical syphilitic 
tongue", which has a smooth, avascular surface, and a leathery or even wooden feel. 
Malignant change takes the form of palpable nodules with patchy ulceration and some­
times the presence of warty outgrowths (Fig. 2). With the decrease in the incidence 
of syphilis at the present time, and its earlier and more adequate treatment, this condition 
is seen less often and this no doubt accounts to some extent at least for the demonstrated 
decrease in mouth cancer in men. Another factor about which there is little doubt is 
malignant change supervening on benign leukoplakia (Figs. 3 and 4). The cause of 
leukoplakia is unknown, and only a small percentage of cases become malignant. Clinically 
this change is manifested initially by the previously impalpable patch of leukoplakia 
becoming indurated and palpable. At this stage biopsy will show early down-growth (Fig. 5). 
Later the condition becomes an easily recognisable carcinoma. The shiny atrophic tongue 
in women associated with microcytic anaemia is another aetiological factor. AHLBOHM 
(1936) in Sweden found that 40% of mouth cancer occurred in women, and this was 
explained on the basis of a pre-existing Plummer-Vinson syndrome. Other factors 
mentioned in aetiology are poor oral hygiene, constant trauma from sharp teeth or broken 
dentures, and excessive smoking or drinking of alcohol. In India, where there is a high 
incidence of mouth cancer, ORR (1933) considered that betel nut chewing was an important 
aetiological factor, the largest number of cases occurring in the buccal mucosa and lower 
jaw. KINI (1944) showed that in an Indian community where cigars were smoked with 
the lighted end in the mouth, the highest incidence was in the palate and tongue. 

In England RUSSELL (1955) discussing differential incidence rates in the sexes in 
urban and rural areas deduced "that (a) residence in the most urbanised communities 
resulted in the intensification of certain aetiological hazards for both sexes; (b) an aetio­
logical factor not solely related to the degree of urbanisation has become less potent for 
men; and (c) an aetiological factor not apparently operating in the rural districts has 
become more pronounced in the case of women". 
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Fig. 2 

Fig. 2. Syphilitic tongue showing leukoplakia and squamous cell carcinoma 

Fig. 3. Typical benign leukoplakia on buccal surface of lip identical with that occurring elsewhere in the 
mouth 

Fig. 4 Fig. 5 

Fig. 4. Atrophic ulcerated, benign leukoplakia of tongue 

Fig. 5. Patch of palpable leukoplakia adjacent to angle of mouth, showing malignant base on biopsy 
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V. Diagnosis 
The majority of squamous cancers of the mouth can be diagnosed clinically by sight 

and on palpation (Figs. 2, 6 and 7). The presentation varies and the lesion may be 
predominantly either proliferative, ulcerative or infiltrative. The proliferative type is 
often a relatively large lesion, with a small base and minimal induration of the surrounding 
tissues. The ulcerative type is the end result of a sub-mucosal plaque of tumour, and in 
spite of extensive and deep ulceration may show only minimal infiltration. With regard 
to the tongue the infiltrative variety often involves a large part of the organ, causing an 

Fig. 6. Typical squamous carcinoma lateral border of tongue 

Fig. 7. Typical ulcerated squamous carcinoma anterior floor of mouth involving under-surface of tongue 
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early decrease in its mobility. Surface ulceration, occurring in this type, commonly appears 
late and may be remarkably slight considering the extent of the lesion. Lesions towards 
the posterior end of the lateral margin of the tongue often spread submucosally to involve 
the anterior pillar of the fauces. 

Since the diagnosis is obvious clinically in the majority of cases, biopsy can be done 
at the time of treatment, for confirmation of the clinical impression. Where there is real 
doubt a biopsy should be done as soon as possible and in most cases can be done under 
a local anaesthetic as an out-patient procedure. An adequate piece of the lesion with 
adjacent normal tissue should be obtained. If the pathologist suggests that the sample 
is inadequate, a further biopsy should be made, preferably under general anaesthesia to 
ensure a representative section. It should be stressed however that in the occasional case 
radical treatment will be undertaken on clinical grounds alone, no matter what the histo­
logical report. In cases of leukoplakia, repeated biopsies over the months or years may 
be necessary to detect malignant change as early as possible. 

VI. Differential diagnosis 
1. Benign lesions 

A gumma of the tongue either in the form of the typical punched-out ulcer, or as an 
indurated bulky mass perhaps with areas of superficial ulceration may cause confusion. 
A positive W.R. does not exclude malignancy, particularly in view of the not uncommon 
association of syphilis of the mouth with carcinoma, and a biopsy is generally necessary 
to exclude cancer. Very rarely a primary chancre is seen near the tip of the tongue. Where 
ulceration in the mouth is painful, tuberculosis must be considered. Tuberculous ulceration 
occurs in the region of the fraenulum, the lateral border of the tongue or occasionally on 

Fig. 8 Fig. 9 

Fig. 8. Punched-out tender ulcer dorsum of tongue suggesting either tubercle or gumma. Biopsy showed 
non specific ulceration. W. R. and Chest X-ray negative. Local excision without subsequent recurrence 

Fig. 9. Ulcerated papillomatous lesion near tip of tongue. Biopsy showed squamous papilloma with a tangel 
of vascular and connective tissue in its base. No recurrence after local excision 
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the dorsum of the tongue, and is tender and non-indurated (Fig. 8). Routine X-ray of 
the chest in cases of atypical mouth lesions is often rewarding in demonstrating pulmonary 
tuberculosis, although a biopsy of the lesion is also called for. Haemangiomata and papillo­
mata sometimes cause difficulty if they have become ulcerated and secondarily infected, 
but in general the appearance, and the lack of induration are against a diagnosis of 
malignancy (Fig. 9). There should be no hesitation in carrying out a biopsy or even a 
local excision of such a lesion, since early diagnosis of mouth cancer makes a considerable 
difference to the chances of successful treatment. A curious lesion variously known as 
benign dental epulis, or dental irritation ulcer, and described by SIMMONS (1941) as a 
prosthetic ulcer, occurs due to trauma from ill-fitting dentures. Although its commonest 
site is anteriorly on the floor of the mouth, it may occur in other sites with which the 
dentures come in contact. It is a firm round tumour often with a "split" in the centre 
but is only occasionally ulcerated. With experience, such lesions are usually diagnosable 
on sight, but they should be excised locally and examined microscopically. Only rarely 
do they become malignant. Pyogenic granuloma may occur anywhere in the mouth. The 
lesion generally starts as a simple ulcer, often due to trauma, and secondary infection 
supervenes leading to the formation of a bulky soft mass of granulation tissue. There is 
minimal induration of the base, and local excision cures the condition and confirms the 
diagnosis. Actinomycosis is now a comparatively rare condition and is characterised by 
a curious woody induration of the tissues with the discharge of golden yellow granules. 
Diagnosis is by bacteriological investigation. Glossitis rhomboides, a leaf shaped area of 
leathery consistency in the midline of the dorsum of the tongue, may raise suspicion of 
malignancy when first encountered. 

2. Malignant lesions 
Carcinoma of the maxillary antrum or floor of nose may present with malignant 

ulceration of the palate, upper alveolus or alveolo-buccal sulcus (Fig. 10). Malignant 
lesions in these sites should not be accepted as primary mouth cancer without full X -ray 
investigation of the antra and if necessary exploration of the antrum and nose. Malignant 
bone tumours in the mouth are not common but where they have involved the mucosa, 
may simulate mucosal carcinoma. The bony hardness and fixity of the lesion to bone may 
lead to the diagnosis but in general the X-ray appearances will be diagnostic. When doubt 

Fig. 10. Carcinoma of left maxillary antrum presenting as malignant ulceration of alvcolo-buccal sulcus 
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persists, a biopsy is required. Occasionally metastases occur within the mouth, secondary 
to bronchial, renal or other primary tumours. 

Malignant melanoma, cylindroma and reticulosarcoma when they occur in the mouth 
may cause diagnostic difficulty. These tumours are discussed more fully on pages 399-401. 

VII. Secondary lymph node involvement 
In over 40 % of the mouth cancer cases registered at the Christie Hospital and Holt 

Radium Institute over a period of four consecutive years, secondary lymph node in­
volvement was present at the time of the first examination. Table 3 shows the per­
centage of secondary involvement from the different primary sites. 

In this series there were therefore 471 cases (59.9%) without palpable involvement of 
secondary nodes at the first examination. Of these, 431 are available for subsequent study, 
the remainder being treated elsewhere, refusing treatment or with the primary lesion too 
advanced for treatment. Of the 431 treated cases, 37.2 % developed secondary nodes 
within 5 years of the treatment of the primary. The highest incidence of subsequent lymph 
node involvement occurred in the treated tongue cases, of whom 33.5 % developed secon­
dary nodes within one year, and 41.5 % within 5 years of the treatment of the primary 
l;}sion. In the other sites in the mouth, nodes developed rather less frequently and more 
slowly, varying from 29.9 % for alveolus to 38.1 % for cheek. Distant metastases are rare 
in mouth cancer but do occur in skin, bones and viscera (CADE, 1949). In the cases quoted 
in Table 3 two patients both with tongue cancer had distant metastases at the time 
of first examination. 

Table 3. Secondary lymph node involvement related to 8ite of primary 

Site No. of cases Cases with nodes at 
first examination 

numbers percent,age 

Tongue 374 167 44.7% 
Floor 102 48 47.1 % 
Palate 72 27 37.5% 
Cheek 118 36 30.5% 
Alveolus 132 49 37.1 % 

Total 798 327 40.1 % 

VIII. Clinical staging 
For many years now the Christie Hospital has used a clinical staging which has proved 

satisfactory in practice, and has been adopted by a number of other centres both in 
Britain and abroad. 

Stage I 
The primary growth has not spread beyond the tissue of origin to such an extent as to produce definite 

clinical evidence of loss of mobility or function in the affected part and has an estimated maximum diameter 
of less than 3 em. 

There are no palpable secondary lymph nodes. 

Stage II 
The primary growth is more extensive than Stage I but has an estimated maximum diameter of less than 

4cm. 
There are no palpable secondary lymph nodes. 
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Stage III 
Primary growth as in Stages I and II. 
A node or multiple discrete nodes are present in the cervical lymph node area of the same side, in which 

growth does not appear to have extended beyond the capsule as indicated by the absence of fixation to the 
muscle, bone or cartilage. (Owing to the difficulty of interpretation, growths apparently adherent to vessels 
only are not considered as fixed.) 

Stage IV 
a) Primary growth more advanced than Stages I or II. 
b) Lymph nodes of malignant type with definite evidence of extracapsular spread, or bilateral lymph nodes, 

even if mobile. 
c) Remote metastases. 

In 1963 the VICC produced a clinical stage classification for "Malignant tumours of 
the buccal cavity (including the lip), the pharynx and the larynx". For this purpose the 
oral cavity was subdivided into the following regions: buccal mucosa, gums, hard palate, 
floor of mouth and tongue. In each site the extent of the primary tumour is designated 
by the letter T, variations of degree of local extension, fully described, being designated 
by numbers T 1, T 2, T 3 and T 4. The same procedure is used for the clinical condition 
of the regional lymph nodes, designated N, the extent of the involvement varying from 
No (no palpable nodes) to N 3 (fixed nodes). The presence or absence of distant metastases 
is designated by M (metastases present) or Mo (no distant metastases). 

The TNM classification thus provides a far more accurate description of the extent 
of the disease than does the staging described above, but the permutations are so many, 
that for day to day use, after recording the extent of the disease in TNM terms it is more 
convenient to group certain combinations together into 4 "stages". 

The TNM classification is not in universal use at the moment but it is to be hoped 
that some such classification will be internationally accepted, making the comparison of 
treatment results between different methods and different centres more valid than they 
have been in the past. 

IX. Principles of treatment 
In cancer of the mouth there are two separate and distinct treatment problems-the 

primary tumour, and the lymph node metastases. 
In the majority of centres dealing with large numbers of cases, radiotherapy is the 

treatment of choice, with a few exceptions to be noted later, for the primary growth. 
Although squamous cell carcinoma does not come into the category of highly radio­
sensitive tumours, methods of radiotherapy are available which can and do cure per­
manently 60-70% of primary lesions of moderate size (PATERSON, 1963). This is achieved 
with good functional and cosmetic results. With the different radiotherapy methods now 
available, it is seldom that radiation treatment cannot be given because of the age or 
general condition of patient, although this in many cases precludes surgery. In addition, 
a number of cases considered to be inoperable at the first examination because of the 
extent of the disease can satisfactorily be given a radical radiation treatment. Although 
absolutely comparable figures are not available, the majority of surgical results suggest 
that it is consistently less successful than radiotherapy in the treatment of mouth cancer, 
and the more radical the surgery, the greater is the resulting disability in mastication, 
swallowing and speaking. The main indication for surgery as the primary treatment is 
in dealing with the cancer developing on a syphilitic tongue. The poor blood supply of 
such an organ leads not only to the tumour being more resistant than normal to radiation, 
but such tissues tolerate radiation poorly and at radical dosage levels, necrosis is likely 
to result. Involvement of bone has been stated to be a reason for surgery in preference 
to radiation [CADE (1949), MURPHY (1959)]. However, CADE and LEE (1957) state that 
with the advent of megavoltage radiation, the position is now less certain and note that 
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reports from other centres confirm that involvement of bone is no longer a contraindica­
tion to external radiation. Where bone necrosis develops after radiation and there is no 
evidence of residual tumour, the surgery necessary to relieve the patient of sequestra is 
likely to be considerably less than that which would have been necessary to deal adequa­
tely with the primary tumour. There can be no great objection to surgery of small lesions 
confined to the tip of the tongue, but even here radiation by gold grain or gold seed 
implant is a good alternative. The most important contribution of surgery in the treatment 
of the primary tumour is, however, in the salvage of patients whose lesions have failed 
to respond to, or in whom local recurrence develops some time after radical radiation. 
A second radiation treatment is seldom advisable or successful and it is in these cases 
that radical surgery is life saving. It should not, however, be lightly undertaken and the 
expectation of permanent eradication of the disease must be high to make it a worth­
while procedure. 

Since the great majority (about 66 %) of mouth cancer patients develop metastatic 
nodes in the neck at some stage, the management of secondary nodes is almost as important 
as the management of the primary tumour. Where the nodes are mobile, and provided 
age and general condition do not contraindicate surgery, radical block dissection of the 
affected side of the neck is the only really curative procedure. Whether or not block dis­
section should be done initially as a prophylactic measure is discussed later in this chapter. 
The radical radiation of secondary neck nodes has been a disappointing alternative to 
block dissection [PATERSON (1963), CADE (1950), WINDEYER (1950)] although WOOD (1950) 
considers that they are no more resistant to radiation than the primary tumour. When 
block dissection is inadvisable owing to the general condition of the patient, radical radio­
therapy to the secondary nodes is worthwhile but is likely to prove of temporary benefit 
only. In discussing the relative radiosensitivity of primary and nodes in carcinoma of the 
mouth, DOBBIE (1954) concludes: 

1. The common opinion holds good that in general primaries are more responsive than 
secondaries. 

2. Rather unexpectedly, in the majority of cases, the primary and secondary behaved 
in the same way, and in equal proportions well and badly. 

3. In each group of cases, there is evidence of nodes apparently cured to an extent 
sufficient to justify more reliance than is commonly allowed on the X-ray treatment of 
nodes unsuitable for block dissection. 

The initial decision by the radiotherapist whether to advise radical treatment or 
palliative treatment for the primary tumour, is less difficult in mouth cancer than in 
some other malignant conditions. Provided the primary tumour is of moderate size, a 
radical radiation treatment should be given, irrespective of the presence or absence of 
secondary nodes. There are few more distressing conditions than an advancing mouth 
cancer and it is a kindness to the patient to relieve him of it. The type of radiation and 
elaborateness of treatment given will depend on several factors. In the older age groups 
and in those patients in poor general health, the simplest adequate method will be selected. 
This will also be the choice in those in whom long survival is unlikely owing to inoperable 
metastases in the neck. Where, however, there are no palpable nodes or if present they 
are suitable for block dissection, the treatment of the primary tumour will be that most 
likely to succeed no matter how elaborate or time-consuming for the patient and the 
radiotherapist. 

x. Treatment methods 
Originally the majority of cases of mouth cancer were treated by interstitial radiation 

or by radioactive applicators (moulds). Later small field therapy using orthovaltage 
(200-500 kV) found a limited application. This was superseded by megavolt age and 
telecobalt, and with their advent the scope of roentgen therapy has been considerably 



Radioactive applicators (moulds) 367 

widened. More recently electron beam therapy has been practised in a number of centres. 
There is also a limited place for the use of short distance units using radium, cobalt or 
caesium. 

1. Radioactive applicators (moulds) 
The use of radium or radioactive cobalt moulds enables the desired dose of radiation 

to be administered with precision and with the absence of undesirable high-dose areas. 
In certain sites it is a superior method of radiation to implant, and also to megavoltage 
therapy. No anaesthetic is necessary and the high-dose zone is confined to the required 
area. The Paterson-Parker dosage system provides a series of simple distribution rules 
equally applicable to radium and cobalt, and ensures homogeneity of radiation. 

With the widespread availability of cobalt it is possible for a radiotherapy department 
to maintain an adequate stock of radioactive sources of sizes and strengths suitable for 
mould work. No longer can the plea of the prohibitive cost of radium be an excuse 
for failing to make mould treatment available to the patient, but the need for a staff 
trained in making the applicators remains. Details of construction methods are given in 
"The Treatment of Malignant Disease by Radiotherapy" (PATERSON, 1963). For con­
venience, the word" sources" is used within the text which follows to denote either radium 
or radioactive cobalt. 

It is essential that a mould should fit the part so accurately that movement of the 
treated area relative to the sources, or vice versa is impossible. The mould must, however, 
be comfortable in wear and must be easily removable and accurately replaceable. The 
whole of the tumour must be adequately covered by the radiation. 

These criteria limit the use of moulds in the mouth, to certain sites: 
The floor of mouth. 
The lower alveolus. 
The buccal surface of the cheek. 
The hard palate and upper alveolus. 

The desired dose is delivered over eight days, the mould being worn for eight to ten 
hours daily. It is removed for meals and replaced by the nursing staff who ensure that 
it is worn for the prescribed time by keeping a special time-table. In general a single plane 
mould is inadequate for most mouth lesions owing to lack of depth dose. This is due to the fact 
that the maximum practical source-mucosa distance is 0.5 cm. This limitation is imposed 
by the need to protect the non-involved areas of the mouth from radiation, and whilst 
in some situations this can be achieved by using lead as the shield, the thickness required 
would make an intra-oral applicator impossible to wear satisfactorily. The sources must, 
therefore, be as close as possible to the lesion to be treated, and as distant as possible 
from other parts of the mouth. A single mould is perfectly adequate, however, for non­
infiltrative lesions of the hard palate (Fig. 11), and a dose of 8000 R in eight days, at 
0.5 cm from the sources is well tolerated. 

In the remainder of the sites mentioned above, a greater depth dose is required than 
that possible from a single plane intra-oral mould. An additional contribution of radiation 
is added so as to sandwich the lesion between two planes of radiation. The second contribu­
tion, depending on the site involved, may be provided by a plane of radio-active sources 
mounted on an external applicator (Figs. 12, 13 and 14), by a single plane needle 
implant, or by an external source of radiation, such as a short distance cobalt unit. The 
use of a two plane radium mould in cancer of the lip has been described in Chapter F, 
p. 415, and a similar device with the same mucosal and surface doses is used for lesions 
on the anterior part of the mucosa of the cheek. 

In the floor of the mouth difficulty is often experienced in fitting an outer applicator 
to subtend successfully the posterior end of the inner plane of radium. In such cases it is 
preferable to use a short distance radium beam or caesium unit to supply the outer con-
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Fig. 11 Superficial squamous carcinoma of hard palate of the type suitable for single plane mould 

Fig. 12 Fig. 13 

Fig. 12. Patient wearing double mould for anteriorly placed carcinoma of floor of mouth 

Fig. 13. This demonstrates relationship of internal and external components of the double mould shown in 
Fig. 12 
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Fig. 14 Fig. 15 

Fig. 14. Diagrammatic representation to show position of radium planes in Figs. 12 and 13 

Fig. 15. Patient wearing unloaded inner mould and shell with wax s3ating to take the head of short distance 
cobalt unit 

Fig. 16. Lateral radiograph of patient with carcinoma of floor of mouth showing relationship of plane of 
radium carried on intra· oral mould to submental needle implant 

24a Handbuch der med. Radiologie, Ed. XIX!l 
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Fig. 17. Lateral radiograph of patient with carcinoma of hard palate showing relationship of plane of radium 
carried on intra-oral mould to needle implant in floor of nose 

tribution (Fig. 15). In all double mouth moulds the inner mould remains the dominant 
contributor of dose, the outer radiation serving to extend the high-dose zone more 
deeply. The ideal is complete homogeneity of radiation of the block of tissue between 
the planes, but it is not always possible to achieve this and in the case of superficial lesions 
it is not necessary. Doses of 7000-8000 R over a period of eight days, are well tolerated 
by the mucosa of the mouth, and it is seldom necessary to exceed 6000 R on the skin 
to achieve a satisfactory block of high dose. A floor of mouth lesion which encroaches 
minimally on the under surface of the tongue anteriorly, remains suitable for mould 
treatment. In such a case, however, it is safer to use a single plane implant of radium 
needles for the outer contribution, to ensure adequate coverage of the posterior end of 
the lesion (Fig. 16). The sandwiching of the mandible between two planes of radiation 
does not lead to an excessive incidence of bone necrosis, and lesions of the anterior part 
of the lower alveolus come well within the scope of a double mould. The more posterior 
the lesion, however, the less efficient is the mould, owing to the separation between the 
planes, and the more difficult it is for the patient to tolerate the mould comfortably. 

A lesion of the hard palate, or hard palate and upper alveolus involving bone, requires 
more than a single mould, and a second plane is provided by a single plane implant 
through the floor of the nose and antrum (Fig. 17). 

2. Interstitial radiation 
The more commonly applicable intra-oral radiation method is by needle or seed im­

plantation. By such means a high dose of radiation can be given accurately to a small 
volume of tissue, and for squamous cell carcinoma this is the ideal of radiotherapy. Since 
the original publication in 1938 by PATERSON and PARKER of "A Dosage System for Inter-
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stitial Radium Therapy", the use of these simple rules for the distribution of the radiation 
sources has been widely employed in Great Britain and other countries. Adherence to 
the rules ensures that the dose delivered is as homogeneous as possible and can be cal­
culated or measured with a considerable degree of accuracy. 

Two separate types of implant are used in the mouth: 
1. Planar implants-in these the radiation sources are arranged either as a single plane 

of needles or seeds or as two parallel planes. The single plane implant is designed to 
irradiate a slab of tissue 1 cm thick, the dose being stated at 0.5 cm from the plane of 
the implant. The two plane implant treats a slab of tissue greater than 1 cm thick, and 
for practical purposes the separation between the planes should be no greater than 2.5 em, 
and preferably less. 

2. Volume implants-for use in these cases where the volume of tissue to be treated 
is beyond the scope of a planar implant. The arrangement is designed to irradiate a circular 
or oval cylinder of tissue of about 3.5 cm in diameter, and consists of a central core and 
an outer rind, with one or both ends closed by crossing needles. 

Full details of the PATERSON and PARKER rules are given in " Radium Dosage-The 
Manchester System" (MEREDITH, 1947), and no attempt will be made to repeat the rules 
here. Although originally for use for radium and radon, the rules are equally applicable 
for the implantation of radioactive cobalt, gold and tantalum. Radium needle and gold 
seed implants are described here, but similar techniques, using other radioactive materials, 
are eminently satisfactory and are being increasingly adopted. 

Implantation in the mouth is preferably done under general endo-tracheal anaesthesia. 
It is difficuit to achieve an accurate distribution of sources where local anaesthesia alone 
is used, and such a method should be reserved only for those patients who are considered 
by the anaesthetist to be unfit for a general anaesthetic. They are surprisingly few in 
number where a good anaesthetic service is available. Various mouth gags have been 
described, the most generally useful being the Dann's gag which allows good access to 
the mouth. This and other implant instruments are shown in Figs. 18-23. 

An image intensifier (Fig. 24) used during the implantation, enables adjustments to 
be made to the implant and assists accurate distribution of the sources. 

With needle implants each needle is sutured individually to the tissues, by a catgut 
suture passed through a loop in the needle silk close to the eye of the needle. This is 
necessary to avoid the problem of needles extruding themselves during the implant time. 
At the end of the operative procedure the needle silks are threaded, with the aid of a 
rug hook into a piece of curved soft rubber tubing (Fig. 21), and brought outside the 
mouth. This helps to prevent ulceration of the corner of the mouth due to irritation 
from the silks (Fig. 25). Antero-posterior and lateral radiographs are taken with a marker 

Fig. 18. Dann's mouth gag 

24· 
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Fig. 19. Radium needle holding forceps 

Fig. 20. Radium needle pushers 

Fig. 21. Rug hook and rubber tubing 

Fig. 22. Gold seed guns 
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Fig. 23. Implant gun for radioactive gold grains 

Fig. 24 Fig. 25 

Fig. 24. Siemen's image intensifier 

Fig. 25. Subject of Fig. 6 after implant showing rubber tube in position 

(generally a metal ring) of known dimension, on the patient's skin near the implant site. 
The physicist is thus able to measure the true area or volume implanted, and an accurate 
calculation can be made of the dose rate, which may differ from that precalculated, as 
the exact execution of an implant plan is often difficult in the mouth. The average 
patient with radium needles in his mouth has surprisingly little discomfort after the 
oedema of the first 24 post-operative hours settles down. To ensure a comfortable imme­
diate post-operative night Pethidine, mg 100, is generally prescribed, but thereafter simple 
analgesics, such as aspirin and codeine suffice. The mouth is kept clean by syringing with a 
weak solution of hypochlorite, and where there is difficulty in the swallowing act, liquid 
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high caloric feeds are given by a feeding cup with a piece of rubber rubing attached to the 
spout, which by-passes the tongue and thus keeps the tongue movement to a minimum. 
The use of Casilan or a similar high protein food, occasionally fortified with brandy, 
gives a satisfactory caloric intake. The needles are removed easily by cutting through the 
catgut suture and exerting tension on the needle silk. The dismantling of the implant can 
be done satisfactorily by trained nursing staff, and only in rare cases is medical assist­
ance necessary. A general anaesthetic is seldom called for, but Omnopon 30 mg or 
morphia 15 mg, is given half-an-hour before the removal and keeps any discomfort to 
a minimum. 

The required dose of radiation from an implant is given over the period of about 
seven days continuous irradiation. For many years the practice of the Christie Hospital, 
Manchester, has been a median dose of about 7000 R in seven days with 7500 R for 
smaller growths, and 6000 R to 6500 R for larger ones. PATERSON (1952) in the Mackenzie 
Davidson Memorial Lecture to the British Institute of Radiology, demonstrated that in 
single plane and volume implants in the mouth, the highest tolerable dose was not the 
optimum dose for squamous cancer in this site. In the single plane series 6500 R in seven 
days gave better results than 7000 or 7500 R in seven days, and in volume implants 
6800 to 7000 R in seven days was preferable to using higher or lower dose levels. He also 
showed that the larger the irradiated area the greater the risk of necrosis for any given 
dose, and demonstrated that excessive dosage may be accompanied not only by radiation 
necrosis, but also by tumour persistence. He called this the "supra-lethal" effect and 
considered it was due to a rapid decrease in the blood supply to the tumour due to the 
radiation, with a consequent poor radiation effect on the tumour. 

Suitable strengths and sizes of needles for use in the mouth to achieve dosage levels similar to the above 
in seven days, are standardised in Britain with linear loading rates of 0.66 mg per cm, and 0.33 mg per cm. 

Total mg at 0.66 mg/cm 3.0 2.0 1.3 1.0 
Total mg at 0.33 mg/cm 1.5 1.0 0.66 0.5 
Active length cm 4.5 3.0 2.0 1.5 
Total length cm 5.8 4.2 3.5 2.5 
Screen mm of Pt 0.65 0.6 0.6 0.6 

Whilst these needles are satisfactory for single plane implants to give a dose rate of about 1000 R per day, 
it will be found that in small two plane and volume implants the necessary amount of radium is contained 
in too few needles to allow a sufficient number of sources to obey the distribution rules. For such cases the follow­
ing are preferable, with a linear loading rate of approximately 0.5 mg per cm, and 0.25 mg per cm. 

Total mg at 0.5 mg/cm 1.6 
Total mg at 0.25 mg/cm 0.8 
Active length em 3.0 
Total length cm 4.2 
Screen mm of Pt 0.6 

Differentially loaded needles are sometimes an advantage, and considerable use is made of "Indian club" 
needles. These have additional 0.5 mg cells at the point end of the needle and are of advantage where it is 
not possible to place an orthodox crossing needle at the lower end of an implant. They should be regarded 
as ordinary half-intensity needles (0.33 mg per cm), the extra cell going to form a bottom crossing of the implant. 
Planar implants employing such needles should be constructed with sides and top crossing of standard full 
intensity (0.66 mg/cm) radium using "Indian club" needles for the bars. These should be speaced approxi­
mately 1 cm apart, a minimum of three "Indian club" needles being used. The calculation length of the im­
plant should be taken as from the top crossing to the centre of the small additional cell, i.e. 2.5 mm inside 
the active ends of the needles. Cylindrical volume implants should be constructed with at least eight "Indian 
club" needles for the belt, whilst the core should have one" Indian club" needle, the remainder of the core 
being of standard half-intensity (0.33 mg per cm) needles, with the top crossing as for an ordinary volume 
implant. The calculation length of the implant is taken from the top crossing to the centre of the additional 
cell at the tips of the needles. The following" Indian club" needles have been found to be useful: 

Total mg 1.5 2.0 
Active length in cm 3.5 5.0 
Total length in cm 4.7 6.3 
Screen mm of Pt 0.6 0.65 

The 1.5 mg needles consist of two 0.5 mg cells of length 1.5 cm plus one 0.5 mg cell of length 0.5 cm at 
the point end of the needle. The 2.0 mg needles have an additional 0.5 mg cell of length 1.5 cm. 
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Where radioactive gold is used instead of radium in needles, loading to any desired 
linear intensity can be achieved. 

Before undertaking a proposed implant careful examination of the lesion must be 
carried out to ensure that there is a margin of 1 em around the tumour to receive the 
peripheral needles of the implant. Where it is not possible to close the ends of the implant 
a greater margin of clearance is necessary. A pre-calculation is then made of the total 
amount of radium required and appropriate sources are ordered. DOBBIE (1958) in dis­
cussing time-dosage relationship in radium implants, shows a graph by S. K. STEPHENSON 
of the Physics Department, Christie Hospital, Manchester (Fig. 26), which" shows the 
connection between dose rate and time to produce the effect of 7 000 R in 7 days". 

Because of technical difficulties in implanting in the mouth, the use of radium needles 
is confined to the anterior two thirds of the tongue and floor of mouth, and to the buccal 
surface of the cheek. Radioactive gold seeds or grains, because of their small size, can 
be employed more posteriorly, and particularly in highly curved or otherwise inaccessible 
sites (Fig. 27 a and b). Seeds have additional advantage in that the half-life is short, 
they are of small intrinsic value and may therefore be left permanently in situ. The stay 
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Fig. 26. Time-Dose rate relationship for radium needle implant where desired dose is 7000 R in 168 hours, 
or its equivalent 
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Fig. 27. (a) A.P. radiograph of single plane gold seed implant fol' squamous carcinoma of soft palate. (b) Lateral 
radiograph of (a) 
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in hospital can be two or three days instead of the week necessary for a needle implant, 
and for older people this, and the fact that there is little in the way of splinting of the 
tongue, as with needles, are advantageous. There is, however, one major objection to 
permanent seed implants. To carry out such an implant exactly as planned is notoriously 
difficult, and adjustment of errors even more so. When calculation, after the implant, 
shows that the dose is too high, this has to be accepted and possible necrosis expected. 
Where the dose is too low, however, it is possible to give additional dosage of external 
x-radiation. To try to overcome this problem the use of removable seeds with silks attached 
to them is advised. The patient is, however, liable to pull the seeds out, consciously or 
unconsciously, and in practice they have not been found universally satisfactory. Perhaps 
the best method of avoidingover-dosageisto select say 5500 R as the dose to be achieved 
from the implant. Should the implanted area be less than that calculated, a higher dose 
will have been achieved, but this will still probably be within limits of tolerance. Where 
5500 R or less is achieved from the implant additional external roentgen therapy is added 
to bring the dose up to the equivalent of, say, 6500 R. 

Whilst it is possible to use seeds for two-plane and volume implants, the difficulties 
of achieving a satisfactory distribution of sources in accordance with the distribution 
rules is such that this method is generally confined to the single plane approach. 

3. Selection of implant method 
a) Single plane needle implant 

Probably more than half the cancers occurring in the mouth are suitable for this 
method. For the common plaque-like carcinoma of the lateral border of the tongue, the 
superficial carcinoma of the buccal mucosa and dorsum of tongue, it is the treatment 
of choice. Whilst it may sometimes be tempting to implant the needles horizontally for side 
of tongue lesions, the vertical implant (Figs. 28a and b) is easier to carry out accurately. 
Care must be taken to ensure that the most posterior needle is directed well backwards 
and that tumour on the lateral border is included within the treated slab of 1 em thick-

a 

Fig. 28. (a) P.A. and (b) lateral radiographs 
of vertical. single plane implant of tongue 

b 
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a b 

Fig. 29. (a) Vertico-mental radiograph of single plane implant dorsum of tongue. Note 4 cm diameter brass 
ring used for estimation of magnification. (b) Lateral view of (a) 

Fig. 30. Lateral radiograph of single plane needle implant of buccal mucosa with additional gold seeds added 
medial to the plane 

ness. A deliberate effort must be made to insert the needles just under the mucosa of the 
lateral border to avoid "bow-stringing" the tumour outside the plane of high dose radia­
tion. The lower end of the implant is generally uncrossed and modifications are available 
in the dosage system to take account of this. The needles used for the body of the implant 
24 b Handbuch der med. Radiologie, lld. XIX/l 
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are 2 mg and 1 mg, the bottom being uncrossed. The use of "Indian club" needles meets 
the situation when the need arises. For the top crossing either 2 X l.5 mg, or 3 X l.0 mg 
(short) needles are employed. Lesions of the dorsal surface are liable to spread super­
ficially, and an implant of the whole dorsum of the tongue is safer than a local implant 
confined to the lesion (Figs. 29 a and b). The tolerance of the dorsum of the tongue is 
less good than the lateral border, and a dose of 6000 R in seven days is safer than 6500 
R. Lesions of the most anterior part of the buccal mucosa are treated by double mould, but 
posterior to this single plane implant is carried out. The needles are inserted horizontally, 
either through the buccal mucosa or the skin of the cheek. It is preferable to use the internal 
route, but the vertical crossing needles may be inserted more easily through the skin. 
For the lesion which extends into the upper or lower alveolo-buccal sulcus needle implant 
remains practicable, but a line of gold seeds often takes the place of the upper or lower 
horizontal needles. Gold seeds are similarly used when a cheek lesion extends just on to 
the alveolar mucosa, and they are here inserted medial to the plane of the implant and 
contribute extra dose to the tumour extension (Fig. 30). 

b) Single plane gold seed, or gold grain implant 

Lesions treatable by single plane needle implants can equally well be treated by gold 
seeds or grains (Fig. 31). In view of the lesser accuracy of this method it should be con­
fined to older patients, to those in poor general condition, or where the condition is in­
curable owing to fixed secondary nodes or distant metastases. In some sites, where needle 
implant is technically impossible, gold seeds are a satisfactory intra-oral alternative to 
external irradiation methods. This is particularly true of carcinoma of the soft palate 
and uvula (which may extend on to the anterior pillar of the fauces) (Figs. 27a and b). 
Although the soft palate is only a few mms thick, it can carry a single plane of gold seeds 
satisfactorily. Minor degrees of extension of the lesion to the hard palate can also be 
included, although implantation of seeds, sub-mucosally into the hard palate, is not easy. 
The awkward curvature in the region of the anterior pillar of the fauces and its junction 
with the palate and buccal mucosa, make seed implantation in these sites the treatment 
of choice, where the simplest possible effective treatment is called for. 

Fig. 31. Single plane gold seed implant in lateral border of tongue for small squamous carcinoma in elderly 
patient 
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c) Two-plane implant 

This implant is now confined to carcinoma of the lateral border of the tongue, too 
extensive for a single plane implant, but remaining slab-like and not calling for a cylindrical 
implant (Figs. 32a and b). The maximum useful separation of the planes is 2.5 em, 
each plane ideally being clear of the tumour. With the typical side-of-tongue lesion the 
lateral plane often has to transfix tumour. If this is very friable and fails to hold the 
needles in position, it is preferable to stitch a piece of sorbo-rubber to the floor of the 
mouth and insert the needles through this. A number of lesions in which both cheek 

a b 

Fig. 32. (a) P.A. and (b) lateral radiograph of two-plane implant for thick plaque of carcinoma. lateral border 
of tongue 

and floor of mouth are involved can technically be included between two planes of needles. 
It is now considered inadvisable to include the whole thickness of the mandible between 
implanted planes, owing to the high risk of subsequent bone necrosis, whether the bone 
is involved by the malignant process or not. A dose of 6000 R in 7 days at 0.5 cm from 
the planes is usual. 

d) Volume implant 

The volume implant has three main applications in the mouth. It is used for the tumour 
originating in the lateral border of the tongue and infiltrating beyond the midline, for 
the tumour of the dorsum penetrating deeply into the substance of the tongue, and for 
the lesion of the anterior part of the floor of the mouth extending into the under-surface 
of the tongue. A circular or oval volume of tissue is irradiated, of a mean diameter of 
about 3.5 cm, the needles being inserted vertically (Fig. 33). It is usually not practicable 
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Fig. 33. P.A. radiograph of volume implant for infiltrative squamous carcinoma of tongue 

to close the bottom end of the volume implanted, and using needles of 1.6 mg and 0.8 mg, 
the height of the irradiated volume is 3.6 cm. For the floor of mouth lesion mentioned 
above it is advisable to stitch the tongue to the floor of the mouth before inserting the 
needles through the dorsum of the tongue. Doses in the range of 6500-7000 R in seven 
days have proved satisfactory. 

4. Roentgen therapy 
In most cases not dealt with surgically or by radium, the treatment of potentially 

curable mouth cancer will entail the use of high energy beam units (VAN DE GRAAF, linear 
accelerator, betatron or telecobalt) . Only in rare instances, such as for the occasional 
tumour of the buccal mucosa, will orthovoltage machines, short source to skin distance 
(SSD) cobalt units or caesium units , provide the beam of choice. The main reason for 
preferring a high energy beam is the lessening of the risk of subsequent radio-necrosis 
of the jaw (due to the diminished bone absorption of the high energy beam); subsidiary 
reasons are the better depth dose, the sharp cut-off at the beam edge (Fig. 34) due to 
the lack of side scatter, the facility with which wedge filters can be used, and the skin­
sparing effect due to the relative lack of back scatter, all of which lead to greater flexibility 
of treatment planning, and thus to more circumscribed and accurate treatment of the 
tumour volume. 

a) High energy methods 

Beams produced by machines operating in the range of 3 to 8 MV are ideal, MEREDITH 
(1958). At higher voltages the increasingly great depth required for the dose to build 
up to the maximum (100 %) level becomes a disadvantage. There is little to choose between, 
say, a 4-MV linear accelerator operating at a focal skin distance (FSD) of 100 cm, and 
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CARCINO MA of FLOOR of MOUTH 

Fig. 34 Fig. 35 

Fig. 34. Colour photograph showing sharp edge of mucosal reaction on dorsum of tongue at completion of 
4 MV treatment of carcinoma of hard palate 

Fig. 35. Treatment plan for wedge pair treatment of squamous carcinoma floor of mouth 

a telecobalt machine using an equivalent SSD, which may be regarded as having a beam 
equivalent to a 3-MV linear accelerator. With the high intensity sources (of the order of 
5000 Curies) now available, the output in rads per minute is also of the same order. The 
longer SSD permits better collimation than could be obtained with earlier machines, so 
there is less troublesome penumbra. JOHNS (1962) compared in detail the merits of tele­
cobalt with other high energy plants. 

The ease with which the tumour volume can be encompassed, using accurate techni­
ques of beam direction, as described by DOBBIE (1963) makes high energy radiation a 
strong competitor with radium implants or moulds, in many sites. In particular, tumours 
of the floor of mouth and of the palate, can often be more readily treated by a wedge 
pair technique (Fig. 35) than by the sandwich radium methods described on p. 415. 
The tumours of alveolus, retro-molar trigone and soft palate , which can be dealt with 
by interstitial gold seeds (p. 375 and 378) may be equally well treated by means of a 
wedge pair. Due to difficulty in immobilising the tongue during roentgen therapy this 
does not, except for palliative purposes, offer a satisfactory alternative to interstitial 
radium treatment for tumours of the anterior two-thirds of this organ. The less mobile 
posterior third, which, incidentally, is more difficult to implant, does lend itself more 
readily to beam directed irradiation. 

When making the choice between external beam-directed methods and interstitial or 
mould treatments using radium, the ease with which the tumour-bearing volume can be 
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encompassed must not be allowed to obscure the special advantages of radium-in 
particular the extreme localisation of the high dose zone can never be matched by beam 
directed techniques where substantial volumes of normal tissue must, of necessity, be 
traversed by the converging beams. This may mean that much of the mouth receives say, 
half the tumour dose, a matter of importance when there is a tendency for further primary 
tumours to arise elsewhere at a later date, for example in the leukoplakic mouth. The 
problem of the dry mouth due to irradiation of salivary glands is less common after inter­
stitial than after roentgen therapy. 

Before making a final decision as to the type of therapy, the tumour must be accurately 
localised. For most lesions in the floor of the mouth, alveolar region and buccal surface 
of cheek, inspection and palpation will suffice. A suspicion of bone invasion by an alveolar 
tumour may be confirmed by a radiograph. In a tumour of the palate, the nasal cavity 
must be inspected, and bone involvement may require stereoscopic or body section views 
for its demonstration. Occasionally in a tumour involving the posterior part of the tongue, 
especially the type with extension on to the anterior pillar of the fauces, with marked 
tenderness due to infection, it may be necessary to examine the patient under a general 
anaesthetic before the limits of the tumour can be accurately palpated. Having determined 
the limits of the tumour, it is useful to relate them to radiographic landmarks, such as 
teeth, and to measure the extent across the midline or, with calipers, to measure the depth 
of the lateral border of the tumour below the skin of the cheek. Tumours of the hard 
palate or gums will often make impressions on a bite-block of black tray compound, so 
that the limits can be marked by embedding radio-opaque markers in the bite block. 
If there are insufficient natural landmarks and a bite-block is not suitable, for example 
in a tumour of the retro-molar trigone invading the buccal mucosa, an inactive gold 
seed may be implanted under local anaesthesia at the unmarked boundary. There is 
something to be said for not using more than one such marker for, if two or more are 
used and one falls out it may not be possible, when looking at a localisation radiograph, 
to be sure which is missing. If a biopsy of the tumour has not already been taken, it may 
be convenient to do so when implanting the marker. 

As a routine a bite-block will have been made because, even if not required for the 
carriage of markers, it helps to steady the lower jaw, abolishes unwanted airspace in the 
mouth, and may be used to push most of the tongue out of the high dose zone. The next 
step is to make a plaster of Paris cast of the patient's head. The application of petroleum 
jelly to the skin, and the protection of the hair with thin polyethylene sheeting, makes 
the procedure easier. A model of the head can now be obtained by pouring liquid plaster 
of Paris into the cast, and, on this plaster model, is moulded a cellulose acetate shell. 
2 mm cellulose acetate becomes malleable when warmed. For most mouth cancer a three­
quarter shell, as illustrated in Fig. 36 is adequate. Such a shell is both supple enough 
to be "sprung" on and off the patient, and strong enough to carry the necessary bolus 
and directional devices. In the absence of facilities for making such a shell a simple plaster 
cast will serve reasonably well. The shell and bite-block may now be tried on the patient 
and, if a firm comfortable fit is obtained, a row of radio-opaque markers can be fixed to 
both front and back as in Fig. 36. A lateral radiograph (Fig. 37), shows the relationship 
of the boundaries of the tumour to these two rows of markers. If, on the film, the centre 
spot of the tumour is chosen, a line can be drawn through it and extended to intersect 
both rows of markers. Holes can now be made in the shell to correspond to these inter­
sections and a stiff wire passed through them will approximate to the line drawn on the 
radiograph. The ratio of the length of this line drawn on the film to the distance between 
the holes, gives the magnification of the radiograph, so that the distance from the centre 
of the tumour to one of the holes can be easily calculated. If a second stiff wire is passed 
through the shell at right angles to the first wire, and crossing it at a point to which the 
tumour centre can be related, the latter is localised within the shell (Fig. 36). The entrance 
and exit holes of the second wire may now be marked with a small ring and a ball-bearing. 
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Fig. 36. Three-quarter cellulose acetate shell with radio-opaque markers applied with adhesive tape to the 
midline anteriorly and posteriorly. This also shows the intersection of the directional wires. Used in treatment 

of carcinoma of lower alveolus with extension into cheek 

. 
/" 

Anterior marker tape 

• 

Fig. 37. Lateral radiograph of patient wearing shell with anterior and posterior marker tapes in position. 
Inactive gold seeds denote the anterior and posterior limits of the tumour. Note the line drawn through the 

centre of the tumour and intersecting markers on the shell in the proposed treatment plane 

If a perspex plate with radio-opaque markers at its corners, and of an area large enough 
to encompass the tumour with an appropriate margin is centred on the entrance point 
(Fig. 38), a second lateral radiograph will verify that the field is accurately placed 
(Fig. 39). Often a small adjustment of the alignment of the field is required at this stage. 

The treatment plane must now be decided upon and, in the majority of oral tumours, 
will be horizontal. Using the entrance and exit points of the central axis of the verified 
field, with the addition of a further point (commonly one of the holes made with reference 
to the rows of markers) the three points necessary to define the plane are obtained. A 
contour representing the patient's skin in this plane is now transferred to paper by use 
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Fig. 38. Shell shown in Fig. 36 with perspex plate for radiographic verification of field placing 

Fig. 39. Lateral verification radiograph of patient wearing shell shown in Fig. 38. The ring and ball bearing 
(X) mark the central axis of the proposed beam and the ball bearings (a, b, c, and d) mark the boundaries of 

the field. Note that field will have to be adjusted to ensure adequate margin at anterior limit of tumour 
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Fig. 40. Contour table as used in Christie Hospital, Manchester 

of a device, such as the table shown in Fig. 40. In the absence of such a contour table, 
a thin strip of plaster of Paris bandage can be moulded to the contour of the desired plane 
and, when hard, placed on a drawing board so that a pencil outline can be taken-allow­
ance may have to be made for the thickness of the shell. Reference points, in particular 
the midline anteriorly and posteriorly, with the entrance and exit points of the verified 
fields, are also marked on the contour, allowing the tumour to be related to the diagram. 

When using megavolt age it is essential that there is sufficient depth of tissue, or 
tissue-equivalent material (such as paraffin wax) over the more superficial parts of the 
tumour to ensure that it receives the planned tumour dose. A fresh contour will have 
to be drawn to include such bolus. 

The planning of the beam arrangement is carried out in the usual fashion by isodose 
charts-it is helpful to have a wide range for both plain and wedged fields available. 

So far, the steps will have been the same for most tumours, but now the actual placing 
of the fields on the contour will depend on the precise position of the tumour. The objec­
tive, of course, being-to quote STEWART (1962)-" ... a homogeneous zone of irradia­
tion, localised to the tumour, with appropriate margin, of optimum dose and with as 
little irradiation of other tissue as possible". At most sites a pair of wedged fields, at 
right angles to one another, will be found appropriate as in Fig. 41, but occasionally, 
as in lesions of the base of tongue, a three-field arrangement (Fig. 42) may be preferable. 
For extensive tumours placed anteriorly a pair of opposed fields (Fig. 43) one of which 
is wedged to compensate for the oblique incidence, may cover the tumour more effectively. 

The problem of oblique incidence deserves more detailed consideration. Much of what 
follows is described fully by STEWART (1962), and the diagrams are also taken from his 
paper. In Fig. 44a the isodose chart of a 4-MV field is incident to an oblique surface, the 

25 Handbuch der med. Radiologie, lld. XIX/l 
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I~ I 110% and upwards 

.100% 

m 90% 

~ 75% 

a 50% 

~ wax 

Fig. 41. Plan for 4 MV wedge pair to treat carcinoma of cheek and alveolo-buccal mucosa. Note the code 
of patterns to demonstrate different dose values 
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Fig. 42. Treatment plan, on this occasion of a section through the lower part of the treated volume, of a 
4 MV 3 field arrangement for carcinoma of the base of the tongue. Wax bolus abolishes the obliquity of the 
submandibular region. A plain anterior field is balanced by two oblique wedged fields. Note the position of 

the cervical cord outside the high dose volume 

central axis passing through point A. The readings on the central axis are accurate, but 
if another axis, such as XY, to one side of the central axis is taken, then, with the isodose 
chart in the first position, the reading at Y will be too low, as no allowance has been made 
for the diminished absorption in the air gap. If the chart is moved to the second position 
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CARCINOMA of flOOR of MOUTH 

Fig. 43. Plan to show treatment arrangement using a pair of opposed telecobalt fields, one of which is wedged 
to compensate for the oblique incidence. The lesion is a squamous carcinoma anteriorly placed in the floor 

of the mouth with extension to the alveoli 
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Figs. 44a-c. Diagrams to show isodose of 4 MV field incident to an oblique surface (see text) 

Fig. 44 b the reading at Y will be too high, due to lack of allowance for the inverse square law 
effect on the FSD. On moving the chart to the third intermediate position Fig. 44c, half-way 
between the first and second positions, a sufficiently accurate compromise is obtained. 
In Figs. 45a-c three methods by which the effects of oblique incidence can be compensated 
are shown, namely the use of bolus to abolish the oblique surface, though at the cost of 
losing the skin-sparing effect of the beam; by adjustment of the hinge angle (a term 
used to describe the angle between the axes of a wedge pair); and by alteration of the 
wedge angle (the slope of the isodoses in a wedged field). So far only oblique incidence in 
the treatment plane (usually the horizontal plane) has been considered. For lesions of the 
lower alveolus and floor of mouth in particular, it is necessary to deal with the obliquity 
of the submandibular surface. This is most readily accomplished by waxing up the shell 
to the contour of the plane, thus giving the outer surface a roughly cylindrical shape, as 
seen in Fig. 46; the price to be paid, of course, being the loss of the skin-sparing effect 
in parts of the fields. If it is desirable to compensate for this obliquity and still avoid 
the skin reaction, recourse may be made to the compensator described by ELLIS, HALL 
and OLIVER (1959); in this device the obliquity and irregularities of the skin surface are 
taken up by a number of brass rods of 14.3 X 14.3 mm section to leave a flat surface 

25* 
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Fig.45a 

Figs. 45a-c. Methods of compensating for oblique incidence. (a) By the use of bolus. (b) By adjustment of hinge 
angle. (c) By alteration of wedge angle 

for the incident beam. This block is now reproduced exactly, except that the new rods 
are just 9.5 X 9.5 mm, and the finished compensator is placed one-third of the way up 
the beam. 

Example to show the use of wedge fields in the treatment of a squamous cell carcinoma of left upper alveolus, 
with extension on to the hard palate: 

A "three.quarter" shell is made, the tumour is localised within this and the localisation is verified as 
described on p. 383. A contour is drawn in the treatment plane, as in Fig. 47, in which the tumour is repre­
sented by the area around point "T". Isodose charts for wedged fields are now used, making due allowance 
for oblique incidence, as described on p. 387 to determine the placing of the treatment fields. In this case the 
lateral, verified field is positioned first and the isodose passing through the centre point" T" of the tumour, 
is marked on the plan. Points X and Y lie on this isodose. Two further points, A and B are now selected on 
a line at right angles to X Y. The anterior field is so placed that its isodoses are also parallel to X Y. Reading 
are taken from the isodose charts as follows: 

Field Size Percentage depth dose 
of field 

X T Y A B 

Lateral 5.5 X 5 cm 91 91 91 103 82 
Anterior 5 X 5cm 90 91 91 81 101 

181 182 182 184 183 

In this case there is no need to balance the given doses since the "gradient" between A and B is very 
similar for both fields. For a tumour dose of 6000rads (182%), 3300rads (100%) would have to be given 
to each field. 
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Fig. 46. Shell with wax bolus prepared for 4 MY treatment of patient with carcinoma of the lower alveolus 
which extends to the skin. The bolus serves two purposes: 1. to ensure that the superficial parts of the tumour 

receive the full dose and 2. to abolish unwanted oblique incidence 

ANT. 

POST. 

Fig. 47. Diagram used in planning treatment by 4 MY wedge fields of patients with carcinoma of lower 
alveolus 
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Fig. 48. Patient with carcinoma of lower alveolus in position for 4 MV treatment. The front pointer will be 
removed immediately before the exposure commences 

When placing the fields on the plan care is taken 
to keep any parts of the central nervous system (such 
as the upper cervical cord and brain stem, when treating 
a tumour of soft palate or base of tongue) out of the 
highdose zone (Fig. 42). The tolerance dose for small 
volumes of brain stem or cord can be taken as 5000 
rads (megavoltage) in three weeks-a figure which 
derives from the dose of 4250 R (orthovoltage), quoted 
by BODEN (1950 and 1948), and is obtained by expres­
sing the dose in rads and making a correction for the 
relative biological effectiveness of megavoltage radiation 
(Symposium 1957). If at least one parotid gland can 
be spared it will help to lessen the discomfort of a 
persistently dry mouth. 

Having settled on a plan, the entrance and exit 
points of the fields can be transferred to the shell by 
direct measurement and, apart from the strips of cellu­
lose acetate required to hold these points, and any bolus 
that has been applied, the entrance portals can have 
the surplus cellulose acetate removed to expose the 
maximum area of skin. In most cases the machine will 
be aligned on the shell by the use of front and back 

Fig. 49. Device known as "nipple 
ended applicator" 

pointers which are in the central axis of the beam and are placed over the entrance and 
exit points on the shell (Fig. 48), the front pointer to be swung out of the beam during 
treatment. If it is desired to fix the shell in the beam, a special "nipple-ended appli­
cator", such as the one in Fig. 49 devised by J. L. DOBBIE, may be used. This applicator 
has an open end, except for the perspex bow carrying the nipple which engages with 
the entrance point on the shell, so that it acts as a front pointer, yet retaining most of 
the skin sparing virtue of an open field. 
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The dose to be prescribed will, of course, vary with the volume of tissue taken to 
tumour dosage, and the overall treatment time. The doses given in Table 4 are recom­
mended as tolerance doses at which to aim, though of course they may have to be modified 
according to the degree of reaction produced in the patient's mouth towards the end of 
treatment, and possibly, by other factors, such as the patient's age. 

Table 4. Tolerance doses for external Roentgen therapy to the mouth using megavoltage radiation in daily 
fractionated treatments 

Volume 

Up to 
6x6x6cm 
7 X 7 x 7 cm 

Dose in 3 weeks (rad) 

5750 
5500 

Dose in 5 weeks (rad) 

6500 
6250 

b) The use of short SSD units and orthovoltage 

The radium beam unit containing about 10 gm of radium, or an equivalent amount 
of Cobalt-60, and operating at a mean SSD of 8.3 cm provides a useful beam for treating 
posteriorly placed lesions of the buccal surface of the cheek, where the tumour extends 
onto the alveolus, making coverage by a radium needle or gold seed implant uncertain 
(more anteriorly placed tumours of this region are best treated by a two-plane mould). 
Apparatus of this type was described by SIEVERT in 1933, and later modifications, in­
cluding much detail of usage, by WOOD in 1951. Single fields in the range 5 to 8 cm are 
useful, but a cluster of fields as described by CHARTERIS (1955) gives a better depth 
dose. With such a method a dose of 5500 rads in three weeks, or 6000 rads in five weeks, 
is recommended. Where a high energy beam unit of long focal skin distance is not available 
the use of the beam cluster can be extended to include any carcinoma in the mouth where 
the deepest part is less than 5 cm from the skin surface; this is of especial value in the 
treatment of tumours of the alveoli and floor of mouth, though in this latter site, as 
described on p. 367 a single radium beam field is best combined with an intra-oral mould. 

Orthovoltage very rarely provides the beam of choice for the radical treatment of 
mouth cancer, though, if megavoltage is not available, it can be used successfully for 
beam directed treatment of the base of the tongue. Likewise, in the absence of facilities 
for making a sandwich mould, or if a radium beam unit is not to hand, a single ortho­
voltage field provides an acceptable method for treating a carcinoma of the buccal surface 
of the cheek. This latter procedure is improved if the patient's tongue can be protected 
by lead mounted on a bite-block. 

Per oral treatment by low voltage apparatus of the type described by CHAOUL (1940) 
can be used for treating superficial tumours in the tongue, alveoli and buccal mucosa, 
provided that they are small enough and can be made accessible to the intra-oral applica­
tor. This is usually placed over the tumour by using an eye-piece, light, and angled mirror 
inserted into the side of the applicator. However, such tumours will usually lie at an 
oblique angle to the applicator, rendering the dose distribution more or less inhomo­
geneous, and it is difficult to ensure that the tumour is kept in apposition to the applicator 
during treatment. In view of this uncertainty of control over treatment factors this method 
is not generally recommended. 

c) Electron beam therapy 

In recent years the publication of a number of papers on both the physical aspects 
and the clinical uses of electron beams has aroused great interest. FARMER (1962), in 
reviewing present day facilities and techniques of megavolt age therapy, considers that 
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both the betatron and the linear accelerator are well suited to the production of high 
energy electrons. Their physical characteristics have been reported by various workers 
including WIDEROE (1959, 1960), OVADIA and UHLMANN (1960), INNES, ROTBLAT and 
BRADSHAW (1960), LAUGHLIN, OVADIA, BEATTIE, HENDERSON, HARVEY and HAAS (1953), 
MARKUS and PAUL (1953), SEMPERT (1960). The main difference between electron beams 
and megavoltage roentgen rays is in the depth of penetration. With electrons this is 
mainly dependent on the energy (the field size is of less importance) and the fall-off in 
dose beyond the range of the electrons is very rapid. 

The advantages of electron therapy in mouth cancer are considered by VERAGUTH 
(1961) to be the nearly homogeneous dose produced from a single field for a number of 
centimetres, the rapid fall-off beyond the high dose zone and the small absorption of 
electrons in bone. He considers that the RBE of high energy electrons is 0.6 to 0.7 for 
skin reaction, and 0.7 for tumour tissues. With a machine capable of producing electrons 
in the range 5-40 MeV, a suitable MeV is selected to give the depth dose required and in 
the case of tumours of the buccal mucosa or alveolus a single field is all that is required. 

GREENE (1961) in a comparison of the potential value of high energy electron therapy 
with megavoltage (4 MV) roentgen therapy, in which he assumed there was no difference 
in the "therapeutic ratios" of the two beams, concluded "it is apparent that even for 
energies of up to 35 MeV, electron beam therapy has no advantage over the treatments 
that can be given with the more versatile 4 MV X-ray generator". 

It is in the lower energy ranges (2-10 MeV) that electron beam therapy have will its 
greatest usefulness. At higher energies there is a less precipitous fall in depth dose and 
the problems of tissue inhomogeneity also detract from its usefulness. These points are 
developed more fully by JACKSON (1970). At this lower energy range electron beams are 
useful for treating skin conditions and tumours, such as carcinoma of the breast, affecting 
the chest wall but have no application in the oral cavity. 

Table 5. Radical treatment ot primary tumour. Summary ot recommended methods by site 

Site 

Tongue (tip) 

Tongue (lateral border) 

Tongue (dorsum) 

Tongue (base) 

Floor of mouth and an­
terior lower alveoli 

Hard palate and upper 
alveoli 

Posterior lower alveoli 

Soft palate 

Anterior buccal aspect 
of cheek 

Posterior buccal 
aspect of cheek 

Superficial non-infiltrative lesion 

single plane seed implant or excision 

vertical single plane needle implant 
(or seed implant in older patient) 

horizontal single plane needle or 
seed implant 

megavoltage roentgen therapy 

sandwich radium treatment or mega­
voltage roentgen therapy 

single plane intra-oral mould, sandwich 
radium treatment or megavoltage 
roentgen therapy 

seed implant or megavoltage roentgen 
therapy 

seed implant or megavoltage roentgen 
therapy 

sandwich radium treatment or needle 
implant 

seed implant or megavoltage roentgen 
therapy 

Bulky infiltrative lesion 

vertical volume implant with tongue 
stitched down 

vertical 2-plane needle implant 

vertical volume needle implant 

megavoltage roentgen therapy 

megavoltage roentgen therapy 

megavoltage roentgen therapy 

megavoltage roentgen therapy 

megavoltage roentgen therapy 

single field orthovoltage therapy or 
megavoltage roentgen therapy 

megavoltage roentgen therapy 
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5. Management of patient undergoing external radiation therapy 
This differs little from for radium treatment described on p. 373 and 374. During a 

three-week course of treatment the so-called fibrinous mucosal reaction appears about 
the tenth day, to reach its maximum at, or just after, the completion of treatment. Any 
skin reaction usually follows two to four days later. Usually the cutaneous reaction will 
subside first, to be followed by the mucosal reaction several days later, so that healing is 
achieved within about three weeks of the completion of the treatment. During the reacting 
stage oral toilet is important, a simple bicarbonate of soda mouth wash is useful and a 
preparation such as aspirin mucilage, 

Pulv Trag Co 600 mg, 
Acid Acetylsal. Pulv. 600 mg, 
Aqua Chloroform ad 15 ml, 
Sig: 15 ml t.d.s., a.c. to be swallowed slowly, 

does much to relieve the associated discomfort. If there is suspicion of bacterial infection 
of the reacting mucosa a systemic antibiotic such as Tetracycline, 250 mg 6-hourly, 
should be administered without hesitation. Skin reactions seldom prove troublesome in 
these patients, but if they do proceed to moist desquamation the application of 0.75 % 
aqueous gentian violet, or an antibiotic/steroid cream (e.g. containing neomycin and 
prednisone) may hasten resolution. 

6. Radical treatment of secondary nodes 
There is almost universal agreement in centres dealing with large numbers of patients 

suffering from mouth cancer, that the radical treatment of choice for unilateral mobile 
metastatic nodes in the neck is surgical block dissection of the affected side. There is no 
such agreement as to the policy to be adopted in patients presenting without palpable 
nodes. DOUGLAS (1947) estimated that 60 % of cancer clinics throughout the world adopted 
a watch policy, whilst the remainder advised prophylactic surgery. Since the majority 
of mouth cancer patients develop secondary nodes at some stage of the disease there is 
much to be said for the prophylactic operation. On the other hand, block dissection of 
the neck does carry an operative mortality risk, although this is less than 3 %, and is an 
operation not without disabling consequences, particularly in the manual worker. In a 
series of prophylactic block dissections done by DOUGLAS in 1934-1937 only 18 % of the 
patients had positive nodes, and the ultimate results in these cases were considered to 
be little better than if a watch policy had been adopted, with surgery as soon as nodes 
became palpable. 

If a watch policy is adopted the follow-up of the patient must be particularly strict, 
and he should be seen at monthly intervals for the first year after treatment of the primary 
growth, two-monthly for the second year, three-monthly for the third year, and thereafter 
four-monthly for the two succeeding years. As soon as a node becomes palpable in the 
ipsilateral side of the neck, preparation must be made for block dissection. Clinicians are 
by no means always right in their estimation of the significance of nodes in the neck. 
Where an obvious septic focus exists in the mouth, or the node is tender, antibiotics 
should be given for five days, and thereafter, if the node is unchanged operation should 
be proceeded with. Such a watch policy, with block dissection reserved for nodes which 
become palpable later, is inadvisable if, for any reason, intensive follow-up is likely to 
be impossible. In these cases prophylactic dissection should be carried out. The selection 
of the optimum time after treatment of the primary lesion, to perform block dissection 
is important. 

In prophylactic operations, the radiation reaction in the primary site should be allowed 
to heal before surgery. This four to six weeks delay is also generally acceptable when a 
highly mobile node is present at the first examination, but in such cases it is advisable 
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to see the patient fortnightly after the primary treatment, so that surgery may be per­
formed earlier if there is any suggestion that the node is losing mobility. In the patient 
who has a borderline operable node when first seen, there are several possibilities. Block 
dissection before, or at the same time as the primary treatment, block dissection immedia­
tely after the primary treatment is completed (that is, as the reaction is commencing), 
or block dissection at the normal four/six weeks' interval, the node having been given 
a "holding" roentgen treatment at the time of the primary treatment. By using this 
latter method there are several apparent advantages. The mouth reaction has settled by 
the time surgery is performed, and healing of the wound is quicker. In addition there has 
been no interference with the blood supply to the mouth by block dissection, and there 
is therefore no delay in healing of the primary reaction. In patients in whom the primary 
treatment is by interstitial radiation, a "holding" roentgen treatment by a single ortho­
voltage field is given to the node with only a small margin of normal surrounding tissue. 
By keeping the area small and confined to the node, a dose of 2000 rads can be given 
in one treatment. In cases having roentgen therapy for the primary growth, one of the 
fields is so arranged as to traverse the node, which will receive a dose of the order of 
4000-4500 rads in three/five weeks. Both these methods prevent fixation of the node 
and may cause some resolution, but they do not increase the operative difficulties. 

The presence of bilateral mobile nodes, or the appearance of a contralateral mobile 
node after block dissection on one side, does not prevent bilateral neck dissection. DOUGLAS 

considered, from his experience of over 500 dissections, that the interval between opera­
tions may be as little as three weeks, but with this small gap the second internal jugular 
vein should not be removed. Both internal jugular veins can safely be taken if there is 
a three months interval. Partial block dissection, such as the suprahyoid block and the 
supraomohyoid block, are really node excisions as opposed to block dissection and the 
full radical block, founded on that described by CRILE fifty years ago, is the operation 
of choice. 

Patients with operable nodes, but in whom, for some reason, radical surgery is in­
advisable, should have radical radiation therapy to the neck. If an attempt is made to 
irradiate the entire lymph node area of the neck the dose of radiation will be less than 
lethal to squamous carcinoma, and it is therefore preferable to treat the palpable node 
or nodes only, with a small surrounding margin. The maximum tolerable dose should 
be delivered and orthovoltage roentgen therapy provides adequate depth dose from a 
single field. The dose given on a field of up to 30 cm2 is 6000 rads in five weeks, or 5500 
rads in three weeks. (Larger areas require lower dose levels and treatment becomes pallia­
tive rather than radical). Short distance teleradium, generally as a cluster of three fields 
to achieve sufficient depth dose, is also effective at similar dose levels. 

7. Palliative treatment of primary nodes 
Mention has already been made of the need, if at all possible, of relieving the patient 

of the primary tumour. In a number of patients on first presentation, the primary tumour 
is beyond hope of cure, and inoperable neck nodes may also be present. The decision has 
to be made initially in such cases whether any treatment is warranted. It is seldom 
advisable to treat the very advanced lesions just for the sake of doing something, and it 
must be borne firmly in mind that palliation means relief of symptoms, albeit without 
hope of cure. Unless, therefore, there is a real chance of relieving the patient of one or 
more clamant symptoms, particularly in those in whom cachexia is evident, it is kinder 
in the long run to advise against treatment. The patient, in good general condition, may 
however gain worthwhile temporary relief by judicious palliative therapy. Such treatment 
should be as simple and of as short duration as possible, with a post radiation reaction less 
than that radical therapy. Treatment producing no reaction is unlikely to provide useful 
palliation. In general in the palliation of mouth cancer external irradiation is the principle 
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treatment method. Moulds are almost never used with palliative intent though the inter­
stitial treatments do have a real place especially where it is hoped to control a small 
primary of the tongue, for example-in the presence of inoperable metastatic neck nodes. 
With large, inoperable primaries, with or without nodes, external irradiation becomes the 
treatment of choice. Once more a high energy beam is best in view of its better depth 
dose, but orthovoltage apparatus is often adequate (Figs. 50a and b). Laterally placed 
tumours may be dealt with by a single field, but more often a parallel opposed pair of 
fields is used, opposition of the fields being attained by the use of a back pointer, a jig or 
a treatment machine in which the head can be rotated through 180°. Occasionally, in 
order to improve the dose at depth without producing a brisk reaction in both sides of 

-+- -

a b 
Fig. 50. (a) Diagram of parallel pair of telecobalt fields used in palliative treatment of extensive mouth cancer 
showing homogeneity of high dose zone. (b) Similar field arrangement with orthovoltage. Note the lack of homo­

geneity 

the mouth, a simplified wedge pair technique using a jig or pin and arc arrangement 
may be used. The precision of a beam directed method using a shell is superfluous for 
palliative work. Using orthovoltage, a sieve technique (JOLLES, 1953) may give a treat­
ment approximating to a unilateral high energy beam field and might be applicable, say, 
to a lesion in the anterior pillar of the fauces with extension to the tongue. An extensive 
carcinoma of the buccal surface of the cheek, with inoperable nodes, may be best treated 
by a single orthovoltage field using lead mounted on a bite block to protect the tongue. 

As the doses used in palliative work are appreciably lower than in radical treatments 
there is no need to prolong treatment time (the main advantage in treatment of three 
weeks or over being the latitude granted to the radiotherapist in the judgement of tissue 
tolerance) so treatment over one, four or ten days becomes the rule. A recommended 
dose is 4000 rads delivered in 8 fractions over 10 days with megavoltage for a parallel 
pair of 8 X 8 cm fields. This dose would have to be decreased if orthovoltage equipment 
is used, if the field sizes are increased or if the overall time is shortened. Another satis­
factory method of providing growth restraint for those patients who can conveniently 
attend as out-patients, is to give once weekly exposures over a period of from 4-6 months. 
The weekly given dose varies from 300 rads for fields of 100 to 150 cm2 to 400 rads for 
smaller fields of the order of 50 cm2 • About 5-6 weeks after the commencement of such 
a treatment, there will be a marked erythema of the skin, but a week or two later this 
will settle down to a dusky erythema with commencing pigmentation. In any palliative 
treatment radiation necrosis must be avoided at all costs, and the decision as to when 
to stop a course of weekly treatments is an important one. Patients seem to vary con­
siderably in their skin reaction to protracted radiation of this type and the final dose 
given varies from 6000 rads to 10000 rads in from 4 to 6 months. When the irradiated 
skin develops a pigskin appearance with subcutaneous oedema, treatment must be 
terminated as the limit of tolerance has been reached. 
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8. Treatment of recurrent carcinoma of the mouth 
When recurrent cancer develops completely or largely within an area which has pre­

viously had a full radiation treatment, 'it is seldom advisable to proceed with further radio­
therapy even by a different method. The chances of satisfactorily eradicating the disease 
are small and the likelihood of producing an extensive radiation necrosis is high. Surgery 
can salvage a number of such cases and provided the surgeon is satisfied that he can 
clear the tumour with a reasonable margin, operation should be proceeded with, no 
matter how radical and mutilating it has to be. This is well worthwhile in patients who 
are fit for operation and in whom secondary lymph nodes have either not appeared or 
remain operable. In some cases because of the extent of the primary lesion, the age of 
the patient, or the presence of inoperable secondary nodes, such a radical procedure is 
not advisable, and palliative procedures such as intra-arterial chemotherapy or local 
diathermy coagulation may relieve symptoms for a time. 

A tumour appearing at the edge of a previously irradiated area but not extending 
into it may be either a new primary, or a recurrence of the original lesion due to the irradia­
tion of an inadequate area in the first attempt. Treatment of the new lesion by the appro­
priate radiation method is permissible although there is some danger of a line of necrosis 
at the junction of the two irradiation areas. Provided no undue overlap has occurred, 
this is likely to be small, and can be dealt with satisfactorily. 

When surgery alone has been the primary treatment and recurrence develops later, 
radical radiotherapy appropriate to the site is carried out. Due to the previous operation 
the blood supply to the tissues may be poor, but the dose should seldom be modified 
because of this. Any resulting necrosis is likely to be a small price to pay for permanent cure. 

The chemotherapy of recurrent mouth cancer should only be considered after radio­
therapeutic and surgical possibilities have been exhausted (though there are occasional 
exceptional circumstances where little radiotherapy is available, for example in Kenya, 
creating a need for heroic chemotherapy as described by CLIFFORD, BEECHER, HARRIES, 
OETTGEN, BROWN and LEWES, 1963). Cytotoxic drugs administered systemically, either 
by mouth or intravenously will seldom produce marked regression in the common squa­
mous cell carcinoma of the mouth. Of more value, but, it must be emphasised, at the 
cost of much labour and a prolonged stay in the hospital for the patient, is intra-arterial 
chemotherapy. This may take the form of perfusion as described by CREECH, KREMENTZ, 
RYAN and WIMBLAD (1958) in which the tumour bearing area is partially isolated and 
connected to an extra corporeal circulation. An alkylating agent, such as melphalan can 
now be introduced into the tumour in a much higher concentration than can be tolerated 
systemically. Alternatively, infusion as described by SULLIVAN and WATKINS (1963) may 
be chosen. In this technique a fine polyethylene tube is introduced into the external 
carotid artery, often via the superficial temporal artery, and is passed downwards until 
injection of a dye, by staining the tissues, confirms that the arterial supply to the tumour 
has been reached. If need be, both external carotid arteries can be used simultaneously. 
A cytotoxic agent-for this purpose an antimetabolite such as methotrexate is preferred­
is now infused continuously over a period of 7 to 30 days. This procedure may have to 
be repeated more than once to obtain worth-while regression. Dosage schedules, with 
and without the concurrent systematic use of the antidote citrovorum factor are given 
in the paper by SULLIVAN and WATKINS (1963). They claim sustained tumour regression 
of 25 months and more in some cases. 

Pain can be a most distressing feature in recurrent mouth cancer. If this is associated 
with radiation necrosis (recurrence and necrosis form a not too infrequent combination) 
diathermy coagulation as described above may provide useful, though temporary, 
relief. On occasions the pain may be due to secondary infection of the growth and may 
yield to the systemic administration of an antibiotic. In the majority, however, the 
choice of a measure to relieve pain have to he made from opiates, intra-arterial chemo-
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therapy and neurosurgical procedures. By far the greatest proportion will be managed 
by drugs. The "Brompton mixture", 

Morphine 10 mg, 
Cocaine 5 mg, 
Brandy 8 ml, 
Honey 4 ml, 
Chloroform water ad 20 ml, 

is a recommended standby. In some cases, though, due to local ulceration in the mouth, 
the patient cannot tolerate the mixture and morphine by injection may be substituted. 
Death in these patients will usually follow rapidly due either to an aspiration pneumonia 
or, less often, to massive haemorrhage. Intraarterial chemotherapy calls for considerable 
stamina in both patient and staff and will usually be reserved for the relatively young, 
fit patient who can appreciate the need for the demands that will be made upon him. 
Neurosurgical pain relief procedures are less laborious than chemotherapy. The posterior 
third of the tongue derives its sensory nerve supply from the glossopharyngeal nerve, 
the rest of the mouth from the trigeminal nerve. Injection of alcohol or phenol into the 
trigeminal ganglion will produce, at least temporarily, pain relief in a proportion of cases 
but, more certain in its effects is division of the sensory root, an operation which can 
be combined with section of the glossopharyngeal nerve and even of the upper cervical 
posterior roots if the distribution of the pain indicates this extension. Surgical procedures 
are described by O'CONNELL (1959) who gives further references. O'CONNELL also mentions 
the use of prefrontalleucotomy, not to relieve pain but to dull the patient's awareness 
of its significance. To be successful this must cause a sufficient personality change which, 
in itself, is distressing to the patient's relatives. These neurosurgical procedures still call 
for a moderately fit patient and even then, will sometimes be contra-indicated due to 
the spread of malignancy interfering with the surgeon's route of approach. 

9. Oral hygiene and dental sepsis 
Poor oral hygiene and dental sepsis are accepted as playing a part in the aetiology of 

mouth cancer. They are also of importance in the response to radiation treatment. On 
admission to the hospital for treatment by radiotherapy vigorous measures should be 
adopted to clear up sepsis in the mouth. In general a combination of systemic antibiotics 
and vigorous cleansing of the mouth by the use of a dental spray is necessary. The removal 
of teeth, diseased or otherwise, before treatment remains a controversial problem. Many 
authors, among them MURPHY (1959), CADE and LEE (1957) consider that all septic teeth 
should be removed before treatment commences. This inevitably means some delay in 
starting radiotherapy. On balance, provided that the condition of the mouth is improved 
by antibiotics, dental sprays and scaling of the teeth, treatment should proceed without 
delay. There are some exceptions to this general rule. Where a tooth has apparently been 
a factor in the production of the tumour, it will obviously be traumatic to the reacting 
area following treatment and should therefore be removed. In some cases the presence 
of teeth can make the application of the treatment of choice difficult or impossible. Teeth 
may, for example, prevent the accurate fitting of a mould, and again extraction is desirable. 
In such cases, the prophylactic administration of an antibiotic is advisable, and the gums 
should be carefully sutured to promote rapid healing. The presence of teeth within the 
radiated area does not necessarily mean that bone necrosis will occur. At some later stage 
however the patient may develop "toothache" due either to dental caries or to incipient 
bone necrosis. At this stage extraction may cause an extensive osteonecrosis of radiated 
bone. Provided however the extractions are done under an antibiotic cover and as 
atraumatically as possible by a dental surgeon accustomed to the problem, the danger 
of a major necrotic breakdown is not high. It is wise to advise the patient to report as 
soon as he develops "toothache" so that treatment may be adequately supervised. 
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XI. Complications of treatment 
Where radical radiation treatment of squamous cancer is producing optimum results, 

a number of the patients, probably 2-5 % will inevitably develop radiation necrosis of 
soft tissue and/or bone. This will occur no matter how meticulous the technique and will, 
in general, be due to circumstances beyond the control of the radiotherapist. These in­
clude, idiosyncracy of the patient to radiation, unexpectedly poor blood supply to the 
part, and malignant bone involvement not obvious clinically and not demonstrated radio­
logically. Where a necrosis rate of greater than 5 % occurs, it is likely that some aspect 
of the technique is at fault and investigation may show that this is within the control 
of the radiotherapist. Be that as it may, radiation necrosis of soft tissue and bone in the 
mouth is a problem and it is the responsibility of the radiotherapist to institute or arrange 
for appropriate treatment. 

1. Soft tissue necrosis 
Acute necrosis, which occurs immediately following the radiation reaction, and is 

generally due to overdosage, is less commonly seen today and the more usual problem 
is ulceration of the mucosa some time after the reaction has settled. This is often pre­
cipitated by trauma causing interference with the blood supply of the part, and in parti­
cular, may occur after block dissection of the neck, or be due to an ill-fitting or cracked 
dental plate causing constant irritation within the radiated area. In many of these cases 
where the necrosis is only superficial the frequent use of a bland mouth wash (e.g. Sod. 
bicarb. in lukewarm water) will be sufficient to cause healing and should be tried in the 
first instance. If no evidence of healing is evident after a month or two of this regime 
superficial diathermy coagulation of the ulcerated area and its surroundings, using the 
ball diathermy, is advisable. This is likely to give immediate pain relief and after 4-6 weeks 
healing may follow. Should this fail to improve the situation, surgical excision of the 
necrosis and also of the whole area irradiated with high dose should be done. It is seldom 
however that this is necessary. 

2. Bone necrosis 
Bone necrosis may be present under an intact mucosa, and is at this stage aseptic 

and painless. When a breach in the continuity of the mucosa occurs, the bone becomes 
septic, pain is a problem and the condition is one of osteomyelitis. If the necrotic area is 
superficial, sequestration occurs fairly quickly, and conservative measures to keep the 
patient comfortable, until the dead bone is extruded, or can be easily removed, are often 
justifiable. Such measures include repeated short courses of systemic antibiotics, mouth 
washes of 1 in 40 hypochlorite solution, and simple analgesics for pain. When larger areas 
are involved complete sequestration may take anything up to two years to occur, and 
during this period the patient will have recurring bouts of severe pain due to infection. 
These can be temporarily controlled by antibiotics and hypochlorite irrigation, but require 
frequent hospitalisation for short periods of nursing. The patient is never really com­
fortable and may go on to develop submandibular fistulae. It is therefore preferable to 
proceed with surgical removal of the diseased bone and a considerable margin of surroun­
ding healthy bone. If this margin does not extend sufficiently beyond the area of necrosis 
into bone with an adequate blood supply, recurring sequestration at the cut ends of the 
bone is likely to call for further surgery. Immediate adequate surgery gives rapid relief 
of pain and is now considered to be preferable to awaiting natural sequestration. 

XII. Rare malignant tumours of the mouth 
1. Malignant melanoma 

This tumour occasionally occurs in the oral cavity where it shows a predilection for 
the palate and upper alveoli (Fig. 51). It is quite exceptional to find this tumour in 
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Fig. 51. Patient with a typically placed malignant melanoma of the upper alveolus 

the tongue, lower alveoli or buccal surface of cheek. PACK, PERZIK and SCHARNAGEL 
(1947) describe 7 oral cases in a series of 862 cases of melanoma from the Memorial Hospital 
for Cancer and Allied Diseases, New York. None of these 7 cases survived 5 years and 
in a later publication PACK (1959) again emphasises the very poor prognosis for melanoma 
in this site. Where possible, radical surgical excision is usually advised as the treatment 
of choice. 

2. Sarcoma 
Fibrosarcoma, lymphosarcoma and angiosarcoma of the mouth have been described 

but more often sarcoma in the oral cavity takes the form of reticulosarcoma. Most com­
monly this is to be found in the posterior third of the tongue but it can be present in 
other sites such as the alveoli (Fig. 52). A high proportion of cases of reticulosarcoma 
will have node involvement when first seen-in fact it may be the enlargement of the 
neck nodes which is the presenting feature. Reticulosarcoma is best treated by radiation­
in the mouth this will commonly be by means of a pair of opposed fields of the order 
of 10 X 10 cm encompassing the primary tumour and adjacent nodes and the tumour 
dose recommended is 4000 rads (megavoltage) over three weeks. In lymphosarcoma, 
a tumour of much greater sensitivity, the treatment fields may be increased in size to 
cover the whole neck and mouth (say from base of skull to upper mediastinum) and the 
tumour dose lowered to 3000 rads in three weeks. 

3. Plasmocytoma 
Solitary plasmocytoma, of the type occurring in the upper air passages, occasionally 

presents in the oral cavity where it usually affects the gums or buccal surface of cheek. 
This tumour usually arises in males in the 5th, 6th and 7th decades. It is a radiosensitive 
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Fig. 52. Patient with reticulosarcoma presenting in the lower alveolus 

tumour requiring a dose of the order of 3500 rads (megavoltage) in 3 weeks to achieve 
permanent local regression (TODD, 1965). The disease may proceed to generalized myelo­
matosis, often many years after the initial treatment. 

XIII. Salivary tumours 
HARRISON (1956) reviewing cases referred to the Christie Hospital, Manchester, between 

1937 and 1952, reported 82 cases of ectopic salivary tumours, of which 66 occurred in 
the buccal cavity. Of these, 31 were adenomas or mixed adenomas, and 35 were cylin­
dromas. The majority of cases occurred in the hard palate or the buccal surface of cheek 
(Fig. 53) presenting as a smooth swelling which later became ulcerated. Most of the 
adenomas were treated by enucleation and post-operative irradiation (either needle 
implant or radium mould) and two-thirds of the patients remained free of disease up to 
fourteen years after treatment. 

In the cylindroma group it used to be considered (SNELLING, 1959) that the tumours 
are not radio-sensitive but radiotherapy was advocated for palliation of the frequently 
occuring local recurrences. More recently it has been shown that in a small proportion 
radiotherapy can be curative. For example STEWART, JACKSON and CHEW (1968) empha­
size the value of radiotherapy using generous field sizes, because of the diffusely infiltra­
tive nature of these tumours, and quite high doses. However, these tumours do tend to 
be of long duration. In the series described by SMITH, LANE and RANKOW (1965) more 
than half of these patients who died did so more than five years after the initial therapy, 
and the majority required both surgery and radiotherapy at some stage in their 
management. 

Metastases from cylindroma occur to neck nodes and also to lungs (calling for a radio­
graph of the chest in any unusual mouth tumour), liver and brain. Block dissection is 
advocated for operable neck nodes, with radiotherapy a poor second. The nodes may, 
however, be slow growing and may be held in check by irradiation to the neck. 

26 Handbuch der med. Radiologie, lld. XIX/l 
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Fig. 53. Typical cylindroma of buccal surface of cheek 

Results 
When examining the late results of the treatment of mouth cancer it is heartening 

to note the steady improvement in survival rates over the past 30 years. For instance 
in Table 6, during the period 1928 to 1953 at the Christie Hospital, Manchester, the 
age corrected 5 years survival rate for radically treated cases improved from 27 % to 53 %. 

Table 6. Radical treatment of mouth cancer­
Progressive results during the period 
1928-1953. (Christie Hospital, Manchester) 

Years 

1928-1932 
1933-1937 
1938-1942 
1943-1947 
1948-1950 
1951-1953 

No. treated 

727 
693 
615 
696 
355 
364 

Age corrected 
5 year 
survival rates 

27% 
33% 
47% 
48% 
46% 
53% 

Not all this improvement can be ascribed to 
better management for, as RUSSELL (1954) 
points out, during this period the changing sex 
incidence has also favoured higher survival 
rates. 

Looking at crude overall survival rates 
there is general agreement within the range 
25 to 30 % at 5 years. Between 1945 and 1954 
there were 1705 cases seen at the Christie 
Hospital, Manchester, with a crude 5 year sur­
vival rate of 28.3%, a figure in close agreement 
with the 26.8 % obtained from JAMES' Cancer 
Prognosis Manual (1961). JAMES collected 
published results for 5820 cases mainly from 
North American centres. There is less consis­
tency in the results for each site within the 

mouth, as can be seen in Table 7. The adverse effect of syphilis is confirmed, for JAMES 

found reports on 93 cases of carcinoma of tongue associated with syphilis with a survival 
rate of 7.5 %. Also it is worthy of note that his 145 cases with lesions of the base of the 
tongue had a 5 years survival rate of 13.1 % as compared with 24.5 % for the tongue as 
a whole. 

A striking feature of all results is the great difference between early and late cases, 
most of the latter being so designated because of the presence of metastases in cervical 
lymph nodes. Figures to illustrate this are given in Table 8. ASH (1962) points out that 
nodes appearing after the primary treatment are better controlled than those present 
when the patient is first seen, the explanation lying either in the slower growth and 
hence later appearance of the former or in their recognition at an earlier, more curable 
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Table 7. Results by site 

Christie Hospital 1945-1954 JAMES (1961) collected figures 

Site No. of cases 5 year survival No. of cases 5 year survival 

Tongue 798 25.9% 3627 24.5% 
Floor 243 24.3% 1021 33.8% 
Cheek or buccal mucosa 243 37.9% 929 30.8% 
Alveoli or Gingiva 259 31.7 % 243 28.7% 
Palate 162 26.5% 

stage during careful follow-up. Christie Hospital figures during the years 1949 to 1952 
shed light on the value of block dissection of cervical lymph nodes. Of all the patients 
with node metastases in this period only 96 were submitted to operation and in some of 
these no malignancy was identified in the operation specimen, so this constitutes a very 
selected series. However the crude 5 year survival rate of 39.6 % is surprisingly close to 
the rate of 41.4 % given in Table 8 for node free cases. 

Table 8. Effect on crude survival rates of secondary lymph nodes present at patient's first attendance 

Report No. of cases 5 year survival 5 year survival 
node free with nodes 

Christie Hospital, Manchester, (1945-54) 1705 41.4 % 11.1 % 
ASH (1962) Toronto 1748 39.9% 21.1% 
BHANSALI (1961), Royal Marsden Hospital, London 692 40% 12% 
JAMES (1961) collected results 2099 42.3% 16.5% 
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F. Cancer of the lips 
By 

R. C. S. Pointon 

With 19 Figures 

I. Introduction 
Cancer of the lip is a tumour arising from the mucous membrane of the red of the 

lips. Tumours arising from the skin of the lips should not be included in this classification. 

1. History of therapy 

Following the successful treatment of skin cancer with x-rays it was only logical to 
extend this treatment to such an accessible cancer as that of the lip with its similar 
clinical and histological appearances. The earliest reports of successful treatments appeared 
shortly after the beginning of this century. The use of radium to treat lip cancer was 
also undertaken at this time with favourable results. The subsequent development of 
radiation treatment of cancer of the lip has followed the general evolution of clinical 
radiation therapy. As radiation therapy of cancer of the lip has developed so has the 
proportion by this method increased, so that in the majority of large treatment centres 
throughout the world it has become the treatment of choice for most lip cancers. 

2. Incidence 

In the period 1953-1957 there were 19074 new cancer registrations at the Christie 
Hospital and Holt Radium Institute, Manchester, England, of which there were 237 cases 
of lip cancer or 1.3 %. Over the same period there were registered 952 new cancers of 
the mouth (as defined by the International List of Diseases and, therefore, excluding fauces 
and tonsil). Hence the ratio of lip to mouth cancers was 1: 4. This ratio was the same for 
cases registered a decade earlier, i.e. 1943-1947. 

" New" lip cancers 
"New" mouth cancers 
Ratio of lip to mouth cases 

Table I 

1943-1947 

292 
1136 
1:4 

1953-1957 

237 
952 
1 :4 

BURRELL (1950) reported that at the Saskatoon Cancer Clinic, Sask., Canada, of 2254 
consecutive cases of malignant disease seen at the Clinic, 254 or 11.3 % of patients had 
cancer of the lip. 

EBENIUS (1943) reported from the Radiumhemmet, Stockholm, that lip cancer made 
up 4.2 % of 16125 malignant tumours and 41.8 % of 1628 malignant tumours of the lips 
and oral cavity seen there. 

MARTIN, MACCOMB and BLADY (1941) reported from the Memorial Hospital, New 
York, that cancer of the lip comprised about 30 % of all malignant tumours of the oral 
cavity proper and about 4 % of all admissions of cancer to that hospital. 
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3. Age 

Lip cancer occurs most frequently between 50 and 80 years. The age frequency distri­
bution for two groups of cases of lip cancer registered a decade apart is shown in Table 2, 
and for the male cases only, presented in the form of a histogram in Fig. 1. 

No. of cases (1943-1947) 
No. of cases (1953-1957) 
% Frequency distribution (1943-1947) 
% Frequency distribution (1953-1957) 

50 
% 
40 

30 

20 

10 

1943 -47 

Table 2 

Age groups 

under 25 25-34 35-44 45-54 55-65 65-74 75-84 85 and 
over 

o 
o 
o 
o 

4 
3 
1.4 
1.3 

Males 

12 
14 
4.1 
5.9 

34 94 96 49 3 
37 66 64 48 5 
11.6 32.2 32.9 16.8 1.0 
15.6 27.8 27.0 20.3 2.1 

1953-57 

OL-~~~~~~~~~~---c~~~~~~~~~-

Fig. 1. Cancer of lip. Comparison of age frequency distribution at a decade's interval 

The mean ages of the males only in the two registration periods 1943-1947 and 1953 
to 1957 were as follows: 

Period 

1943-1947 
1953-1957 

Mean age (years) 

63.4 
64.4 

EBENIUS (1943) reported that the maximal frequency of lip cancer in Sweden would 
seem to lie between the 60th and 80th years. The average age in his series was 64.3 ±0.5 
years; for men it was 64.0±0.5 years and women 68.7 ±1.1 years. 

In BURRELL'S (1950) series from Saskatoon, the mean age was 57 years. MARTIN, 
MACCOMB and BLADY (1941) found the mean age to be 56 years. 

4. Sex 

Cancer of the lip is predominantly in males. The sex incidence for the two groups 
1943-1947 and 1953-1957 was as follows: 

Males 
Females 
Ratio of males to females 

Table 3 

1943-1947 

271 
21 

13:1 

1953-1957 

214 
23 

9:1 
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Of LANE-CLAYPON'S (1930) collected series 93.5 % occurred in the male and 6.5 % in 
the female, a sex ratio of 14: 1. In MARTIN, MACCOMB and BLADY'S series 98 % were male. 
BURGENDAL (1938), reported from Lund, Sweden that 91.3 % of cases occurred in the 
male and 8.7% in the female. EBENIUS (1943) figures from Stockholm were 92.4 % male 
and 7.6% female, a ratio of 12.2: 1. 

BURKELL (1950), reported from Saskatoon that 98.6% of his series were male and 
1.4 % female. 

5. Site 
The distribution by site of 237 cases of lip cancer seen at the Christie Hospital and 

Holt Radium Institute, Manchester, in the years 1953-1957 is shown in Table 4. The 
predominance of the lower lip as the site of cancer is clearly seen. 

Site Total Male 

Upper lip 18 10 
Lower lip 214 199 
Commissure 3 3 
Upper and lower (2 lesions) 2 2 

237 214 

Table 4 

Female Total 

8 7.6% 
15 90.3% 
0 1.3% 
0 0.8% 

23 100.0% 

Frequency distribution 
male female 

4.7% 
93.3% 

1.4% 
0.9% 

100.0% 

34.8% 
65.2% 

100.0% 

BURKELL (1950) reported that 97 % of his series occurred in the lower lip. EBENIUS 
(1943) reported that of his series of 792 patients with lip cancer 98% occurred on the 
lower lip, 1 % on the upper lip and 1 % at the commissure. MARTIN, MACCOMB and BLADY 
(1941) reported that 93% of their series occurred on the lip, 6% on the upper lip and 
about 1 % directly in one of the labial commissures. 

II. Causative factors 

1. Occupational 

Cancer of the lip based on an occupational exposure to carcinogenic agents (tar, pitch 
and crude oils) is observed in members of various occupations (gas plant workers, stokers, 
tar workers, roofers, fishermen and spinners) HUERER (1942). SHAMBAUGH (1935) reported 
on tar cancer of the lip in fisherman. A frequent practice was the holding of a tar smeared 
needle in the mouth while repairing nets. BECK (1938) demonstrated the carcinogenic 
activity of the tar-creosote mixture which comes in contact with the lips of fisherman. 

It has long been recognised that cancer of the lip occurs most commonly in outdoor 
workers. HARNETT (1952) in his Survey of Cancer in London found that a significantly 
high percentage of general and dock labourers was found among males with cancer of 
the lower lip, compared with the percentage in the occupied population of Greater London. 
Similarly there was also a high percentage of agricultural workers. 

2. Climatic 
Sunlight has long been regarded as an important causative factor for cancer of the 

lip. This is supported by the fact that cancer of the lip occurs more commonly in those 
geographic areas subject to long hours of sunlight and the frequency with which it occurs 
in outdoor workers. Other climatic factors which must also be considered are prolonged 
exposure to wind and cold and salt-water spray, e.g. in sailors. The great preponderance 
of cancer of the lower lip is explained as due to the exposed position of the lower lip, 
relative to the upper lip, to these factors. 
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3. Tobacco 
Smoking has been found to be an important factor in the development of cancer of 

the oral cavity (WYNDER, 1957). HARNETT (1942) found that the percentage of males 
who were very heavy smokers was higher in those with cancer of the lower lip than that 
in published statistics of controls. EBENIUs (1943) in his series found that pipe smoking 
was an important predisposing factor in lip cancer, while other forms of the use of tobacco 
were of subordinate importance. AHLBoM (1936) found that of women patients with cancer 
of the lip 50 % had been pipe smokers. WYNDER (1957) found that where cancer of 
the lip occurred in tobacco chewers the lesion was usually found at the site where the 
tobacco was held. Of oral cancer occurring in betel-nut chewing about six per cent occur 
on the lips (ORR, 1933). 

4. Syphilis 

Syphilis would not appear to be an important causative factor in lip cancer. In MARTIN'S 
(1941) series the incidence of syphilis was about ten per cent compared to the general 
incidence of six per cent in white males of a corresponding age group. WYNDER and BROSS 
(1957) found that syphilis was more common among patients with cancer of the mouth 
than among controls. The only sites which showed statistically significant differences 
were lip and tongue. 

o. Leukoplakia 
Some degree of leukoplakia is present in about one third of cases. There is, however, 

a lack of control figures for the general population with which to compare, so that its 
place as a causative factor cannot be fully elicited. 

6. Nutritional deficiency 
The Plummer-Vinson syndrome, which is a major predisposing factor in the high 

incidence of oral cancer in women in Sweden, is of little significance as a predisposing 
factor in lip cancer (EBENIUs, 1943). 

7. Miscellaneous factors 
There is little evidence to suggest that dental hygiene, trauma, alcoholism playa 

significant part as causative factors of lip cancer. Race is not significant except that lip 
cancer is rare in negroes. 

III. Pathological anatomy 
The great majority of carcinomata of the lip are squamous cell tumours. The growths 

are usually well or moderately differentiated tumours, only a few exhibit a poorly diffe­
rentiated structure. 

The tumour usually begins as an indurated nodule, superficial erosion or warty 
thickening at the muco-cutaneous junction. As the growth progresses it may assume 
either of two main forms, the papillary and the ulcerative. The papillary form presents 
the appearance of a warty thickening which projects from the surface of the lip (Fig. 2 a), 
the lesion slowly extends and may involve most of the lip without any marked deep in­
filtration, (Fig. 2 b). Eventually ulceration occurs. The ulcerative form has the appear­
ance of a typical malignant ulcer with raised everted edges and an indurated base. This 
type invades deeply with subsequent destruction of lip substance (Fig. 3). Admixtures 
of these two main macroscopic types may occur. 

Lip cancer extends slowly into the substance of the lip, and as it advances the growth 
may invade the cheeks, the alveolar-buccal sulcus, the floor of the mouth and, in advanced 
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a 

b 

Fig. 2a and h. Papillary carcinoma of lip 

Fig. 3. Ulcerative carcinoma of lip 

cases, the bone of the jaws. Lesions at the commissure extend to involve both lips and 
the bucca (Fig. 4a and b). Carcinomata of the upper lip follow a similar course to those 
of the lower lip (Fig. 5). 

The principal mode of metastasis is to the regional lymph nodes. 
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a 

b 

Fig. 4a and b. Carcinoma of lip involving commissure 

IV. Lymphatic drainage of the lip 
There is a fine capillary network of lymphatics which arises in the red of the lip; 

this network drains to different lymphatic trunks which in turn drain into the regional 
lymph nodes. Both lips drain pricipally into common lymph nodes. The lymphatics of 
the lower lip drain into the submandibular and submental nodes but may occasionally 
bypass these to drain directly into the deep cervical lymph node chain. Efferent lymphatics 
from the submental and submandibular nodes drain into the anterior nodes of the upper 
part of the deep cervical chain. 
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Fig. 5. Carcinoma of upper lip 

The lymphatics of the upper lip also drain into the submental and submandibular lymph 
nodes and may drain into the preauricular and the infraparotid nodes although this 
occurs less frequently. 

The lymphatics of the lip anastomose freely in the midline and so there may be contra­
lateral node involvement particularly if the primary lesion is situated in or near to the 
midline. 

The percentage of cases presenting with lymph nodes is shown in the following Table 5. 

Number of cases seen 1953-1957 
Number presenting with lymph nodes 
% presenting with lymph nodes 

Table 5 

Total 

237 
18 
7.6 

Males 

214 
18 
8.4 

Females 

23 
o 
o 

The percentage of cases developing lymph nodes in 0-5 years is as shown below: 

Table 6 

Number of cases treated 1949-19.'53 
N umber developing lymph nodes 0-5 years 
% developing lymph nodes 0-5 years 

Total 

256 
24 
9.4 

Males 

240 
24 
10.0 

Females 

16 
o 
o 

Hence 7.6 % of cases presented with clinically detectable secondary lymph nodes and 
9.4 % of cases developed them within 5 years of registration. 

CHARTERIS (1946) in his series of 242 cases found that 14 % presented with involved 
cervical nodes and 8 % developed nodes after successful treatment of the primary growth. 

FIGI (1934) in 549 prophylactic lymph node dissections found involved nodes in 91 
(16.53%). EBENIUS (1943) estimated that the actual frequency of lymph node metastases 
in 618 treated primary cases was somewhat below 25%; in his series 7.9% developed 
after admission. 
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MARTIN (1941) in an analysis of several hundred cases of cancer of the lip found that 
of those patients admitted without palpable nodes and in whom the primary was sub­
sequently cured, only 8 % developed metastases in an observation period of five years. 

DUFFY (1938) in a series of 233 cases admitted without nodes found that 90.1 % did 
not develop nodes subsequently. 

v. Distant metastases from lip cancer 
Distant metastases from lip cancer are uncommon. EBENIUS (1943) reports five cases 

of distant metastases from his series of 792 cases of which three were autopsy proven. 
MARTIN et al. (1941) report that in a survey of the autopsy records of the Memorial Hos­
pital, New York, it was found in 14 patients dead of lip cancer, visceral metastases had 
occurred in 4 (29 %). WILLIS (1948) found remote metastases to be present in two of 
seven autopsy cases. 

VI. Other tumours of the lip 

1. Basal cell carcinoma 
This tumour may rarely arise from the lip but the majority arise in adjacent skin 

and involve the lip by direct extension. 

2. Mucous gland tumours 
Mucous gland tumours of the lip are uncommon; they arise from the small mucous 

glands present in the lips. Histologically they are usually either mixed adenomas or 
cylindromas. HELEN RUSSELL (1955), reviewing all cases of adenomatous tumours of the 
anterior foregut region filed in the Pathological Department of the Christie Hospital 
during the decade 1944-1953, reported on 272 cases of which four occurred in the lips. 
Two were mixed adenomas and two were cylindromas. Three occurred in the upper lip 
and one in the lower, the sex incidence being equal. 

These tumours occur in the substance of the lips and usually do not ulcerate the 
vermilion boder of the lip. Figs. 6a and b shows a cylindroma of the upper lip which has 
ulcerated through the buccal mucous membrane of the lip. 

3. Malignant melanoma 
Malignant melanoma may occur on the lips. Of 237 cases of lip cancer seen at the 

Christie Hospital in the years 1953-1957 there were two cases of malignant melanoma. 
Both occurred in the lower lip and presented with the characteristic clinical features of 
this tumour. Fig. 7 shows a malignant melanoma of the lower lip. 

4. Kerato-acanthoma 
Kerato-acanthoma or molluscum sebaceum is a not uncommon cutaneous lesion which 

clinically and histologically may be mistaken for a squamous cell carcinoma. These lesions 
may also arise from the mucous membrane of the lips (BELISARIO, 1959). 

Benign tumours which may appear in the lips are granular cell myoblastoma (EVANS, 
1956); angiomata, fibromata and lipomata. 

VII. Staging 
There is no generally accepted method of staging. The clinical staging of lip cancer 

adopted at the Christie Hospital and Holt Radium Institute is as follows: 
Stage I. The primary growth has not spread beyond the tissue of origin to such an 

extent as to produce definite clinical evidence of loss of mobility or function in the affected 
part and has an estimated maximum diameter of less than three centimeters. 
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a 

b 

Fig. 6a and b. Cylindroma arising in upper lip 

Fig. 7. Malignant melanoma of lower lip 
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There are no palpable secondary lymph nodes. 
Stage II. The primary growth is more extensive than Stage I but has an estimated 

maximum diameter of less than four centimeters. 
There are no palpable secondary lymph nodes. 
Stage III. Primary growth as in Stages lor II. 
A node or multiple discrete nodes are present in the cervical lymph node area of the 

same side in which growth does not appear to have extended beyond the capsule as 
indicated by the absence of fixation to the muscle, bone or cartilage. (Owing to the diffi­
culty of interpretation, growths apparently adherent to vessels only are not considered as 
fixed). 

Stage IV. a) Primary growth more advanced than Stages lor II. 
b) Lymph nodes of malignant type with definite evidence of extra-capsular spread, 

or bilateral lymph nodes, even if mobile. 
c) Remote metastases. 
The frequency distribution by stage of registered cases 1953-1957 is as below: 

Table 7 

No. Frequency 
distribution 

Total cases 1953-1957 237 
Stage I 181 76.4% 
Stage II 38 16.0% 
Stage III 15 6.3% 
Stage IV 3 1.3% 

The preponderance of cases, as can be seen, fall into the early stages. 

VIII. Treatment 
Arising in a readily accessible site, lip cancer usually presents in an early and curable 

stage. Moreover, as lip cancer is the least malignant of all oral malignancies, good results 
will follow from any well applied form of treatment. 

As with most oral malignancy, the management of lip cancer presents two separate 
problems: 

1. Treatment of the primary lesion. 
2. Treatment of involved lymph nodes. 

1. Treatment of the primary lesion 
In the treatment of the primary lesion both radiation and surgery have been employed 

successfully. Any surgical treatment will result in some cosmetic defect, the severity of 
which will depend on the extent of the lesion. Radiation will cure the great majority of 
lip cancer and give an excellent cosmetic result and is therefore the treatment of choice 
for most lesions. A biopsy, irrespective of the mode of treatment decided upon, must 
be taken before treatment is commenced. 

2. Radiation therapy 
There are a variety of methods of radiation therapy which when well applied are all 

capable of curing early or moderately advanced cancer of the lip. The selection of the 
method to be used will depend on several factors: 

1. Age and general condition of patient. 
2. Site and size of lesion. 
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3. Hospital facilities, i.e. availability of beds. 
4. Technical facilities. 
5. Standard treatment methods employed at the centre. 

X-Ray Therapy 
1. Medium voltage X-ray therapy: 100-140 kv. 
2. High voltage X-ray therapy: 200-300 kv. 

3. Radium methods 
1. Surface applicator or double mould. 
2. Interstitial implant a) Radium needles. b) Radon seeds. 
3. Telecurie Therapy. 

a) Radium applicator or mould 

For early and moderately advanced carcinoma of the lower lip, a surface applicator 
using radium or an equivalent radioactive material, i.e. 60CO, affords a very satisfactory 
form of treatment. The method employed is the use of the double mould as described by 
PATERSON (1948). This is a precise and accurately calculated treatment giving an 
excellent cosmetic result. There is an absence of high dose areas and a reasonably homo­
geneous dose is delivered to the treated volume. It is of particular value when there is 
extension of the growth to the buccal mucous membrane but its use is limited when 
there is extension to the alveolar-buccal sulcus. To construct a satisfactory double mould 
a fairly high degree of technical skill is required. 

The general principle for any intra-oral mould must be observed. It must be easily 
removable and replaceable with certainty. It must be closely applied to the part so that 
negligible movement is possible. It must be comfortable for the patient to wear. 

There are a number of suitable materials available for the construction of the mould. 
Any specific material must be easy to use, cut and shape, it must be stable at body tem­
perature and impervious to body fluids. 

(J.) Details ot construction 
The applicator consists of two parts, an inner and outer radium-carrying plane, parallel 

to each other (Figs. 8 a, b, c, 9 a, b). The area to be treated should include the lesion plus 
a margin of 1-1.5 cm of tissue wide of apparent tumour. Each applicator is constructed 
for the individual patient and for the average case is constructed as follows. 

(3) Inner mould 
A rectangular plaque of perspex 0.5 cm in thickness curved to form a sector of a 

cylinder of radius 4.5 cm of an adequate size to sub tend the proposed mucosal area is 
fitted behind the lesion and the area to be treated is marked out on its convex surface. 
This plaque should extend 0.5 cm below the proposed area and 1.5 cm above it. To the 
top of this plaque is cemented a perspex sleeve through which the holding screw joining 
the two planes passes. This perspex sleeve engages in a similar sleeve in the outer mould 
and maintains the interplanar distance. The mode of engagement is such to prevent any 
rotation of either plane independent of the other. 

A 'second plaque of perspex 0.3 cm in thickness curved to form a sector of a cylinder 
of 4 cm radius is then made. The outer surface of this plaque is troughed and this trough 
will eventually carry the radioactive sources. To the upper part is fixed the holding screw 
by which the two planes are joined. These two plaques are then coupled by means of 
small screws. To the lingual surface of the combined plaque is cemented a flange of perspex. 
A block of black tray compound of suitable size is softened by heat, and is attached to 
the lingual surface of the perspex plaque, adhesion being assisted by the perspex flange 
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a 

b c 

Fig. 8a-c. Carcinoma of lower lip. Treatment by surface applicator. a Lesion. b Inner mould in position. 
c Complete mould in position 

described above. The black tray compound, while soft, is inserted into the mouth and 
a comfortable bite is taken. At the same time it is arranged that the lesion is in the centre 
of the prescribed area on the perspex plaque. The bite is removed and the black tray 
compound allowed to harden. The exact radium-bearing area can now be marked out 
on the troughed plaque; this will, of course, be smaller than the mucosal area as the 
inner plane of the applicator is convex. 

y) Outer plane 

For a lip thickness of 1 cm, the treating distance for the outer plane will be 1.5 cm, 
and for a lip thickness of 1.5 em, the treating distance will be 2 cm. 

The outer plane is composed of a rectangular plaque of perspex 0.3 cm in thickness 
which is curved to be parallel to the inner plane. To the upper part of the plaque is cemented 
a perspex sleeve through which the holding screw will pass. This perspex sleeve engages 
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a 

b 

Fig. 9a and b. Double mould for treatment of carcinoma of lower lip showing details 
of construction 

417 

in a similar sleeve cemented to the inner mould. The radioactive sources on the outer mould 
are maintained in their position by means of a thin perspex cover, so constructed as to 
fit the individual sources closely. This perspex cover is screwed to the outer surface of the 
perspex plaque. 

The two parts of the applicator are then joined and their position maintained by means 
of a perspex nut, which threads on to the holding screw. A check is made on the inter­
planar separation by means of temporary perspex templates which are removed when 
the check has been completed. 

A small perspex elevator may be fitted to the outer part to prevent the lip falling 
downwards and outwards. 

When the physical calculation has been completed and the radioactive sources to be 
used are known, the troughed plaque on the inner part of the applicator is fitted with small 
perspex fences which hold the sources in place. By virtue of the transparency of perspex 

27 HUlldblleiJ der lIlcd. ltadiolollie . BII. X IX/! 
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Fig. 10. Radiograph of double mould in position, the lowest line of sources on the inner mould replaced by a 
line of radon seeds inserted below level of alveolar-buccal sulcus 

and using sources coloured for identification, it is easy to check their loading and the 
position before and during treatment. 

As gamma sources are used it is not possible to shield completely the rest of the mouth; 
the inclusion of lead in the mould being impractical, the best protection is distance which 
is assured by careful design of the mould. 

With such an applicator the whole lip may be treated if required. Its value in the 
treatment of lesions extending to the buccal mucous membrane has already been mentioned. 
When the lesion extends into the alveolar-buccal sulcus the use of such an applicator 
is limited but may be overcome by replacing the lowest line of sources on the inner mould 
by implanted radium needles or radon seeds below the level of the sulcus. Fig. 10 shows 
a radiograph of a double mould in situ where the lowest line of sources on the inner mould 
was replaced by radon seeds inserted below the level of the sulcus. 

t5) Dose 

The mould is worn for 8 days for approximately 6 hours a day. For a lip thickness 
of 1 cm the dose for average cases is 7000 R mucosa and 6000 R skin, for a lip thickness 
of 1.5 cm the dose will be 7500 R mucosa and 6000 R skin. The dose in the middle of 
the lip is 5500 R or over. 

c) Calculation 

For full details of the physical basis of the double mould, reference should be made 
to MEREDITH (1949). 

Lesion (Fig. 8) to be treated by a double mould, which is to be worn for approxi­
mately 6 hours for 8 days. 

Lip thickness-1.5 cm. 
Dose required-mucosa 7500 R, skin 6000 R. 
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Inner mould 
Area-2.3 X 3.2 cm = 7.4 cm2• 

Treating distance h = 0.5 cm. 

Site 

Distance from cobalt 
mg. h/l000 Ra 
Percentage depth dose 

a Includes correction for elongation. 

Outer mould 

Mucosa 

0.5 cm 
201 
100 

Skin area-2.3 X 4.8 cm = 11 cm2 • 

Treating distance h = 2 cm. 

Site Mucosa 

Distance from cobalt-60 3.5 
Effective areas 8.3 

in cm2 

mg.hJl000 Ra 1996 
Percentage depth dose 50.6 

a Includes correction for elongation. 

Mid lip (1) 

lcm 
375 
53.6 

Mid lip (1) 

3.0 
9.2 

1608 
62.8 

Mid lip (2) 

1.5cm 
588 
34.2 

Mid lip (2) 

2.5 
10.1 

1294 
78 

Skin 

2cm 
848 
23.7 

Skin 

2 
11 

tOtO 
100 
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Supposing that inner mould contributes M roentgens to the mucosa and the outer 
contributes S roentgen to the skin, then at mucosa: 

M+0.506 S = 7500, 
whereas at skin: 

S + 0.237 M = 6000. 

Hence S = 4 800 Rand M = 5060 R. 

Inner mould 
Milligramme-hours to deliver 1000 R = 201 

for 5060 R milligramme-hours required-201 X 5.060 = 1017. 
This may be achieved in 50 hr with 20.34 mg. 

C) Distribution 
See Fig. 11. For this mould cobalt-60 sources were used. In the Manchester System, 

there are available 7 linear activities in a geometric progression of steps of 1.5. For 
each activity there are rods of 1.0 cm active length and longer rods of 1.5 cm active 
length. The total length of each rod is 1.1 and 1. 6 cm respectively, and the diameter of the 
rods is approximately 3 mm. The cobalt is enclosed in thin nickel sheaths. Strength 
identification is by means of coloured epoxy resin coatings. The area is 2.3 X 3.2 cm 
rectangle at a treating distance of 0.5 cm hence 2 "bars" parallel to the long side are 
required, each with a linear intensity of two-thirds that of the periphery. For each long 
side use 1 short rod equivalent to 1.65 mg radium, filtered by 0.5 mm platinum, and 
1 long rod equivalent to 2.42 mg. For each short side use 2 short rods of strength equi­
valent to 1.65 mg radium. For each bar use 1 short rod equivalent to 1.08 mg radium 
and 1 long rod of 1.62 mg. Total used = 6 X 1.65 + 2 X 2.48 + 2 X 1.08 + 2 X 1.62 

= 20.26 mg. 

27· 
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Fig. 11. Diagram to show areas treated by mould and distribution of sources 

Outer mould 
Milligramme hours to deliver 1000 R = 1010 

for 4800 R milligramme hours required 1010 X 4.800 
= 4848. 

This may be achieved in 50 hours with 97 mg. 
Area is a rectangle 2.3 X 4.8 cm. Treating distance is 2 cm hence no "bar" is required. 
Cobalt-60 used: 
For each long side use: 2 short rods radium equivalent to 8.85 mg and 1 long rod of 

13.28 mg. 
For each short side use: 2 short rods each of 8.85 mg. 
Total cobalt-60 = 8 X 8.85 mg + 2 X 13.28 mg. 

= 97.36 mg. 
Since cobalt-60 used differs from that calculated, the treatment time will be changed. 

A final check calculation is therefore made as follows: 

Site Mucosa Mid lip (1) Mid lip (2) Skin 

Inner mould R per h 100.8 54 34.4 23.9 
Outer mould R per h 48.8 62.6 78.5 96.4 
Combined dose rate 149.6 116.6 112.9 120.3 
inRperh 

A final treatment time of 50.1 h, i. e. 61/ 4 h for 7 days and 6 h 20 min for 1 day, gives 
the following dose distribution: 

Site 

Dose 

Mucosa Mid lip (1) Mid lip (2) 

7500 5840 5660 

4. Interstitial treatment 
a) Radium implant 

Skin 

6030 

A radium implant affords another very satisfactory treatment for carcinoma of the 
lip. It is of particular value in the treatment of carcinoma of the lower lip when the 
lesion extends into the alveolar buccal sulcus and is the treatment of choice for most 
carcinoma of the upper lip. 
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Fig. 12. Single plane radium implant for carcinoma of upper lip. Interleaving implant 

A single plane through the base of the tumour is used. The area implanted must 
include at least 1 cm of healthy tissue around the tumour. The needles used are of linear 
intensity 0.66 mg and 0.33 mg per cm of active length. These needles when used according 
to the Paterson-Parker rules give a dose rate of approximately 1000 R day. The needles 
commonly used are filtered by 0.6 mm Pt and of active length 1.5-3.0 cm. Long lesions 
are treated using an interleaving implant (Fig. 12) rather than using longer needles which 
produce distortion and uncomfortable splinting of the lip. The implant is usually carried 
out under general anaesthesia but local anaesthesia may be used. A rectangular implant 
is employed and care should be taken to see that the needles which run immediately 
deep to the red of the lip are not more than 0.5 cm deep to it. The dose delivered should 
be 6500 R at 0.5 cm in 7 days or its equivalent for the average lesion. 

At the completion of the implant radiographs are taken in the anteroposterior and 
lateral planes at right angles to each other for calculation purposes. The final time for 
the implant is then adjusted according to the physical calculations from these radiographs. 

The needles are removed in the ward without anaesthetic. 
Fig. 13 shows a typical implant for a carcinoma of the upper lip. For this case the 

calculation was as follows: 
Single plane implant. Desired dose = 6500 R in 7 days. 
Dimension = 4 X 2.5 cm. 
Area = 10 cm2 • 

From Paterson-Parker dosage tables milligramme hours per 1000 R = 235 

therefore 6500 R require 235 X 6.5 = 1528. 

For a time of 168 h we require approximately .ll~~~ = 9.5 mg 
Radium used: 2 X 2 mg Active length = 3 cm Filtration = 0.6 mm Pt, 

2 X 1 mg Active length = 3 cm Filtration = 0.6 mm Pt 
2 X 1.33 mg Active length = 2 cm Filtration = 0.6 mm Pt. 

Total = 8.66 mg - 2 % for filtration = 8.48 mg. 
Provisional time = 180 hr, final time = 166 hr. 
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Fig. 13. Single plane radium implant for carcinoma of upper lip 

b) Radon seed implant 

A radon seed implant makes a very suitable form of treatment for an early carcinoma 
of the lip in an elderly subject or when a simple treatment which requires the minimum 
of hospitalization is needed. The implant may be temporary using threaded seeds but 
normally a permanent implant is employed. The radon seeds used are 4 mm long with a 
wall thickness of 0.5 mm Au or equivalent metal, the strength of each seed is preferably 
from 0.6-0.7 mOi, each radon being measured individually. The implant is carried out 
under local anaesthetic. The distribution of the source is as determined by the Paterson­
Parker rules. Oare must be taken as it is easy to produce crowding of the sources with 
the consequent production of high dose areas. The dose planned for is 6500 R. After the 
implant is completed the usual radiographs are taken for calculation purposes. Any 
deficiency in distribution may be corrected by the addition of extra seeds. If the overall 
dose is low it may be supplemented by external irradiation. Fig. 14 shows a permanent 
radon seed implant for a carcinoma of the lip. 

The calculation for this implant was as follows: 
Permanent radon seed implant. Dose desired = 6500 R. 
Area = 3.5 X 2.5 cm oval 

= 7.1 cm2 

From Paterson-Parker dosage tables mg h/1 000 R = 193 
therefore 6500 R mg/h, required = 193 X 6.5 = 1255. 

As each initial millicurie delivers 133.3 mOi h for permanent implantation 
therefore millicuries radon required = +::.~- = 9.4. 

Radon seeds used = 12 X 0.75 mOi = 9.0 mOi. 
In place of radon seeds radioactive gold seeds or grains 198Au (half-life 2.72 days) may 

be used (SINCLAIR, 1952). The gold grains are sheathed in platinum to filter off the pri­
mary beta radiation. Each grain is 2.5 mm long and 0.8 mm in diameter. Irradiation in 



X-ray therapy 423 

Fig. 14. Single plane permanent radon seed implant for carcinoma of lip 

the pile can be arranged to produce suitable activities per grain, 4.3 mCi 198Au being 
equivalent to 0.9 mCi radon. The grains are inserted by means of a specially designed im­
plantation gun (HODT, SINO LAIR and SMITHERS, 1952). 

5. Telecurie therapy 
Single field treatment of carcinoma of the lip using a short FSD teletherapy apparatus 

has no particular advantages over X-ray therapy; moreover it has the disadvantage of 
the inability to shield the rest of the mouth. 

In advanced carcinoma of the lip where there is bone involvement advantage may 
be taken of the bone-shielding qualities of this type of radiation. Similarly supervoltage 
X-ray therapy may be used. 

6. X· ray therapy 
Owing to its ready accessibility cancer of the lip may be treated quite simply by means 

of X-ray therapy. The advantages of this mode of treatment have been well summarised 
by FLEMING (1952). As with a radium surface applicator no operative procedure is required. 
There is the minimum of delay in the commencement of treatment as no elaborate applica­
tor has to be constructed requiring a high degree of technical skill. There is no risk to 
personnel from the handling of radioactive substances. Adequate protection of the rest 
of the mouth is possible owing to the type of radiation employed by means of suitably 
constructed lead shielding. The daily treatment time is short and outpatient treatment 
is very practical. 

X-ray treatment is the method of choice for the majority of advanced carcinoma of 
the lip. It is an effective method for most early and moderately advanced lesions but is 
not as suitable as a surface radium applicator for lesions which extend on to the buccal 
mucosa. 
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a) Medium voltage X-ray therapy 

Superficial carcinoma of the lip may be treated by means of a single field approach 
using medium voltage X-ray therapy of 100-140 kV with a half-value layer of 2-3 mm 
AI. Lower energy X-rays, e.g. 60 kV, may be employed (SMITHERS, 1946), but 100- 140 kV 
treatment is simpler and surer. With medium voltage X-rays an adequate if not homo­
geneous dose may be delivered to the treatment volume through a single field applied to 

a 

c 

b 

Fig. 15a-c. Lead shielding used in treatment 
of carcinoma of lip by X-rays 

the skin of the lip. In order to shield the mouth and the tip of the tongue a suitably 
moulded lead sheet is slipped behind the lip. For X-rays of this quality lead sheeting 
of 1 mm thickness is adequate . For a single application of X-rays it is normally sufficient 
to fit this loosely but it is preferable, particularly with fractionated treatments, to have 
the lead shielding carried on a "bite" composed of black tray compound (Fig. 15a). 
This "bite" is taken in a similar manner to that described in the construction of the 
inner mould of the surface radium applicator. This form of shielding may be combined 
with a lead mask (Fig, 15b + c) to reduce the direct radiation of normal structures to a 
minimum. 
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Dosage: Single exposure 2250rads; 5000rads in 8-10 days; 5500rads in 3 weeks. 
Treatment by means of a single exposure is a very simple and effective mode of 

treatment in superficial growths in patients of poor general condition. Otherwise the 
fractionated treatments are to be preferred. 

b) High voltage X-ray therapy 
For more substantial lesions and for the majority of advanced cancer of the lip, 

conventional deep X-ray therapy, i.e. 250-300 kV of half-value layer 1.6-2.4 mm Cu is 
employed. A single direct field is used subtending the lesion and an adequate margin. 
Shielding of the mouth is carried out as above, only for 250 kV X-rays of HVL 1.6 mm 
Cu the lead should be 2 mm thick, and for 300 kV X-rays of HVL 2.5 mm Cu 3 mm thick. 

Doses employed are 5000 rads in 8-10 days or more, preferably 5500 rads in three 
weeks; a single exposure of 2000 rads may be used. 

For advanced lesions with bone involvement, resort may be made to supervoltage or 
equivalent telecurie therapy. The technique employed will be highly individual for the 
given case; with supervoltage resort may be made to the use of a wedge pair of fields. 
Even so the salvage of these advanced cases remains very poor. 

See also the complementary paper: Die percutane Bestrahlung der Lippengeschwulste, 
p.435. 

IX. Complications 
1. Dental hygiene 

If teeth are present and are sound and free from obvious sepsis, unless by their presence 
they interfere with the fitting of the inner mould of a double mould, they should be left. 
Carious teeth and teeth associated with marked dental sepsis should be removed before 
radiation treatment is started in order to reduce the risk of bone necrosis. Dental extrac­
tion usually will mean a delay of approximately two weeks before the sockets are suffi­
ciently healed to allow the construction of a well fitting mould. When X-rays are used 
in the treatment of the primary tumour, the delay will be shorter and moreover the 
alveolus can be adequately shielded by lead as previously described. Where teeth have 
been left in the treated area, the patient should be warned of the risk of necrosis should 
these teeth require extraction at a later date. 

2. Leukoplakia 
Some degree of leukoplakia is present in approximately one third of all cases of lip 

cancer. The amount present will vary from a small area to involvement of the whole length 
of the lip. The primary lesion together with an adequate margin should be treated and 
any leukoplakic area outside of this volume which shows no evidence of malignant change 
should not be included in the treated volume. Where there is doubt about the activity 
of the leukoplakia a biopsy should be taken. Prophylactic irradiation of leukoplakia will 
not prevent subsequent development of malignant change. Inactive leukoplakia is kept 
under close observation and at the first sign of malignant change the appropriate treatment 
should be undertaken. 

3. Development of second primary carcinoma of the lip 
The incidence of other lip cancers occurring within 5 years of the original registration 

is shown in the table below: 

Number treated 1949-1953 
Number new lesions 0-5 years 
% new lesions 0-5 years 

Table 8 

Total 

277 
2 

0.7 

Males 

259 
2 

0.8 

Females 

18 
o 
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In this series less than one percent of cases developed a further lip cancer within 
5 years of first being seen. It may be difficult to differentiate between a new primary 
and a late recurrence of the original lesion. 

The subsequent management of the new lesion will depend upon its relationship to 
the originally treated lesion. Further radiation treatment may be used if there is an 
adequate margin of healthy tissue between the two lesions. If there is no adequate 
margin the new lesion should be treated by surgical excision. 

4. Syphilis 
The demonstration of positive serology should not delay the treatment of the lip 

cancer. It is extremely seldom that there is such vascular damage to the tissues of the 
lip due to syphilis to contraindicate the treatment of the primary lesion by means of 
radiation. The appropriate treatment for syphilis should be undertaken. 

5. Anaemia 
Anaemia is not of significance as an aetiological factor in lip cancer. If anaemia is 

present the appropriate therapy should be undertaken. 

6. Necrosis 
Necrosis following well planned radiation therapy of lip cancer is uncommon. This is 

so in spite of the fact that a large proportion of patients are engaged in outdoor occupa­
tions and hence are subject to extremes of climate. The most common manifestation is 
of a minor mucosal necrosis occurring at the junction of the lip and buccal mucous 
membranes; this usually heals within a few weeks spontaneously. 

Major soft-tissue necrosis of the lip is very uncommon and if it occurs it is best treated 
by immediate surgical excision and such plastic repair as may be appropriate. Similarly 
necrosis of the jaw is extremely uncommon and its management is the same as that for 
any intraoral bone necrosis. 

X. Surgical treatment of the primary lesion 
Although radiation is the preferred treatment for early lip cancer a wedge excision 

affords a reasonable prospect of cure provided that an adequate margin is taken. For 
more advanced lesions the simple wedge excision is inadequate and resort must be made 
to a wider excision and some sort of reconstructive procedure. For details of the various 
methods of cheiloplasty reference should be made to the appropriate surgical text books. 
Surgery and radiation are complementary in the treatment of lip cancer, surgery in the 
main being reserved for the treatment of recurrent primary tumours following radiation. 

XI. Treatment of involved lymph nodes 
Of equal importance to the successful treatment of the primary is the treatment of 

involved lymph nodes in the management of lip cancers. 
The cases fall into three main clinical groups: 
1. No clinical evidence of involved lymph nodes. 
2. Mobile, discrete involved nodes in the immediate lymph drainage. 
3. Fixed nodes or nodes beyond immediate lymph drainage. 

1. No clinical evidence of involved lymph nodes 
The subsequent development of secondary nodes following successful treatment of the 

primary occurs with a frequency of 8-10%, indeed in some series (BURKELL, 1950) the 
incidence has been less. It is therefore quite evident that prophylactic treatment of the 
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lymph node drainage is not indicated in lip cancer. MARTIN (1951) discussing the value 
of prophylactic block dissection of the neck in lip cancer reported a consecutive series 
of 237 patients with cancer of the lip in whom prophylactic block dissection of the neck 
would have been done if it was routine policy; there remained only fifteen cases in whom 
it could possibly have been of value, or one in sixteen cases (6.25 %). Hence fifteen opera­
tions would have been necessary in order to be of benefit in one case. 

Similarly prophylactic irradiation of the immediate lymph drainage areas in lip is of 
little value. While radiation may cure isolated involved nodes or small node masses, it is 
not possible to sterilise such a large volume. 

It therefore follows that in those cases where there is no clinical evidence of involved 
lymph nodes the policy followed is that of close follow-up over the five years following 
treatment of the primary. During the first year following treatment of the primary lesion 
the patient should be examined at monthly intervals. In the second year the interval 
between examinations may be extended to two months. In the third and fourth years 
the interval between examinations should be three monthly and four monthly respectively. 
In the fifth year six monthly intervals between examinations are adequate. 

2. Mobile discrete involved nodes 
Both radiation or surgery may be used in the treatment of node involvement of this 

type. The treatment of choice is full radical block dissection of the affected side of the 
neck. Surgical treatment is preferred as it offers a more certain method of cure than does 
radiation. BOND and MANSFIELD (1959) advocate a bilateral supraomohyoid dissection 
with completion of the radical dissection where the upper cervical nodes are found to be 
involved, similarly TAILHEFER (1952) restricts the operation to the submental and sub­
maxillary areas on both sides of the neck, except if the tumour is unilateraly localised 
and well away from the medial line. However, preference should be for the full radical 
block, founded on the Crileblock operation (DOUGLAS, 1947). Bilateral block dissection 
may be carried out with an interval gap between the two sides of not less than 3 weeks 
leaving the second .internal jugular vein. Both internal jugulars can be safely taken if 
there is a 3 months interval; cases have been done with a shorter interval (DOUGLAS, 1947). 

When there are involved mobile discrete nodes in the immediate lymph drainage 
area on presentation, the primary is treated by a suitable radiation method and a block 
dissection of the affected side of the neck is carried out after an interval of 4-6 weeks 
in order to avoid the radiation reaction phase. In those cases where it is felt that the opera­
bility of the affected nodes may be impaired by delay, the following policies may be 
followed: 

1. Block dissection of the affected side of the neck followed by radiation treatment 
of the primary. 

2. Radiation treatment of the primary followed by immediate block dissection of the 
affected side, i.e. before the radiation reaction has developed. 

3. Radiation treatment of the primary plus a localised radiation treatment of the in­
volved node or group of nodes followed by block dissection of the affected side of the 
neck within 4-6 weeks when the reaction phase will be mainly over. 

In general, completion of the radiation treatment of the primary before surgical 
treatment of the involved nodes is preferred. The latter policy (3) outlined above offers 
the advantage of performing the block dissection at the optimum time in relation to the 
radiation reaction. 

Radiation treatment of node involvement of this type is therefore confined principally 
to patients whose age or general condition precludes them from a radical block dissection 
of the neck. Radiotherapeutic methods employed are (1) interstitial irradiation, single 
plane radium implant (CHARTERIS, 1953) (2) X-ray therapy, (3) radium beam therapy. 

Of these methods external irradiation with X -rays has been found to be as effective 
and as expedient as any other method. Treatment is confined to the node or group, the 
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field size employed being 4-6 cm in diameter. Usual practice is to use 250-300 kV X-rays 
of HVL 1.6-2.5 mm Cu. Dosages used are 2000 rads in one exposure, 5000 rads in 
10 days, 5500 rads in 3 weeks. 

3. Fixed nodes 
Treatment of node involvement of this type must on the whole be palliative in intent. 

Simple single field X-ray treatments are usually adequate, the field size used and the 
dosage employed will vary with the individual case. 

XII. Results 
In a series containing a high proportion of old people, which is the case in cancer of 

the lip, some age-corrected rate is desirable, since death from causes other than cancer 
of the treated site occurs at a much higher rate as the after-treatment interval lengthens. 

The age-corrected method of calculation first suggested by BERKSON (1942), approved 
by the World Health Organisation Sub-Commitee on Registration of Cancer (1950), and 
discussed and applied in the Third Statistical Report from the Christie Hospital and Holt 
Radium Institute (1950), has been used to correct for the number of deaths that 
would be expected to occur under prevailing conditions of mortality in a population having 
the same sex and age distribution as the treated series. This rate may be expressed as: 

Survival rate corrected = Number alive and treated after N years 
Expected number of survivors after N years 

Analysis by stage of cases treated 1949-1953 is shown in Table 9. 

Table 9. 5-year survival rates, all techniques by stage 

Stage 

I 
II 
III 
IV 

Total 

No. 
treated 

219 
32 
14 
9 

274 

5-year 
survival rates 
crude 

68.5 % 
53.1 % 
57.1 % 
0% 

63.9 % 

5-year 
survival rates 
corrected 

87.1 % 

81.3% 

Thus the 5-year crude survival rate for all stages in this series was 63.9 %, and the 
5-year corrected survival rate was 81.3 %. 

Analysis by individual technique and stage is shown in Table 10. 
In this series the majority of early carcinoma of the lip was treated by double mould 

and radium implant. Those cases treated by X-rays were primarily lesions occurring in 
the elderly, or poor-general-condition patients, or lesions too extensive for treatment by 
mould or implant. 

Analysis by stage shows that for Stage I cancer of the lip either technique is capable 
of curing the great majority of these lesions. 

The poor prognosis for patients presenting with very advanced lesions is confirmed. 
The recurrence rate for each technique is shown in Table 11. 
The cases treated by X-rays contained most of the advanced lesions and hence a 

higher recurrence rate might be expected. With regard to late recurrences it is often 
difficult to differentiate between a recurrence and the occurrence of a fresh primary 
carcinoma of the lip. 
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Table 10. 5-year survival rates by individual technique and stage 

Technique Stage No. 5-year 5-year 
treated survival rates survival rates 

crude corrected 

Mould I 123 74.8% 88.4% 
(radium or II 18 61.1% 
cobalt) III 11 54.55% 

IV 0 0% 

Total 152 71.7% 84.8% 

Implant I 40 65.0% 76.8% 
II 5 60.0% 
III 2 50.0% 
IV 2 0% 

Total 49 61.2% 72.3% 

X-ray I 56 57.1 % 91.7% 
11 9 33.3% 
III 1 100.0% 
IV 7 0% 

Total 73 49.3% 79.1 % 

Table 11. Recurrence rates by individual technique and total, expressed cumulatively to 5th year 

Technique No. Numbers (cumulative) Rates percent (cumulative) 
treated 
1949-1953 0-1 1-2 2-3 3-4 4-5 0-1 1-2 2-3 3-4 4-5 

year years years years years year years years years years 

Mould 152 5 7 8 10 10 :1.:1 4.G 5.!1 G.G G.G 
Implant 49 3 4 5 5 [) 6.1 8.2 10.2 10.2 10.2 
X-ray 73 10 12 12 13 13 13.7 16.4 16.4 17.8 17.8 

Total 274 18 23 25 28 28 6.6 8.4 9.1 10.2 10.2 

BURKELL (1950) reported from Saskatoon a series of 534 consecutive cases of carcinoma 
of the lip in which the overall net 5-year survival was 89.5 %. A comparison between 
the two most frequently used methods in this series is shown below: 

Technique 

X-radiation 
Radium implant 

Number of 
patients treated 

115 
349 

5-year net 
survival 

85% 
91 % 

There was in this series a bias toward using radium implants for the earlier stages. 
The recurrence rate in this series was 5.2 %. 

MARTIN, MACCOMB and BLADY (1941) report a series of 375 consecutive cases of cancer 
of the lip in which the net 5-year cure rate was 70 %. In this series in those cases which 
had no metastases at any time the cure rate was 95 %. The presence of metastases at some 
time during the course of the disease reduced the cure rate to 27 %. 
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a 

Fig. 16a-c. Papillary carcinoma of lower lip treated by double mould 

CHARTERIS (1946) in a series of 242 cases of lip cancer treated by radium obtained 
a cure rate of 92 % in those cases treated by radium implant who remained free from 
metastases. 

SMITHERS (1946) in a series of 65 cases of lip cancer treated by X-rays roported 55 % 
symptom -free at 5 years, and of the early cases 74 %. Of these 66 cases 2 recurred in the 
primary only. 

BURGENDAL (1938) reported a series of 265 cases of cancer of the lower lip treated by 
radium at the Radiological Clinic Lund. Of the 181 operable cases 69.1 % were free from 
symptoms at 5 years; in the entire material the result of treatment after 5 years was 
63.9%. 

EBENIUS (1943) from the Radiumhemmet Stockholm reported a relative 5-year cure 
rate of 64.9 % for the entire series of 749 cases and 68.9 % for the primary cases. The 
recurrence rate in this series calculated on the number of patients with local primary 
healing was 7.9 % . 

The results of surgical treatment of lip cancer have been reported as follows: 
FIGI (1934) reported 78.74% 5-year survival in 228 cases treated by surgery alone. 
In those cases where nodes were not involved 89.74 % survived for 5 years. 
WARD and HENDRICK (1950) in their series of 259 consecutive cases of cancer of the 

lip treated at the John Hopkins Hospital found that of 72 primary cases of cancer of 
the lip treated by surgery 89 % were well at 5 years. 

CROSS, GURALNICK and DALAND (1948) reporting from the Pondville Hospital, Massa­
chusetts, where the preferred method of treatment of cancer of the lip is surgery, obtained 
in 172 cases of primary cancer of the lip treated by surgery a 5-year cure rate of 91.8 %. 

HARNETT (1952) in his survey of cancer in London found that 30 patients with 
cancer of the lower lip treated by surgery alone gave a 5-year survival rate of 60 %. 90 cases 
were treated by radiotherapy with a 5-year survival rate of 53.3 %. Estimated by actuarial 
methods, both surgery and radiotherapy give a 5-year duration of life of over 100 % of 
the expected for the group in the cases without lymph node involvement, 83.4 % and 
88.8 % of normal respectively where the cervical nodes were involved. 
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Fig)6b 

Fig. 16c 

When there is node involvement on presentation or when nodes subsequently develop, 
as already stated, the prognosis is much less favourable. The 5-year crude survival of 
cases where block dissection was carried out for involved nodes is as shown in the table 
below: 

Procedure 

Unilateral 
Bilateral 

Total 

No. 
treated 
1949-1953 

16 
4 

20 

Table 12 

No. 
alive 

10 
1 

11 

No. 5-year 
dead survival rates 

crude 

6 62.5 % 
0 (25.0 %) 

6 55.0% 
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b 

Fig. 17 a and b. Ulcerative carcinoma of lower lip treated by double mould 

This is a small series; over a longer period (1945-1953) 38 cases had block dissections 
of the neck for involved nodes giving a 5-year crude survival rate of 52.6 %, the age 
corrected rate being 66.9 %. 

FIGr (1934) reported a cure rate of 39% for cases with involved nodes treated by block 
dissections, TAYLOR and NATHANSON (1942) 42 %; CROSS, GURALNICK and DALAND (1948) 
reported a 5-year cure rate of 42.4 % of patients with proved positive nodes. 

Because of the small incidence of secondary nodes in lip cancer and the fact that 
surgery is the treatment of choice, a comparable group of cases in which the nodes were 
treated by radiation is not available. That radiation can be effective in the treatment 
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a b 

Fig. 18a and b. Carcinoma of lip treated by X-rays 230 kV HVL 1.63 mm Cu, 5500 R in 3 weeks. 
Well at 10 years 

a b 

Fig. 19a and b. Carcinoma of upper lip treated by single plane radium implant (a). 7000 R in 7 days. 
Well at 10 years (b) 

of involved nodes from oral cancer has clearly been shown by DOBBIE (1954). In 22 cases 
of cancer of the floor of the mouth in whom involved nodes were treated by X-rays 
DOBBIE (1954) reported success in 5 cases. CHARTERIS (1954) discussing the radium 
treatment of squamous cell carcinoma in cervical lymph nodes reported the survival of 
6 patients from a group of 27 suffering from fixed malignant nodes in the neck. 

28a Handbuch der med. Radioiogie, Ed. XIX/l 
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G. Die percutane Bestrahlung bei Lippengeschwiilsten 
Von 

w. Hellriegel 

Mit 13 Abbildungen 

I. Historie 
Die geschichtliche Entwicklung der Behandlung von Lippencarcinomen wurde von 

BARTH und KERN in einer ausfiihrlichen Aufstellung dargelegt. Danach wurden die erst en 
chirurgischen Therapieergebnisse dieser Geschwiilste von PARTSCH (1884) vero££entlicht. 
Dieser konnte eine 3jahrige Uberlebenszeit von 54 % nachweisen. 

Weitere PuHikationen zu diesem Thema erfolgten von GRUMPERTZ (1889), PITTINS 
(1899), EBEL (1903), BIRKE (1904), ARMKNECHT (1906). (Weitere Angaben s. bei BARTH 
und KERN). 

Bereits 1904 berichtet PERTHES iiber Reilungsergebnisse der Lippencarcinome nach 
Rontgen- bzw. Radiumbestrahlung. Die ersten statistischen Angaben macht LACASSAGNE 
1929. 

Uber die atiologische Entstehung des Lippencarcinoms durch Pfeifenrauchen hat 
bereits SOEMMERING im Jahre 1795 (zit. bei THIERSCH) hingewiesen, wie NrcOLOV be­
richtet. 

II. Anatomie 
1m allgemeinen klinischen Sprachgebrauch ist der auBere AbschluB der MundhOhle 

der Mund, gebildet durch die Lippen. Ontogenetisch wird der Kopfdarm durch das Rinzu­
treten eines ektodermalen Ansatzstiickes, der Mundbucht, verlangert. Der AbschluB der 
eigentlichen MundhOhle, Cavum oris, erfolgt durch die Zahne. Bei Menschen und Sauge­
tieren bilden sich aus besonderen Epithelleisten verschiedene Weichteillappen getrennter 
Rerkunft, die sich vor die Zahne schieben und Wangen und Lippen bilden. Der Vorraum 
der Mundhohle, das Vestibulum oris, besteht nach auBen hin aus den Weichteilen der 
Wange, der Ober- und Unterlippe. 

Die ontogenetische Entstehung der Ober- und Unterlippe ist fUr den Kliniker insofern 
bedeutungsvoll, als sich dadurch der LymphabfluB aus diesen Gebieten besser erklaren 
laBt. 

Die Abb. 1a-e zeigt die embryonalen Keimanlagen und die sich daraus entwickelnden 
Weichteile des Gesichts und der Skeletpartien des Gesichtsschadels. Die Oberlippe ent­
steht aus drei Teilen, den paarigen Kieferbogen und dem mittleren Nasenfortsatz. Die 
Unterlippe wird nur aus zwei Anlagen des Kieferbogens zusammengesetzt. 

"Die Mundgegend wird durch die Ausbildung einer kreisformig die Mundo££nung um­
ziehenden Muskulatur (M. orbicularis) in ihrem Aufbau bestimmt" (CORNING). Dieser 
scheinbar in sich geschlossene Ringmuskel ist eine breite Platte, die unten bis an die Kinn­
lippenfurche reicht und oben das Nasenseptum beriihrt. Es bestehen zahlreiche Bezie­
hungen und Verfilzungen zu den benachbarten mimischen Gesichtsmuskeln. 

Das Besondere der Lippenmuskulatur, wie bei der iibrigen mimischen Gesichtsmusku­
latur iiberhaupt, ist das Fehlen einer Muskelfascie. Die Muskelfasern des Orbicularis 
inserieren zum Teil in der auBeren Raut oder sind durch eine dicke, filzige Bindegewebs­
platte mit der Raut verbunden. Bei Zerstorung des Orbicularis, besonders der Unterlippe, 
kann die Funktion der Lippe in begrenzten MaBen durch N achbarmuskeln ersetzt werden. 

28* 
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Abb. 1 a-e. Entstehung der Weichteile des Gesichts. 
Rechte Gesichtshaifte mit schematischen Farben fur 
die einzelnen Bausteine, linke mit Hervorhebung der 
Grenzen zwischen diesen (Sitz der Hasenscharte und 
Gesichtsspalten). a Menschlicher Embryo, Kopf von 
der Seite, Gesamtlange 2,5 mm. b Kopf von vorn, 
etwas alterer Embryo. c-e Erwachsener. (BRAUS, H.: 

Anatomie des Menschen, II. Band) 

Da die Muskelfasern des Orbicularis im Lippenrotbereich, in der Unterlippe mehr als 
in der Oberlippe, der Oberflache sehr nahe liegen und das Lippenrot bilden, werden die 
Muskeln bei einem penetrierend wachsenden Tumor sehr haufig ladiert. Aus diesem 
Grunde ist eine friihzeitige Behandlung der Tumoren besonders angezeigt (Abb.2 
und 3). 

Die motorische Innervation erfolgt durch den N. facialis und die sensible aus den 
Asten des N. infraorbitalis (N. maxillaris) und aus dem N. mentalis, der aus dem N. 
mandibularis kommt. 

Die arterielle Versorgung geschieht durch die A. coronaria labii sup. und inf., die aus 
der A. maxillaris ext. kommen. Die Lippenarterien bilden einen GefaBring und liegen 
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M. orblculari orl 

Abb.2. Schnitt durch die Oberlippe sowie durch einen Schneidezahn in seiner Alveole. Nach einem Mikrotom­
schnitt. (CORNING, H. K.: Lehrbuch der topographischen Anatomie) 
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Abb.3. Querschnitt der Unterlippe eines Mannes. Rechts yom Beschauer die Innenseite: Schleimhaut, links 
die AuBenseite: Integument. Lippenrot zwischen X und XX. Aile quer getroffenen Muskeln dunkelgrau, die 
langs getroffenen schwarz gezeichnet. Die A. lab. in£. Iiegt ausnahmsweise auGen von M. orbicularis oris 

(gewohnlich innen von ihm). (BRAus, H.: Anatomie des Menschen, II. Band) 



438 W. HELLRIEGEL: Die percutane Bestrahlung bei Lippengeschwiilsten 

l.n. forUm I; 
ulx-rfir'inli -

Lilli 0('c1llllnlp 

J.nn.' rvl 01 
IlrrJrtllldllnt~ral~s 

J.IlIl. 

1.11. IIlnmllbuinris posl~rlor 

I.n . IIInlldibulllrl 
!1ll'dhlll 

Ln. mandlhularis 
onl rlor 

Ln. Rubrn.,,,,libulllrl,, 

Lilli . suhmrntnles 

__ Ln. jll!:ulodil(o trlcll 

I.nll . ,'er\'lralp pro· 
- fllmll mcdllll,-

I.n. JII~U' 
IOOl1lh)'uldc1l8 

• TrullcuJ\ jlllllllnri 

Abb.4. Die Lymphknoten des Ralses (Rafferl: Topographische Anatomie) 

relativ tief in der Muskulatur. Kommt es infolge einer GefaBarrosion zu einer Massen­
blutung, dann muB die A. maxillaris ext. unterbunden werden. 

Ein besonderes Augenmerk verdienen die LymphabfluBwege und die Lymphknoten, 
da Lippencarcinome nur lymphogen metastasieren. Die LymphgefaJ3e der Ober- und Unter­
lippe laufen getrennt in zwei Systemen, fiihren aber teilweise zu gemeinsamen Lymph­
knoten. Sie haben ihren Ursprung im Capillarsystem des Lippenrots. 

Von der Oberlippe fiihren die LymphgefaBe der Haut zu den Nodi lymphat. submandi­
bulares ant. et medii (meist 3 Knoten am Unterkieferrand), gelegentlich zu den Nodi 
lymphat. parotidei. Es sollen Anastomosen zu den Nodi lymphat. praeauriculares be­
stehen. Aus der Schleimhaut fiihren die Lymphbahnen zu den Nodi lymph. submandi­
bulares ant., medii et post. und von dort zu den Nodi lymphat. angularis im Trigonum 
inframaxillaris. Von dort weiter zu den tiefen cervicalen Lymphknoten (s. Abb. 4). 

Vom medialen Anteil der Haut der Unterlippe fiihren die Lymphbahnen vorwiegend 
zu den Nodi lymphat. submentales (2-3 kleine Knoten zwischen Kinn und Zungenbein) 
und aus dem lateralen Gebiet zu den Nodi lymphat. mandibulares ant. et medii. 
Der AbfluB geht in Richtung cervicale Lymphknoten. Die Lymphbahnen aus der Unter­
lippenschleimhaut fiihren zu den Nodi lymphat. submandibulares mit Anastomosen zu 
den Nodi lymphat. submentales (PERNKOPF, ROHEN. WALDEYER, CORNING). 
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III. Klinik und Pathologie der Lippengeschwiilste 
Da im Lippenbereich zahlreiche Geschwulste auftreten und durch bekannte oder 

unbekannte Ein£lusse in maligne Tumoren ubergehen konnen, sind sie fur die Differential­
diagnose des Lippenkrebses von Bedeutung. Daher ist eine kurze Ubersicht der moglichen 
Geschwiilste erforderlich. 

1. Gutartige Neubildungen der Blutgefa6e 
Von den gutartigen BlutgefaJ3tumoren, die im Bereich der Lippen auftreten, wie Ham­

angiome, Hamangiopericytome, Gemmangiome, Globustumoren und das Granuloma 
pyogenicum teleangiektaticum, interessiert nur das Hamangiom aus strahlentherapeuti­
scher Sicht. Die angeborenen planen symmetrischen oder asymmetrischen Hamangiome 
(Naevi £lammei), die in der Regel mit OrganmiBbildungen auftreten, sind fUr die Strahlen­
therapie meist ungeeignet. Ein Teil dieser plan en Hamangiome bildet sich spontan zuruck 
oder blaBt zumindestens mit zunehmendem Alter abo SoUte sich aus bestimmten Grunden 
doch eine Strahlentherapie als notwendig erweisen, dann ist eine Weichstrahlbehandlung 
mit 8-12 kV oder die durch ihre begrenzte Eindringtiefe gunstigere Bestrahlung mit 
Radiostrontium angezeigt. Bei der Anwendung eines Radiostrontiumpraparates wird 
eine Probebestrahlung empfohlen, wobei in 8tagigen Abstanden 3-4mal 400 rep appliziert 
werden. 

SCHIRREN empfiehlt bei einer Bestrahlung mit einer Gewebehalbwertstiefe bis zu 
4 mm Einzeldosen von 800-1000 R. Bei 4-6wochigen Abstanden soU die Gesamtdosis 
5000-6000 R nicht uberschreiten. Bei einer Rontgenbestrahlung mit einer Gewebehalb­
wertstiefe von 0,6-1,0 mm werden 2mal600 R an aufeinanderfolgenden Tagen empfohlen. 
Diese Kurzserie sollte nicht mehr als 2-3mal wiederholt werden. RAUSCH halt eine Ge­
samtdosis uber 6000 R fUr nicht vertretbar. 

Die cavernosen bzw. blastomatosen Hamangiome (planotuburose und subcutane) sind 
durch die ausgepragte Endothelproliferation bzw. Endothelsprossung fUr die Strahlen­
therapie gut geeignet. Manche Autoren lehnen sie jedoch wegen del' spontanen Ruck­
bildungstendenz diesel' Geschwulst abo BREIT hat sich mit dieser Frage besonders befaBt 
und kommt aufgrund seines Literaturstudiums und eigener Beobachtungen zu folgenden 
Ergebnissen: Nach dem 1. Jahr sind 2%, nach dem 2. Jahr etwa 9%, nach dem 3. und 4. 
J ahr 23 %, nach dem 5. und 6. J ahr 56 % und nach dem 7. und 11. J ahr 69 % spontan 
abgeheilt. BREIT hat 3000 Patient en mit Hamangiomen behandelt und konnte feststellen, 
daB bei kleinen planotuberosen und subcutanen Hamangiomen des Gesichts in dem ersten 
Lebensjahr keine Ruckbildung auftrat, dafUr kam es zu einer Ausbreitung auf das 5-10-
fache der fruheren Flache. 

ZweifeUos ist in del' Behandlung del' Hamangiome in den letzten Jahren eine Wand­
lung dahingehend eingetreten, als bestimmte Therapiemethoden grundsatzlich abzulehnen 
sind. Dazu gehOrt die Radium- und Chaoulsche Nahbestrahlung (60 kV) bei Kleinkindern. 
Hamangiome sollten nur noch mit der f3-Strahlung des Radiostrontium (90Sr - 90y) oder 
einer Weichstrahltherapie mit einer GHWT von 0,3-2,0 mm behandelt werden. 

Die Bestrahlung soll das Wachstum der Hamangiome in den ersten J ahren zum 
Stillstand bringen. 

Therapie. U nter Abdeckung der Umgebung werden in wochentlichen Abstanden 2-3mal 
mit Radiostrontium 400-500 rad eingestrahlt; bei einer Weichstrahltherapie appliziert 
man 3-4mal 200 R mit einer GHWT von 0,3-2,0 mm. Fruhestens nach 3 Monaten 
kann eine 2. Bestrahlungsserie mit halber Dosis vorgenommen werden, besonders wenn 
es in den Randgebieten zu weiterem Wachstum des Hamangioms kommt (vgl. dazu 
JAKOB in diesem Handbuch, Bd. XVII, S. 431ff.). 
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Weist das Hamangiom eine zentrale Abblassung auf oder tritt ein ulceroser Zerfall 
ein, wird von einer weiteren Bestrahlung abgesehen, weil in diesem Zustand mit einer 
Abheilung zu rechnen ist. 

Rankenangiome werden operativ behandelt (GefaBunterbindung). 

Hiimangiopericytome sind weitgehend gutartig, aber sie konnen nach STOUT und 
MURRAY gleichwohl maligne sein oder maligne entarten (etwa ein Drittel). Es sind sehr 
seltene Geschwiilste, die bisher im Lippenbereich noch nicht beobachtet wurden. 

Lymphangiome. Bei den Lymphangiomen handelt es sich urn geschwulstartige Neu­
bildungen aus LymphgefaBen. Sie sind relativ selten, das Verhaltnis Hamangiom zu 
Lymphangiom wie 100: 1. 

Erkrankungsort, geordnet nach Hiiu/igkeit. Zunge, Mundboden, Lippen, Wangenschleim­
haut, Gaumen und Zahnfleisch. 

Eine spontane Zuriickbildung wurde bisher noch nicht beobachtet. Sie sind weniger 
strahlenempfindlich als Hamangiome. 

Therapie. Elektronenbestrahlung mit 5-8 MeV, Einzeldosen von 250-300 rad, Ge­
samtdosis in einer Serie 2000 rad. Eine zweite Bestrahlungsserie nach 3-4 Monaten ist 
meistens erforderlich. 

Von einer Radiumspickung ist wegen der Nebenschadigung abzuraten. 
Primar sollte jedoch eine operative MaBnahme erfolgen. 

2. Gutartige N eubildungen, Pseudoblastome 
Von den Pseudoblastomen bzw. sog. Pseudocancerosen, wie Verruca seborrhoica, 

Papillomatosis cutis carcinoides (GOTTRON) und das Keratoakanthom, kommt im Lippen­
bereich lediglich das Keratoakanthom oder Molluscum pseudocarcinomatosum vor. 

Molluscum pseudocarcinomatosum, Keratoakanthom. Wegen der Verwechslungsmoglich­
keit mit dem Plattenepithelcarcinom soll diese Geschwulst besonders genannt werden. 
Da es manchmal zur spontanen Ruckbildung kommt, wurde das Keratoakanthom auch 
als "selbstheilendes Stachelzellcarcinom" beschrieben . 

.iitiologie. Moglicherweise auch virusbedingt. Intensive Sonnenbestrahlung solI die 
Entstehung dieser Geschwiilste fordern. 

Erkrankungsalter. Die einzelnen auftretenden Tumoren kommen besonders bei alteren 
Personen vor. 

Lokalisation. Gesicht, besonders an den Lippen (nicht in der MundhOhle). 

Wachstumsgeschwindigkeit. Innerhalb von 4-12 Wochen kann die Geschwulst ent­
stehen und bis etwa nach 3 Monaten unter Narbenbildung wieder abheilen. Eine Lymph­
knotenbeteiligung ist nicht zu erwarten. Die histologische Untersuchung zum AusschluB 
eines Carcinoms ist unbedingt erforderlich. 

Therapie. Die Mehrzahl der Keratoakanthome bildet sich von selbst zuruck. Da diese 
Tumoren etwa 5 % aller Hautcarcinome ausmachen und sowohl klinisch als auch histo­
logisch den Plattenepithelcarcinomen sehr ahnlich sind, sollte unbedingt eine Therapie 
eingeleitet werden, urn jedes Risiko auszuschlieBen. 

SCHIRREN empfiehlt eine Strahlentherapie mit einer Gewebehalbwertstiefe von 
6-12 mm und verabfolgt 3-4mal 500 R an aufeinanderfolgenden Tagen. Meistens kam 
es nach der ersten Bestrahlung bereits zu einer Ruckbildung, die bis zur vollstandigen 
Abheilung fortschritt. GREITHER sah nach einer Nahbestrahlung mit 60 kV bei einer 
Dosis von 4500 R keine Ruckbildung der Geschwiilste. 

Bleiben die Tumoren durch eine Strahlentherapie unbeeinfluBt, dann ist eine Total­
excision angezeigt. 
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3. Wahrscheinliche Infektionskrankheiten 

Lymphadenose benigna cutis (BAFVERSTEDT). Es handelt sich bei der 1943 von BAFVER­
STEDT beschriebenen Erkrankung der Haut um solitar oder multipel auftretende Haut­
geschwiilste (v. ALBERTINI), die relativ rasch wachsen und nicht schmerzhaft sind. 

Erkrankungsalter. Haufung im Alter von 5-10 Jahren, im 4. und 7. Lebensjahrzehnt. 
Verhaltnis weibliches zu mannlichem Geschlecht 2: 1. 

Lokalisation. Am haufigsten wird das Gesicht (etwa 2/3) befallen, ferner Ohrlappchen, 
Brustwarzen, und Scrotum. 

Pathologie. Meist gutartig. Gelegentlich spontane Riickbildung, sowie auch maligne 
Entartung. 

Differentialdiagnose. Aleukamische Lymphadenose der Haut, Retothelsarkom, Reto­
thelsarkomatose und Reticulosarkomatose (GOTTRON), Boecksches Sarkoid, das sog. 
eosinophile Granulom der Haut, der Lupus erythematodes integumentalis. 

Therapie. Strahlenbehandlung 800-1200 rad 5 MeV -Elektronen in dreitagigen Ab­
standen oder 50-60 k V -Rontgenstrahlen 3-4mal 300 R in wochentlichen Abstanden. 
GRAUL und RAUSCH empfehlen in dreitagigen Abstanden je 50 R, insgesamt 500 R 
(Gewebehalbwertstiefe 3-6 mm). 

4. Pigmentbildende Naevi 

1m Lippenbereich kommen die gutartigen Pigmentzelllnaevi, wie N aevuszellnaevi, 
juvenile Melanome, Mongolenflecke und blaue Naevi, vor und haben insofern fUr die 
Radiologie eine Bedeutung, als sie maligne entarten konnen. 1m ruhenden, d. h. gutartigen 
Zustand sind sie fur eine Strahlenbehandlung nicht geeignet. 

o. Gutartige Geschwiilste des Bindegewebes 

1m Lippenbereich konnen gutartige mesenchymale Geschwiilste, wie Fibrome, Pa­
pillome, Fibroepitheliome, Neurinome und Neurome, Myome, Myoblastenmyome (sog. 
Abrikossoff-Tumoren) und Lipome, auftreten. AUe diese Geschwulste soUten nur operativ 
behandelt werden. 

6. Entziindlich degenerative Atrophien 

1m Endzustand der Lichtdermatosen kommt es zu einer Atrophie der Haut, wobei 
sich die Epidermis und die subepidermalen Schichten des Bindegewebes degenerativ ver­
andern, so daB es sekundar zu StachelzeUcarcinomen kommen kann. 

Xeroderma pigmentosa, Radiodermatitis, Seemanns- und Landmannshaut. 
Erkrankungsalter. Xeroderma pigmentosa im 1. und 2. Lebensjahrzehnt. 
Radiodermatitis als Spatveranderung 1-5 Jahre nach Strahleneinwirkung. 
Seemanns- und Landmannshaut meistens ab 50. Lebensjahr. 

Lokalisation. Xeroderma pigmentosa: u. a. auch an den Lippen und in der Mundhohle. 
Radiodermatitis: Ort der Strahleneinwirkung. 
Seemanns- und Landmannshaut: bevorzugt wird die Unterlippe. 

Pathologie. Bei Xeroderma pigmentosa handelt es sich um ein neurocutanes recessives 
Erbleiden, wobei es durch Lichteinwirkung zur pathologischen Reizbeantwortung kommt, 
wie fleckformige Hyper- und Depigmentierung, Teleangiektasien, Atrophien und Hyper­
keratosen und schlieBlich zur malignen Entartung, meist als Stachelzellkrebse, gelegent­
lich auch als Basaliome. 

2tl b Handbuch dcr med. Radiologic, Rd. XIX/1 
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Abb.5. F. St. Ausgedehnte Radiodermatitis mit zahlreichen Hautkrebsen, auch im Lippenbereich. Vor 
20 Jahren wurde bei dem Patienten ein Gesichtsekzem mit einer ungefilterten Rontgenstrahlung behandelt 

Bei der Radiodermatitis und Seemanns- bzw. Landmannshaut kommt es zu kollagenen 
Degenerationen mit Atrophien, fleckigen Dberpigmentierungen, Teleangiektasien, Hyper­
keratosen und maligner Entartung, meist als Stachelzellkrebse. Aus der Radiodermatitis 
konnen sich auch Sarkome entwickeln (s. Abb. 5). 

Prognose. Xeroderma pigment as a : infaust. Bei den sekundaren Carcinomen kann ein 
Palliativeffekt erreicht werden. 

Radiodermatitis und Seemanns- bzw. Landmannshaut: relativ giinstig. Bei sekun­
daren Carcinomen relativ gute lokale Behandlungseffekte. 

Therapie. Die Grundkrankheit kann nicht mit Strahl en behandelt werden. Sekundare 
Plattenepithelcarcinome werden mit 300 rad, 5-8 Me V -Elektronen taglich bestrahlt, 
Gesamtdosis 6000 rad oder 60 kV-Rontgenstrahlen, ebenso 6000 R. Basaliome werden in 
gleicher Weise mit 5000 rad bestrahlt. 

7. Granulomatosen unbekannter Genese 
Bei diesen Erkrankungen kommt es zur Bildung von Granulationsgewebe; sie gehoren 

wahrscheinlich den Retikulosen an. Eine virusbedingte Atiologie ist naheliegend. 

a) Sarkoidose (Morbus Besnier-Boeck-Schaumann) 

Erkrankungsalter. 4. und 5. Lebensjahrzehnt wird bevorzugt, das weibliche Geschlecht 
erkrankt iiberwiegend . 

.Atiologie. Wahrscheinlich entziindliche Systemerkrankung, moglicherweise unbekannte 
Viruskrankheit. 

Lokalisation. Bei dieser Systemerkrankung sind die Mundschleimhaut und die Lippen­
region mit 2,8 % beteiligt (DETTE). Davon wird die Oberlippe mit 55 % und die Unter-
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lippe mit 34 % befallen, der weiche Gaumen mit 21 %, der harte Gaumen mit 18 % und 
die Tonsillen mit 16 %, Wangenschleimhaut und Gaumenbogen je 6 %, Gingiva, Uvula und 
Zunge mit je 4,5 %. Bevorzugt werden die lateralen Lippenpartien und Mundwinkel. 

Pathologie. Stecknadelkopf- bis erbsengroBe, einzelne oder konfluierende Knoten, 
glatte oder hOckerige Oberflache, die blaurot bis braunrot ist und Teleangiektasien auf­
weist. Die Herde sind schmerzlos, die Konsistenz ist hart und derb. Die Knotchen ulce­
rieren in der Regel nicht. 

Prognose. Die Krankheit kann Jahre oder J ahrzehnte dauern, entscheidend ist der 
Grad der Lungenbeteiligung und eine sekundare Infektion, besonders Tuberkulose. 

Komplikationen. Bei den lokalen Herden sind keine Komplikationen zu erwarten, 
eine maligne Entartung ist nicht bekannt. Durch die Lungenbeteiligung kommt es zum 
Versagen des rechten Herzens und Einengung des kleinen Kreislaufes. Tuberku16se In­
fektionen der Lunge. 

Differentialdiagnose. Lupus vulgaris, Lymphadenosis cutis benigna, Granuloma faciei 
eosinophilicum und sog. juveniles Melanom. 

Therapie. Zur Allgemeinbehandlung ist eine Corticosteroidtherapie tiber Monate und 
Jahre erforderlich. Wegen der Infektionsgefahrdung ist ein antibiotischer Schutz an­
gezeigt. 

Die Strahlenempfindlichkeit der cutanen Knoten ist gering. Bei Versagen der ge­
nannten therapeutischen MaBnahmen wird eine Bestrahlung mit 50-60 kV in taglichen 
Dosen von 300 R und insgesamt 3000 R empfohlen oder eine Rontgenbestrahlung mit 
einer Gewebehalbwertstiefe von 7 mm (GRAUL und RAUSCH). WOLFRAM bestrahlt die 
Sarkoidose 2-3mal mit 150-200 R in 4-6wochigen Abstanden; KALKOFF verab­
reicht in einzelnen Fallen 300-500 R taglich bei einer Gesamtdosis von 3000-7000 R. 

b) Granuloma faciale eosinophilicum 
Mit dem Begriff "eosinophiles Granulom" ist noch keine nosologisch eindeutige Defini­

tion, sondern nur eine morphologisch deskriptive Zustandsbezeichnung gegeben, die auf 
das mehr oder minder reichliche Vorkommen von eosinophilen Granulocyten in einem 
Granulationsgewebe hinweist (SCHUERMANN, GREITHER, HORNSTEIN). 

Atiologie nicht bekannt. 
Erkrankungsalter vorwiegend Erwachsene. 
Lokalisation fast ausschlieBlich Gesicht. 
Auffallende Haufigkeit: Wangen, Schliife, N asenriicken, Stirn, cutaner Anteil der 

Ober- und Unterlippe und Kinn. Die Oberlippe wird haufiger als die Unterlippe 
befallen. 
Prognose. Giinstige Spontanheilungen konnen vorkommen. 

Komplikationen. Ulceroser Zerfall kommt im allgemeinen nicht vor, maligne Ent­
artung ist nicht bekannt. 

Differentialdiagnose. Sarkoidose, Lymphocytom, Lupus erythematodes und fixe 
Arzneiexantheme. 

Therapie. Geringe Strahlenempfindlichkeit. GERTLER empfiehlt 12 X 500 R, 50-60kV, 
jedoch auch danach kann es zu Rezidiven kommen. Auch nach Excisionen treten Rezidive 
auf. ACTH und Hormone der Cortisongruppe sind meist wirkungslos. 

8. Pracancerosen 
Zu dem klinischen Begriff der Pracancerosen gehoren in engerem Sinne die pra­

cancerosen Leukoplakien, das Keratoma senile, das Cornu cutaneum, Morbus Bowen und 
die Melanosis circumscripta praeblastomatosa. 
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a) Leukoplakien 

Von den verschiedenen umschriebenen Verhornungsanomalien, wozu auch die Leuko­
plakien gehoren, interessieren in diesem Rahmen in erster Linie die pracancerosen Leuko­
plakien und nicht die idiopathischen und traumatisch irritativen. 1m klinischen Erschei­
nungsbild sind sie alle etwa gleich. 

Bei der pracancerosen Leukoplakie als eigenes Krankheitsbild handelt es sich urn eine 
chronische, nicht riickbildungsfahige Dyskeratose des Epithels mit unregelmaBig in die 
Tiefe wachsenden plump en Strangen. Es bestehen atypische Zellen mit iiberstiirzter Ver­
hornung (v. ALBERTINI). 

Atiologie. Nicht bekannt. 
Erkrankung8alter. Vorkommen bereits im 3. Lebensjahrzehnt. Manner werden haufiger 

befallen als Frauen. 
Lokali8ation. Schleimhaut und Lippen. 
Komplikationen. Ubergang zu endgiiltigen Plattenepithelcarcinomen. 
Differentialdiagno8e. Morbus Bowen, Lichen ruber planus. Eine histologische Unter-

suchung ist vor der Behandlung immer erforderlich. 
Therapie. Unbehandelt geht ein erheblicher Teil in maligne Entartung iiber. Die 

Leukoplakie an sich ist fUr die Strahlenbehandlung ungeeignet. Empfohlen wird die 
Excision. 

b) Keratoma senile 

Das Keratoma senile tritt nur im Hautanteil der Lippen auf. 

A.·tiologie. Klimatische und aktinische Reize bei vorhandener degenerativer und atro-
phischer Hautveranderung. 

Erkrankung8alter. Fast nur bei alten Menschen. 
Lokali8ation. Hautteil der Ober- und Unterlippe. 
Wach8tum8ge8chwindigkeit. Sehr langsam. 

Klinik. In einer Witterungshaut kommt es zu fleckformigen Erythemen mit trockener 
und rauher Oberflache. Uber Jahre und Jahrzehnte nehmen diese gelbbraunlichen Flecke 
an GroBe zu, es bilden sich unregelmaBige, warzige Hyperkeratosen aus. Maligne Ent­
artung zu Stachelzellcarcinomen. 

Differentialdiagno8e. Seborrhoische Warzen, Morbus Bowen, Lupus erythematodes 
chronicus. Zur rechtzeitigen Erkennung eines Plattenepithelcarcinoms ist eine histologi­
sche Untersuchung erforderlich. 

Therapie. Bei maligner Entartung ist die Nahbestrahlung mit 50-60 kV oder eine 
Elektronentherapie mit 5 MeV-Elektronen und einer Herddosis von 6000 R angezeigt. 

Zur Behandlung des Keratoma senile wird eine Nahbestrahlung mit einer Gewebe­
halbwertstiefe von 0,6-1,5 mm empfohlen. Dabei werden 3 X 1500 R an aufeinander­
folgenden Tagen eingestrahlt. 

c) Cornu cutaneum 

Das meist solitar auftretende Cornu cutaneum steht dem Keratoma senile nahe bzw. 
ist eine Abart desselben. 

Atiologie. Ahnlich dem Keratoma senile. 
Erkrankung8alter. Sehr alte Personen. 
Lokali8ation. Zwei Drittel aller Cornea cutanea treten im Gesicht auf. Reihenfolge: 

Wangen, behaarter Kopf, Lider und Lippenbereich, hier besonders Hautteil sowie das 
Gaumengebiet und die Schleimhaut. 
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Komplikationen. Das Cornu cutaneum kann auch bei Kindem auftreten, besonders 
dann, wenn eine Xeroderma pigmentosum vorliegt. Ebenso kann es sich auf krankhaft 
veranderter Raut bilden, wie Narbenatrophien u.a. 

Manner und Frauen sind gleich haufig befallen. 
Unter dem Hauthorn bilden sich relativ haufig hochdifferenzierte verhornende Stachel­

zellkrebse aus. 
Therapie. Excision. Bei maligner Entartung zu Plattenepithelcarcinom Bestrahlung 

wie bei einem solchen. 

d) Morbus Bowen 
Bei dem Morbus Bowen handelt es sich urn eine Dyskeratose mit atypischer Epithel­

wucherung, die zu einer Verbreiterung der Epidermis und zu einer zapfenartigen Prolifera­
tion der interpapillaren Leisten gefiihrt hat, auffallende Epithelatypien (v. ALBERTINI). 
Bis auf wenige Ausnahmen geht der M. Bowen in einen Stachelzellkrebs iiber. 

Erkrankungsalter. 3.-9. Lebensjahrzehnt. 
Hdutigkeit. Relativ haufig, jedoch meistens nicht erkannt. 
Geschlechtsverteilung. Manner: Frauen wie 3: 1. 

Atiologie. Moglicherweise Virusgenese. 
Klinik. Es werden 2 Formen unterschieden: 1. eine leukoplakieartige mit flachen 

weiBlichen Plaques, 2. eine verrukose tumorartige mit hasel- bis walnuBgroBen Knoten, 
Ryperplasie (Hyperplasie cure). 

Lokalisation. Schleimhaut der Lippen mit Ubergreifen auf das Lippenrot. 
Ditterentialdiagnose. Pracancerose Leukoplakie, Lichen ruber planus, Lupus erythema­

todes integumentalis, epitheliale Naevi, Papillomatose der Mundschleimhaut und Schleim­
hautcarcinom. 

Therapie. SCHIRREN empfiehlt zur Behandlung des M. Bowen eine Weichstrahltherapie 
mit einer Gewebehalbwertstiefe von 1 mm. Nach 3-4maliger Einstrahlung von 2000 R 
kommt es unter exsudativer Strahlenreaktion zu einer vollstandigen Abheilung. 

Wenn eine maligne Entartung zu einem Plattenepithelcarcinom eingetreten ist, emp­
fiehlt sich die Elektronentherapie mit 5-8 MeV-Elektronen und einer Herddosis von 
6000 rad. 

e) Melanosis circumscripta praeblastomatosa 
Die Melanosis circumscripta praeblastomatosa kommt als melanotische Pracancerose 

am haufigsten im Gesicht und dabei auch in der Umgebung der Lippen vor. Es kann 
sowohl ein Ubergeifen auf das Saumgebiet und die Schleimhaut erfolgen, als auch primiir 
im Bereich der Mundschleimhaut auftreten. 

Erkrankungsalter. Bereits im 4. Lebensjahrzehnt bei beiden Geschlechtern, in hoherem 
Alter haufiger. 

Lokalisation. Hautteil der Lippen mit Ubergeifen auf Lippenrot und Schleimhaut. 
Wachstumsgeschwindigkeit ist unterschiedlich. Entstehung innerhalb weniger W ochen 

bis zu mehreren Jahren. 1m Durchschnitt kommt es nach 10-13 Jahren zu einer malignen 
Entartung. 

Klinik. UnregelmaBig begrenzte, braun iiber anthrazit bis schwarz-blauliche Pigmen­
tierung. Bei maligner Entartung rote bis tiefbraun pigmentierte Knoten im Zentral- und 
Randbereich. 

Prognose. Solange keine Melanombildung eingetreten ist, ist sie relativ gut. Bei 
maligner Entartung etwas giinstiger als bei malignen Melanomen, die auf N aevuszellnaevi 
entstanden sind. 
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Therapie. N ach Rontgennah- und Weichstrahlbehandlung kommt es zur vollstandigen 
Abheilung. NISCHE, SCHIRREN und SCHUERMANN empfehlen eine Strahlung mit Gewebe­
halbwertstiefe von 0,6-1,0 mm, wobei 5 X 2000 R appliziert werden sollen. 

Verfasser sah Abheilung bei 6000 R 60 kV-Nahbestrahlung. 
Besonders empfehlenswert ist eine Elektronentherapie bis 5 Me V und 5000 rad. 

9. Semimaligne Neubildungen 

Zu den semimalignen Neubildungen gehOren die verschiedenen Formen der Basaliome, 
die Cylindrome, die naevoiden Basaliome und die Mischtumoren. Davon interessieren 
den Radiologen im wesentlichen die Basaliome fiir den Bereich der Lippen. 

a) Basaliome 

Synonyme: Carcinoma ba8ocellulare, Ba8alzellcarcinom, UlCU8 roden8. 
Bei der gewohnlichen Form des Basalioms gibt es nach v. ALBERTINI keine Metasta­

sierung. Eine atypische Form, das Epithelioma intermediaire - ein anaplastisches Platten­
epithelcarcinom - kann jedoch in die regionaren Lymphknoten metastasieren. 

Erkrankung8alter. Es kann bereits im 2. Lebensjahrzehnt auftreten, meistens jedoch 
in hoherem Lebensalter. Eine Bevorzugung des Geschlechtes besteht nicht. 

Lokali8ation. Der Hautteil der Oberlippe wird bevorzugt befallen. Es kommt zu einem 
Ubergreifen auf das Saumgebiet, relativ selten wird die Schleimhaut befallen. 

Wach8tum8ge8chwindigkeit. Der Verlauf erstreckt sich haufig iiber Jahre, sogar iiber 
Jahrzehnte. 

Rezidive und M eta8ta8en. Rezidive treten in etwa 20 % der FaIle auf, besonders dann, 
wenn die GroBe des Bestrahlungsfeldes nicht ausreichend war. Bekanntlich dehnt sich 
das Basaliom unter der Epidermis aus. 

Keine Metastasen, S. oben. 
Progno8e. 1m allgemeinen ist die Prognose sehr gut. 
Therapie. Wegen des kosmetisch giinstigeren Effektes ist die Strahlenbehandlung der 

operativen MaBnahme vorzuziehen. 
Tumordosis und Technik S. bei Plattenepithelcarcinomen. 

b) Ulcus terebrans 

Eine besondere klinische Form des Basalioms ist das Ulcus terebrans, ein destruierend 
wachsendes Basaliom. Obwohl das histologische Bild dem des Basalioms entspricht, ist 
das infiltrierende und penetrierende Wachstum eine typische Eigenart dieser Basaliome. 

Erkrankung8alter. Meist etwas friiher als beim soliden Basaliom. 
Es werden hauptsachlich Manner befallen. 
Lokali8ation. Fast ausschlieBlich Gesicht und Kopf, jedoch niemals unterhalb der 

Mundspalte, so daB nur die Oberlippe befallen wird. Bei zunehmender Ausdehnung 
erkranken auch der knocherne Kiefer und die Mundhohle (s. Abb. 6). 

Meta8ta8ierung. In seltenen Fallen ist eine Metastasierung in die Lymphknoten moglich. 
Progno8e. Wegen des relativ raschen infiltrierenden Wachstums ist die Prognose in­

sofern ungiinstig, als es immer wieder zu Rezidiven kommt. 
Therapie. Da der Radiologe nur ganz selten Friihformen des Ulcus terebrans zur Be­

handlung bekommt, ist er gezwungen, sich mit den fortgeschrittenen Tumoren zu befassen. 
In solchen Fallen wird die Elektronentherapie mit 5-12 MeV Strahlungsenergie je nach 
Tiefenausdehnung des Tumors empfohlen. Bei einer taglichen Dosierung von 250 R solI 
eine Gesamtdosis von 6000 rad erzielt werden. 
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Als Behandlung fiir das Ulcus terebrans im Anfangsstadium empfiehlt GREITHER in 
erster Linie die operative MaBnahme. 

Die Cylindrome im Lippenbereich sind fUr den Radiologen uninteressant, weil sie fiir 
eine Strahlenbehandlung ungeeignet sind. 

Abb.6. Basalioma terebrans. Ursprung von 79 Einzelfiillen. Kein 
Herd unterhalb der Mundspalte. (Aus "Krankheiten der Mund­
schleimhaut und der Lippen" von SCHUERMANN-GREITHER-HoRN-

STEIN. Miinchen-Berlin-Wien: Urban & Schwarzenberg, 1960) 

10. Maligne Neubildungen 

Zu den malignen Neubildungen im Lippenbereich gehOren die Plattenepithelcarcinome 
und die malignen Melanome. Primare mesenchymale Sarkome werden an den Lippen 
selten beobachtet. 

a) Das Plattenepithelcarcinom 

Synonyme: Spinaliom, Carcinoma spino cellulare , Plattenepithel-, Stachelzellen-, 
Pflasterzellcarcinom, Cancroid. Diese echten Carcinome zeichnen sich durch relativ 
schnelles Wachstum von infiltrativ penetrierendem Charakter aus. Typisch dafiir ist die 
Metastasierung, die fast ausschlieBIich lymphogen erfolgt. Am haufigsten wird das ver­
hornende Plattenepithelcarcinom beobachtet. 

Haufigkeit. An allen Krebskrankheiten ist das Lippencarcinom mit 1 % beteiIigt. 
Der Anteil an allen Hautcarcinomen betragt 11 % (SCHIRREN). 

Erkrankungsalter. Das 6.-9. Lebensjahrzehnt wird bevorzugt. Allerdings k6nnen sie 
auch vor dem 30. Lebensjahr auftreten (BARTH, KERN, WATSON und BURKELL, T6TH 
u. Mitarb., NICOLOV, u.a.). 

90-95 % aller Lippenkrebse treten bei Mannern auf. 
Lokalisation. An der Unterlippe werden mehr als 90 % der Carcinome beobachtet. Der 

Rest verteilt sich auf die Mundwinkel und die Oberlippe. Bevorzugter Befall unterhalb der 
Mundspalte. Nach WATSON und BURKELL wurden 3% (54 von 1884 Fallen) an der Ober­
lippe beobachtet, davon waren 9 Basalzellcarcinome . 

.Atiologie. Haufig sind es exogene Noxen, wie Witterungseinfliisse und starke Sonnen­
bestrahlung, lichtbedingte Unterlippenatrophien; schlechte Mund- und Zahnpflege (bei 
den meisten Unterlippencarcinomen besteht auch ein h6chst sanierungsbediirftiger Zahn­
zustand). Pfeifenraucher sollen nur dann an Lippenkrebs erkranken, wenn sie beruflich 
im Freien tatig sind (bei anderen Pfeifenrauchern wurde kaum ein Lippencarcinom 
beobachtet). 

Die Entstehung des Lippencarcinoms wird gef6rdert, wenn bereits andere Lippen­
erkrankungen vorliegen, wie Keratoma senile, Leukoplakien, Erythroplasien, Bowensche 
Krankheit, Lupus vulgaris erythematodes, Lichen ruber planus, Xeroderma pigmentosum 
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und Zustande nach chemischen, mechanischen und thermischen Schadigungen (SOHUER­
MANN, GREITHER, HORNSTEIN). 

Klinik. Obwohl die Lippen gut zu beobachten und abzutasten sind, kommen die 
Patient en meistens erst ein J ahr nach Krankheitsbeginn in arztliche Behandlung. Die 
Anamnesedauer ist oft recht unterschiedlich, in den ersten 6 Monaten kommen nach 
BARTH und KERN rd. 25 %, nach NICOLOV 49 % und nach 24 Monaten 35 % bzw. 13 %. 
STOSSEL konnte bei 10 % der Patienten eine Anamnesedauer von 5 Jahren beobachten. 
Das Tumorwachstum beginnt haufig mit einer schuppenden Hyperkeratose, beim Ab­
heben der Schuppen kommt es zu geringen Blutungen, in der Folgezeit entwickelt sich 
eine knotige Verhartung, die schlieBlich zentral ulceriert. Erst wenn das Geschwur nach 
Wochen nicht abheilt, kann es vorkommen, daB der Patient einen Arzt konsultiert. 
Zeichen der Entzundung oder Schmerzen sind meistens nicht vorhanden. Der Ulcusrand 
ist hart und hockerig und unregelmaBig begrenzt. Der weitere Verlauf besteht in einem 
zunehmend ulcerosen Zerfall, oder es kommt zu einem exophytisch papillaren Zustand. 
Wird das Carcinom nicht behandelt, dann dehnt es sich einerseits oralwarts und anderer­
seits in Richtung Kinn aus. 

M etastasen. Die Metastasierung erfolgt fast ausschlieBlich lymphogen und soll im 
zweiten Krankheitsjahr gehauft auftreten. Zu Beginn der Behandlung sind im Mittel bei 
30 % der Patienten Lymphknotenmetastasen vorhanden (s. auch Haufigkeit der Meta­
stasen). 

Prognose. Wird ein Lippencarcinom, besonders ein Unterlippencarcinom, fruhzeitig 
behandelt, dann liegt die 5-Jahres-Heilungsziffer bei rund 70 %. 

Therapie. Das Unterlippencarcinom ist besonders fur die Strahlentherapie geeignet. 
Fur die Bestrahlung kommen die Nahbestrahlung und besonders die Elektronentherapie 
in Frage. Erforderlich ist eine Herddosis von 6000 R, bei der Elektronentherapie werden 
taglich 300 rad, bei der Nahbestrahlung 200-250 R eingestrahlt (s. Bestrahlungstechnik, 
S.450). 

Differentialdiagnose. Keratoakanthom, ulcerierter Lupus vulgaris, luischer Primar­
affekt, Granuloma teleangiektaticum. 

b) Maligne Melanome 
Die malignen Melanome der Lippen sind selten. Der Anteil der Schleimhautmelanome 

betragt etwa 15 % . 

Haufigkeit des Schleimhautbefalles. Harter Gaumen am haufigsten, dann Schleimhaut 
des Oberkiefers, des Unterkiefers, die Wangenschleimhaut, die Lippen, die Zunge und 
die Tonsillen. 

Atiologie, Klinik und Verlauf s. spezielles Kapitel: Maligne Melanome S. 161. 
Therapie. N ach der Erfahrung in der Behandlung der malignen Melanome der Haut 

wird eine Elektronentherapie mit 5 MeV von 6000 bis max. 7000 rad empfohlen (die in 
der Literatur angegebenen extrem hohen Strahlendosen sind nach eigenen Erfahrungen 
absolut unnotig, denn sie bringen keine besseren Ergebnisse). 

1m AnschluB an die Bestrahlung sollte nach Moglichkeit noch eine Excision des Rest­
tumors vorgenommen werden. 

Wegen der groBen Metastasierungsneigung der malignen Melanome wird eine Be­
strahlung der regionaren Lymphknoten empfohlen. 

11. Maligne Granulomatosen 
Zu den bosartigen granulomatosen Geschwulsten des undifferenzierten Bindegewebes 

gehoren die Lymphogranulomatose, die Mycosis fungoides und die Brill-Symmersche 
Krankheit. Diese Erkrankungen treten in der Schleimhaut der Mundhohle und des 
Mundes auf. Fur den Lippenbereich hat nur die Mycosis fungoides eine Bedeutung. 
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Mycosis fungoides 

Von den verschiedenen Verlaufsformen interessiert nur die tumorose Form, die im 
Lippenbereich auftreten kann (s. Abb. 7). Die Mycosis fungoides kann unter Uber­
springung aller anderen Formen als d'emblee-Form auftreten. Die Auffassungen uber die 
.Atiologie sind unterschiedlich; es wird sowohl eine reine Neoplasie des erweiterten reticulo­
endothelialen Systems als auch eine spezifische Granulationsgeschwulst angenommen 
( G REITHER und TRITSOH). 

Die Erkrankung tritt im 3.-8., besonders jedoch ab 5. Lebensjahrzehnt auf. Bei 
Befall der MundhOhle und des Mundes wird die Lippe bevorzugt. 

Abb. 7. Mycosis fungoides im Gesicht und im Lippenbereich 

Die Prognose ist insgesamt ungiinstig. Bei Anwendung von Corticosteroiden, evtl. Cyto­
statica und Strahlenbehandlung konnen jedoch recht gute palliative Erfolge erzielt werden. 

Therapie. Wegen der relativ hohen Strahlenempfindlichkeit ist eine Nahbestrahlung 
bis zu 60 kV angezeigt. Nach taglicher Bestrahlung von 150-300 R und einer Gesamt­
dosis von max. 2000 R bilden sich die Geschwulste zuruck. 

Die Elektronenbestrahlung mit 5-8 Me V -Elektronen und einer Gesamtdosis von max. 
2000 R in 3-4 Einzelbehandlungen ist besonders angezeigt. BODE u. Mitarb. haben mit 
der Elektronentherapie sehr friihzeitig Erfahrung sammeln konnen. Die damals empfohlene 
einzeitige Bestrahlung entspricht nicht mehr ganz den heutigen V orstellungen. 

12. Maligne Leukosen und Retikulosen 
1m Lippenbereich kommen sekundare Geschwiilste der tumorbildenden Lymph­

adenosen und Lymphosarkome, der Retothelsarkome, sog. Reticulosarcomatosis des 
Plasmocytoms und der Angiomatosis Kaposi (Kaposi-Sarkom) vor. Da meistens eine 
Systemerkrankung vorliegt, ist die Diagnose relativ einfach. In Zweifelsfallen ist eine 
histologische Untersuchung unerlaBlich. 

Diese Geschwiilste sind im allgemeinen strahlenempfindlich, ausgenommen das 
Kaposi-Sarkom. 

Therapie. Tumorform der Leukamie: Nahbestrahlung mit 50-60 kV, Gesamtdosis 
2000 R. 

Lymphosarkom: Elektronentherapie mit 5-10 MeV. Tumordosis 4500 rad. 
Retothelsarkom: Elektronentherapie mit 5-10 MeV. Tumordosis 4500 rad. 

29 Handbuch der rned. Hadiologie, Bd. XIX!! 
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IV. Die Therapie 
Verstandlicherweise bestand die erste Behandlung der Lippenkrebse in der operativen 

Entfernung. Da die Lippen fUr MundschluB, Mimik und Gesichtsausdruck von entschei­
dender Bedeutung sind und die operativen MaBnahmen anfanglich unbefriedigend waren, 
konnte sich die Strahlentherapie wegen der relativ guten kosmetischen Ergebnisse friih­
zeitig ein dankbares Indikationsgebiet erobern. Bereits 1901 nahm PERTHES die Rontgen­
bestrahlung der Lippencarcinome auf und konnte iiber gute Heilungsergebnisse berichten. 
1907 hat DOMINICI die Radiumkontaktbestrahlung entwickelt. Die Wachsparaffinmoulagen 
mit implantierten Radiumtragern wurden von REGAUD und LACASSAGNE 1921 eingefUhrt. 
AuBerdem nahmen die beiden Autoren die ersten interstitiellen Radiumimplantationen 
vor. Diese Behandlungsmethoden sind auch heute noch mit gewissen Variationen und 
technischen Verbesserungen im klinischen Gebrauch (s. Abschnitt von POINTON, S. 405). 

Durch die Radiumtherapie konnte eine annahernd homogene Durchstrahlung mit einer 
energiereichen Strahlung erreicht werden, was mit der damaligen relativ weichen und 
stark heterogenen Rontgenbestrahlung nicht moglich war (FORSSELL). 

Obwohl in den 20er Jahren die Hochvolttherapie und die Homogenisierung der 
Strahlen eine immense technische Entwicklung erfuhren, konnten die Forderungen fiir 
die Behandlung oberflachlicher Tumoren, wie steiler Dosisabfall nach der Tiefe und 
Schonung des gesunden Gewebes, nicht erfiillt werden. 

1931 kam dann die Nahbestrahlung zur Anwendung, die mit der Entwicklung der 
Hohlanodenrohre (ZIMMER, 1932) ihre Vervollkommnung erreichte. 

Die N ahbestrahlung nach CHAOUL fand in der ganzen Welt rasche Verbreitung, aus­
genommen in England und teilweise auch USA. Noch heute ist diese Bestrahlungstechnik 
die meist angewendete Behandlungsmethode fiir oberflachliche Tumoren, somit auch der 
Lippenkrebse. 

N ach Entwicklung der Elektronenbeschleuniger konnten auch schnelle Elektronen in 
der Strahlentherapie eingesetzt werden. Es ist erstmalig moglich, iiber die Energie die 
Reichweite der Elektronen zu bestimmen und somit ein genau definiertes Gewebsvolumen 
homogen zu bestrahlen. 

Durch die Anwendung der Elektronentherapie werden Bestrahlungsbedingungen er­
reicht, die weder mit der Nah- noch mit der Radiumbestrahlung moglich sind. 

Der apparative Aufwand eines Elektronenbeschleunigers (z. B. Betatron) ist groB und 
damit auch teuer, doch ist das der einzige Nachteil. 

1m Gegensatz zur Radiumbehandlung der Lippengeschwiilste, ist die Bestrahlungs­
technik sowohl fiir die Nah- als auch die Elektronentherapie sehr einfach. Beide Methoden 
haben den groBen Vorteil, daB der Therapeut keinerlei Strahlenbelastung ausgesetzt ist. 

1. Nahbestrahlungstechnik 
tiber die Grundlagen der Nahbestrahlung (besonders reI. Tiefendosis und Raumdosis) 

s. in diesem Handbuch, Bd. XVI, Teil1, bei WACHSMANN und VIETEN, GAHLEN, VAN DER 
PLAATS und BARTH. Besondere Einzelangaben iiber diese Bestrahlungstechnik s. in "Die 
Nahbestrahlung" von CHAOUL und WACHSMANN. 

Beim Lippenkrebs oder sonstigen Lippengeschwiilsten sind die seitliche und die 
Tiefenausdehnung klinisch recht gut erfaBbar. 

Die seitliche Tumorausweitung bestimmt die Wahl des Bestrahlungstubus. Bei un­
regelmaBig begrenzten Geschwiilsten ist zuweilen eine Feldeingrenzung durch eine diinne 
Bleifolie (0,2-0,4 mm) notig. Jedoch ist dabei zu bedenken, daB sowohl das Platten­
epithelcarcinom und besonders das Basaliom oft eine weit groBere subcutane Ausdehnung 
haben als klinisch erkennbar. Deshalb miissen die Felder immer groBer als der sichtbare 
Tumor gewahlt werden. 
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Abb.8. Schematische Darstellung einer Lippenkrebsbestrahlung mit 60 kV-Rontgenstrahlung (Nahbestrah­
lung). Durch den steilen Dosisabfall im Einstrahlungsbereich wird eine inhomogene Durchstrahlung erreicht. 
In groBerer Tiefe ist der Dosisabfall flach, so daB Gingiva und Zahnleiste mit einer relativ groBen Dosis von 

30-20% bestrahlt werden, wenn kein ausreichender Strahlenschutz vorhanden ist. 

Da bei einer 60 kV-Rontgenstrahlung der Tiefendosisabfall naeh 1 em Gewebssehieht 
wenig steil ist, muB das Gebiet hinter der Lippe, wie Gingiva und Zahnleiste, dureh eine 
Bleiabsehirmung gesehiitzt werden (s. Abb. 8). 

Naeh 1 em wasseraquivalentem Gewebe (Lippenstarke im Mittel) betragt die Dosis 
immer noeh rund 50 %. Andererseits ist aber der Dosisabfall in den obersten Gewebs­
sehiehten (bis 10 mm Tiefe ein Abfall von 50 %) so groB, daB immer eine Uberdosierung 
erforderlieh wird, wenn eine ausreiehende Strahlenbelastung der tieferen Gebiete erreieht 
werden solI (vgl. Abb. 9). 

Eine Umfrage ergab, daB Nah- und Elektronenbestrahlung die Behandlungsmethoden 
der Wahl sind, s. Tabelle 1. Zahlreiehe Befragte wiirden der Elektronentherapie den 
Vorzug geben, wenn sie die apparativen Voraussetzungen dazu hatten. 

POPPE laBt die Lippenkrebse operativ dureh Keilexeision behandeln und nimmt nur 
bei nieht radikaler Entfernung eine Naehbestrahlung vor. Erkrankte Lymphknoten 
werden excidiert. In 60 % der Falle wird eine prospektive Bestrahlung der submentalen 
und submandibularen Lymphknoten vorgenommen. In gegenseitiger Absprache mit dem 
Kieferchirurgen werden bei OELSSNER die Lippenkrebse radiativ oder operativ behandelt. 
Ausgedehnte Gesehwiilste werden vorwiegend operiert. Die befallenen Lymphknoten 
werden dabei entfernt, nur bei Inoperabilitat erfolgt eine Strahlentherapie. 

29· 
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Abb.9. Relative Tiefendosiskurven von 5 und 8 MeV-Elektronen und 60 kV Rontgenstrahlen. (Die Elek­
tronentiefendosen wurden am Stuttgarter 42 MeV-Betatron gemessen.) Bei 5 MeV-Elektronen betriigt die 
relative Tiefendosis in 1 em Tiefe rund 95% und bei 60 kV Rontgenstrahlen etwa 50%. Somit kann eine 1 em 
starke Gewebssehieht anniihernd homogen durehstrahlt werden, was bei dem steilen Dosisabfall der 60-kV­
Rontgenstrahlen nieht moglieh ist. In 2 em Gewebstiefe betriigt die Dosis bei 5 MeV-Elektronen weniger als 
10% und bei 60 kV-Rontgenstrahlen aber noeh rund 35%. In 3 em Tiefe ist bei Elektronen keine Strahlung 

mehr vorhanden, bei 60 kV-Rontgenstrahlen ist noeh eine Dosis von etwas mehr als 20% vorhanden 

Tabelle 1. Behandlu1LfJsart der Lippenkrebse 

Nahbestrahlung 

ANACKER, Miinehen: 60 kV 
BIRKNER, Berlin 

BECKER, Heidelberg: 60 k V 
EICHHORN, Berlin: 60 kV bei 

oberfliiehliehem Tumor 
FRIEDMANN, KOln: 60 kV 

HAUBRICH, Karlsruhe: 60 kV 

HESS, Marburg: 55 kV bei Tumor 
bis 1 em 0 

HOEFFKEN, Koln: 60 kV 

KROKOWSKI, Kassel: 60 kV 

LISSNER, Miinehen: 60 kV 

OELSSNER, Leipzig: 60 kV bei 
o berfliiehliehem Tumor 

SCHERER, Essen: 45-100 kV bei 
kleinen Tumoren 

THOMAS, Leiden: 100 kV 
v AN V AERENBERGH, Gent: 

50 kV bei oberfliiehliehen 
Tumoren 

Elektronentherapie 

BARTH, Giellen 
BIRKNER, Berlin 
BECKER, Heidelberg 
FRANKE, Hamburg: 6-12 MeV 
HELLRIEGEL, Stuttgart 

HESS, Marburg: 9 MeV 

KARCHER, Wien: 10 MeV 

LISSNER, Miinehen 

LORENZ, Frankfurt: 15 MeV 
SCHERER, Essen: 5-7,5 MeV 

SOMMER, Homburg: 5-9 MeV 

VAN VAERENBERGH, Gent: 
bei infiltrierenden Tumoren 

VIETEN, Diisseldorf: 6-12 MeV 

Kontakt- oder interstitielle 
Bestrahlung mit Ra oder 
Radionukliden 

GAUWERKY, Hamburg: 
Ra-Spiekung 
und Moulagen 

JAKOB, Niirnberg: 182Ta 

KROKOWSKI, Kassel: Ra-Nadeln 

OELSSNER, Leipzig: 6UCO und 
198Au-seeds 

v AN V AERENBERGH, Gent: 
bei ausgedehneten Tumoren mit 
Ra und 137Cs 

THOMAS, Leiden: Ra 
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,2. Elektronentherapie 
Die Reichweite der Elektronen ist direkt abhangig von der Energie. 1m Wasser bzw. 

wasseraquivalenten Gewebe (= Lippe) ist der Dosisabfall bei 5 MeV-Elektronen nach 
1 em Tiefe so steil, daB die Dosis in weiterer Tiefe fast vernaehlassigt werden kann 
(Abb.10). 

Abb.1O. Schematische Darstellung einer Lippenkrebsbestrahlung mit 5 MeV·Elektronen. Es wird eine an­
nahernd homogene Durchstrahlung des Tumorgewebes erreicht. Die durchtretende Strahlung ist so gering, 

daB eine unbedeutende Strahlenbelastung in der Gingiva und Zahnleiste erfolgt 

Die Wahl der Strahlungsenergie ist abhangig von der Dicke der Lippe, die mit Leichtig­
keit in em gemessen werden kann. Da ein Lippenkrebs haufig neb en Gewebsmassenver­
mehrung des Tumors von einer entziindlichen Reaktion begleitet wird, betragt die Lippen­
starke im Mittel 1,5-3 em. Die zu wahlende Strahlungsenergie betragt so mit in der 
Regel 5-8 MeV. 

Die dureh das Tumorgebiet hindurehtretende Strahlendosis (ca. 5- 10 %) ist bei einer 
fraktionierten Bestrahlungstechnik von taglieh 300-400 rad vernachlassigbar. Eine 
Reaktion an der Gingiva wird nicht auftreten. In der knoehernen Zahnleiste sind keine 
Reaktionen zu erwarten. 

1st die Dosis hinter der Lippe bzw. dem Lippentumor groBer als 10 % oder werden 
taglieh Einzeldosen hoher als 400 rad gewahlt, dann sollte zwischen Lippe und Zahnleiste 
eine Absorbermasse, wie Paraffin oder ein form barer Kunststoff, wie er in der Zahn-
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a 

b 

Abb. l1a u. b. Ausgedehntes Plattenepithelcarcinom, das 2/3 der Unterlippe und den recht.en MundwinkeI 
befallen hatte. Nach 6000 rad bei 8 MeV-Elektronen Abheilung. 5 Jahre symptomfrei 

behandlungstechnik verwendet wird, eingebracht werden. Eine Massenstarke von 0,5 bis 
1,0 cm reicht im allgemeinen aus, um die durchtretende Strahlendosis zu absorbieren. 

Eine Absorbermasse sollte jedoch immer dann verwendet werden, wenn hinter dem 
Bestrahlungsgebiet Metalleinlagen in den Zahnen vorhanden sind. 

Die Elektronentherapie der Lippenkrebse ist heute die Methode der Wahl (BODE u. 
Mitarb., HELLRIEGEL) (s. Abb. 11a und b). Die Nahbestrahlung wird nur bei kleinen, 
oberflachlichen Krebsen angewendet oder von solchen Strahlentherapeuten, die nicht die 
Moglichkeit der Elektronenanwendung haben. 

3. Bestrahlung der regionaren Lymphknotenmetastasen 
Bei einem fortgeschrittenen Lippenkrebs sind primar die submentalen und die sub­

mandibularen Lymphknoten mit Metastasen befallen. Aus der klinischen Beobachtung 
und den experimentellen Untersuchungen von NARDI und SENIN ist bekannt, daB die 
submandibularen Lymphknoten friiher und haufiger erkranken als die submentalen. 
Wenn auch der Tumor mit groBer Wahrscheinlichkeit zuerst in die ihm nachstgelegenen 
seitengleichen Lymphknoten metastasiert, so kommt es oft genug vor, daB iiber Anasto­
mosen die gegenseitigen Lymphknoten ebenfalls befallen werden. 



Haufigkeit der Metastasen 455 

Abb. 12. Schematische Darstellung einer Bestrahlung der submandibularen Lymphknoten mit 8 MeV­
Elektronen. Bei entsprechender FeldgroBenwahl wird eine homogene Bestrahlung der Lymphknoten und der 

Lymphwege erreicht 

AuBerdem kann es zu einem infiltrierenden Wachstum in das umgebende Gewebe des 
Mundbodens kommen. 

Nach diesen Beobachtungen ist es deshalb erforderlich, aIle dem Tumor nahegelegenen 
Lymphknoten zu bestrahlen. Die direkte Bestrahlung der gesamten submentalen und 
submandibuHiren Lymphknotengruppen laBt sich technisch am einfachsten mit der Elek­
tronentherapie vornehmen (s. Abb. 12). 

Bei einem entsprechend groBen Feld wird mit einer Strahlungsenergie von 8- 12 MeV 
die Bestrahlung durchgefiihrt. Die Gewebsdichte zwischen Mundhohle und auBerer Haut 
ist leicht meBbar, deshalb bereitet die Wahl der Elektronenenergie keine Schwierigkeiten. 

Wird eine Telekobalt- oder Rontgenbestrahlung vorgenommen, so wird von zwei 
seitlichen Feldern aus bestrahlt. Die Feldeinstellung soH so gewahlt werden, daB der 
gesamte Mundboden gleichmaBig durchstrahlt wird. 

4. Haufigkeit der Metastasen 
Die Haufigkeit des Auftretens von Metastasen ist ein Hinweis auf den Malignitatsgrad 

bzw. die Aktivitat des Krebses. Weil es im EinzelfaH immer relativ langsame wie auch 
relativ rasche Verlaufsformen geben wird, solI die Statistik zitiert werden. Auch hier sind 
die Angaben iiber die Metastasenhaufigkeit unterschiedlich (s. Tabelle 2). 
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Tabelle 2 

NrcOLOV (1953) 253 Faile 17,4 % Metastasen 

STOSSEL (1970) 188 Faile 29,8 % Metastasen 

EBENIUS (1943) 807 Faile 30,1 % Metastasen 

BARTH u. KERN (1961) 78 Faile 33,0 % Metastasen 

Mit rd. 28 % ist die Metastasenhaufigkeit der Lippenkrebse recht groB, GREINEDER 
und SCHATTER geben sogar 36,5 % an. Dagegen fanden WATSON und BURRELL bei 1884 
Lippenkrebsen nur in 4,3 % der FaIle Lymphknotenmetastasen zu Beginn der Behandlung. 
Allerdings ist hierbei zu beriicksichtigen, daB 1608 Patienten (= 85,3 %) sich im Er­
krankungsstadium I befanden. 

Patienten mit einem Lippenkrebs kommen, wie schon erwahnt, oft recht spat zur 
Behandlung und erschweren dadurch die genaue Zeitangabe, wann Lymphknoten­
metastasen aufgetreten sind. NICOLOV nennt dafiir den 6.-18. Monat nach Beginn des 
Krebses. Zweifellos ist die Metastasierungsneigung von der Wachstumsgeschwindigkeit 
des Primartumors abhangig. Bei schnell und destruierend wachsenden Krebsen wird man 
auch mit einer friihen Metastasierung rechnen miissen. 

5. Bestrahlungstechnik der Metastasen 
Da etwa bei jedem dritten Lippenkrebs mit einer Lymphknotenmetastasierung ge­

rechnet werden kann, erhebt sich folgerichtig die Frage nach der Behandlung. 
Drei Wege konnen eingeschlagen werden: 
1. Erst bei klinisch nachweisbaren Lymphknotenmetastasen eine operative Entfernung 

(neck dissection) derselben 
2. oder eine Bestrahlung, 
3. sofort prophylaktische Bestrahlung bei allen Krebsen. 
Geht man von der Erkenntnis aus, daB Lymphknotenmetastasen eines Plattenepithel­

carcinoms strahlenresistent sind, dann ist die operative Entfernung wohl der kiirzeste 
Weg, um die Metastasen zu beseitigen, und die damit verbundenen Neben- und Spat­
erscheinungen (Storungen des Lymphabflusses) miissen dabei in Kauf genom men werden. 

Da heute kein Zweifel mehr besteht, daB durch eine Vorbestrahlung eine Devitalisie­
rung der Tumorzellen erreicht wird, sollte die Vorbestrahlung eine dringende N otwendig­
keit sein. Leider bekommt auch heute noch der Radiologe die wenigsten Fane zur Vor­
bestrahlung. 

Haufiger erfolgt die Nachbestrahlung. Wenn diese auch fUr den Radiologen mit 
einigen Risiken und Schwierigkeiten verbunden ist, so sollte sie dennoch in allen Fallen 
ausgefiihrt werden. 

Die prophylaktische Bestrahlung der Lymphknoten ist heute immer noch eine um­
strittene Angelegenheit; logischerweise soUte sie stets durchgefiihrt werden. Obwohl sie 
von einem Teil der Radiologen abgelehnt wird, fiihren sie viele Therapeuten regelmaBig 
durch, wie eine Umfrage ergab (s. Tabelle 3). 

Der Streitpunkt Operation oder Bestrahlung der Lymphknotenmetastasen kann hier 
nicht besprochen und entschieden werden. Die Wichtigkeit der Vorbestrahlung ist so groB, 
daB man sich allgemein auf die Methode: Vorbestrahlung mit 2000 rad in 4 Tagen, sofort 
anschlieBende Operation, N achbestrahlung mit 4000-5000 rad, einigen soUte. 

6. Tumordosis 
Bei den Lippenkrebsen handelt es sich vorwiegend um differenzierte Plattenepithel­

carcinome, die eine hohe Tumorvernichtungsdosis erfordern. 



Tumordosis 

Tabelle 3. Behandlung8art der Metaataaen 

Prophylaktische Bestrahlung 

ANACKER, Miinchen: submentale 
und submandibulare Knoten 

BARTH, GieBen: submentale und 
submandibulare Knoten mit 
Elektronen 

BECKER, Heidelberg: submentale 
und submandibulare Knoten 
mit Elektronen 

BIRKNER, Berlin: submentale, 
submandibulare und cervicale 
Knoten 

FRIEDMANN, Koln: submentale 
und submandibulare Knoten 
mit 200 kV-Ro 

HAUBRICH, Karlsruhe: submentale 
und submandibulare Knoten 

HELLRIEGEL, Stuttgart: 
submentale und submandibulare 
Knoten 

HESS, Marburg: submentale und 
submandibulare Knoten bei 
groBeren Primartumoren mit 
Elektronen 

JAKOB, Niirnberg: submentale 
und submandibulare Knoten 

KARCHER, Wien: submentale 
und submandibulare und cervicale 
Knoten mit Elektronen 
10-15 MeV 

SOMMER, Homburg: submentale 
Knoten mit Elektronen 

Bei klinisch erkennbaren Knoten 

HELLRIEGEL, Stuttgart: mit 
8-12 MeV Elektronen 

JAKOB, Niirnberg 

KROKOWSKI, Kassel: mit 8-12 Me V, 
friiher mit Ro-Strahlen 

FRANKE, Hamburg: submentale, 
submandibulare und cervicale 
Knoten 

LORENZ, Frankfurt: Elektronen 

OELSSNER, Leipzig: en-bloc­
Operation und Telekobalt 

SCHERER, Essen: Elektronen 

VAN VAERENBERGH, Gent: 
pra- und postoperative Be­
strahlung mit Elektronen oder 
Radiokobalt 
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Wenn Primartumor eine be­
stimmte GroBe iiberschritten hat 

EICHHORN, Berlin: bei groBen 
und infiltrierten Tumoren 
werden aIle Lymphknoten bis 
zu den cervicalen bestrahlt, 
anschlieBend Operation 

GAUWERKY, Hamburg: bei Primar­
tumor groBer als 5 cm 0 und 
bei tastbaren Knoten 
Elektronentherapie 

HELLRIEGEL, Stuttgart: bei 
Primartumor groBer als 
1,5 cm 0 Elektronen mit 
8-12 MeV 

JAKOB, Niirnberg 

KROKOWSKI, Kassel: bei Primar­
tumoren groBer als 1,5 cm 0 
Elektronen 

LISSNER, Miinchen: bei groBen 
Primartumoren 

SCHERER, Essen: bei groBen 
Primartumoren 

Bei der N ahbestrahlung gibt BARTH eine Herddosis von 5000 R an; in 48stiindigem 
Abstand werden Einzeldosen von 500 oder 600 R, jedoeh niemals unter 300 R bei einem 
FHA von 3 bzw. 5 em appliziert. Naeh SCHERER sind alle kleineren Tumoren mit 5000 bis 
6000 R zu heilen. Der Verfasser empfiehlt die Plattenepitheleareinome immer mit 6000 R 
bei einem FHA von 3 oder 5 em und 60 k V zu bestrahlen. Es werden fallende Einzeldosen 
von 600-300 R taglieh verabreieht. Aueh TOTH u. Mitarb. empfehlen 6000 R Gesamt­
dosis. 

Du MESNIL empfiehlt taglieh Einzeldosen von 500 Rbis zu einer Gesamtdosis von 
6000 R, je naeh Ausdehnung sogar 8000-10000 R. Diese Methode hat HESS beibehalten. 

Da bei der Nah- und besonders bei der Weiehstrahltherapie eine inhomogene Dosis­
verteilung im Tumor und Tumorgrund vorausgesetzt wird, kommt es zu einer Bestrah­
lungsveranderung und Dosiserh6hung bis zu 7000-8000 R (oder sogar mehr). Naeh 
SCHIRREN und von ihm zitierten Autoren solI sich die Gesamtdosis weitgehend nach dem 
erreichten Tumorschwund richten; eine Vorstellung, die heute von strahlenbiologiseher 
Sicht nicht mehr vertretbar ist. 
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Bei der homogenen Kleinvolumenbestrahlung (STRANDQVIST) werden unter Abdeckung 
der Zahnleiste und des nicht erkrankten Gewebes mit Bleimarken von 2-3 mm Dicke 
Einzeldosen von 250-400 R OD und eine Gesamtdosis von 6000-7000 R bei 200 kV 
und 0,5 mm Cu- bzw. Thoraeusfilter verabreicht (wochentlich 800-1500 ROD). Ahnlich 
behandeln WATSON und BURKELL (3 X 1000 R). 

Die Elektronentherapie hat den immensen Vorteil, daB bei jeder Einzelbestrahlung bis 
zu einer voraus genau definierbaren Gewebetiefe eine homogene Dosisbelastung erreicht 
wird. Es ist nicht erforderlich, bei langsamem Tumorschwund die Gesamtdosis zu er­
hohen. Solche MaBnahmen waren falsch. Bei der Elektronentherapie betragt die Gesamt­
dosis 6000 rad, die tagliche Einzeldosis 300-400 rad. Sie kann auf tagliche Einzeldosen 
bis 500 rad erhoht werden, dann sind jedoch die obengenannten SchutzmaBnahmen 
angezeigt. 

VAN V AERENBERGH sah bei Gesamtdosen von 4500-6000 rad ausgezeichnete Hei­
lungen. Auch KARCHER erzielte mit 4800 rad (6 MeV) sehr gute Ergebnisse, ebenso 
BECKER mit 4200-5200 rad bei 400 rad taglichen Einzeldosen. 

Bei Bestrahlung der Lymphknotenmetastasen sind die gleichen Herddosen erforderlich. 

7. Therapieergebnisse 
Die Behandlungsergebnisse der bestrahlten Lippenkrebse sind yom Erkrankungs-

stadium abhangig. 
Dafiir werden neben der TNM -Einteilung verschiedene Gruppen vorgeschlagen. 
Du MESNIL und FIEBELKORN: 
1. umschriebene kleine Tumoren, 
2. groBere (iiber 1,5 cm 0) und infiltrierende Tumoren, 
3. alle Tumoren mit Metastasen. 
BARTH und KERN nach dem Vorschlag von EWING: 
1. Das papillomatose Carcinom. Es zeichnet sich durch mehr oberflachliches exophyti­

sches Wachstum aus und neigt weniger zur Metastasierung. 
2. Das ulceroinfiltrative Carcinom. Es wachst infiltrierend und ulceriert fast immer. 

Die Neigung zur Metastasenbildung ist groBer als bei 1. 
EBENIUS unterteilt in 4 Gruppen nach OberflachengroBe der Tumoren, dieser Ein­

teilung schlieBt auch NICOLOV sich an. 
Gruppe I Tumorflache bis 2 cm2, 

Gruppe II Tumorflache 2-4 cm2, 

Gruppe III Tumorflache 4-10 cm2, 

Gruppe IV Tumorflache iiber 10 cm2• 

Eine andere klinische Einteilung geben WATSON und BURKELL an. 
Stadium I: Geschwiilste kleiner als 3 em 0. Keine Tiefeninfiltration und Bewegungs­

einsehrankung der Lippe. Tumor ist noch verschieblich auf der Unterlage. 
Stadium II: Primartumor wie in Stadium I. Bewegliche Lymphknoten, besehrankt 

auf das unmittelbare LymphabfluBgebiet. 

Stadium III: Immer groBer als 3 cm 0. Tiefenwachstum. Sehlechte Lippenbeweglieh­
keit. Lymphknoten konnen vorhanden sein, aber noch versehieblich. 

Stadium IV: Fixierte Lymphknoten. Metastasen in mehr als einem Lymphknoten­
gebiet, Fernmetastasen. 

Die verschiedenen Stadieneinteilungen ersehweren natiirlich die Vergleiehbarkeit der 
Erfolgsberiehte der Autoren. Ohne Zweifelliegen die besten Heilungschancen bei Tumoren 
mit kleinen Durehmessern bzw. kleiner Flaehe und ohne Tiefenwaehstum. WATSON und 
BURKELL konnen aus einem groBen Kollektiv von 1884 Lippenkrebsen reeht eindrueks­
volle Angaben maehen (s. Tabelle 4). 
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Tabelle 4. Uberlebensrate im Verhaltnis zur TurrwrgrofJe 

Kleiner Bis Bis > Ohne Summe 
als1cm0 2cm 0 3cm 0 3cm 0 Angaben 

Anzahl 605 364 82 54 216 1321 

5jahrige tlberlebenszeit in % 86,4% 81,3% 73,2% 48,1% 78,7% 81,4% 

Tabelle 5. Ergebnisse der Turrwrbehandlung 

Autor Methode Zahl der Faile tlberlebensrate 

3 Jahre 5 Jahre 

BREED et al. (1957) Ra., Radon, 6DOO 124 86,3% 
86,3% EBENIUS (1943) Ra. 778 

EBENIUS (1943) Ra. 778 62,4% 

KORBLER (1953) Ra. 1155 73,1 % 64,2% 

NICOLOV (1953) Ra. 139 63,8 % (ober-
flachliche Tumoren 

105 50,0 % (infil-
trierte Tumoren) 

STOSSEL (1965) Ra., R6200kV 170 64,5% 

WATSON und BURKELL RA. 735 81,6% 
(1955) Radon seed 90 84,4% 

R6200kV 52 80,8% 
(einmalig) 
Ro 200kV 253 78,3% 
(mehrmals) 

DICK (1962) R6140kV 287 90,5% 81,4% 

REDDY (1962) R6140kV 300 85,0% 75,0% 

BARTH und KERN (1961) Nahbestrahlung 78 75,6% 66,6% 

OHAOUL und W ACHSMANN Nahbestrahlung oberflachliche 96,5% 
(1953) Tumoren 

infil trierte 73,0% 
Tumoren 

DARCIS (1955) Nahbestrahlung 
Stadium I 176 93,7% 
Stadium II 107 86.0% 
Stadium III 60 35,0% 
Stadium IV 35 8,5% 

T6TH (1963) N ahbestrahlung 287 81,5% 68,3% 

WOOLDRIDGE und LORENC N ahbestrahlung 109 100% (nach 
(1968) 85 kV + Ra-Implan- 2 Jahren) 

tat 

KARCHER (1965) 6 MeV -Elektronen 60 
Stadium I + II 47 70,0% 62,0% 
Stadium III + IV 13 9,0% 0% 

Mittelwert 4991 =69% 
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Bei malignen Tumoren gilt die 5-Jahres-Uberlebensrate im allgemeinen als MaE der 
Wirksamkeit einer bestimmten Behandlungsmethode. Oberflachlich liegende Krebse der 
Raut und der Lippe lassen sich mit der Strahlentherapie gut beeinflussen, besonders wenn 
sie friihzeitig behandelt werden konnen und noch keine Progredienz bei Behandlungs­
beginn aufweisen. Die 5-Jahres-Uberlebensrate sollte hierbei nicht uberbewertet werden, 
weil bekanntlich diese Krebse selten Ursache des Todes sind. Da sie vorwiegend in den 
hohen Lebensjahrzehnten auftreten, sind die Todesursachen weit haufiger interkurrente 
Krankheiten, einschlieBlich Organkrebs, als die oberflachlichen Krebse. SHIGEMATSU, 
WEBSTER und BRICOUT sind diesem Problem nachgegangen. Von 813 Patienten mit Raut­
oder Lippenkrebsen waren rd. 80 % iiber 60 Jahre alt. Nach 5 Jahren waren davon 334 
gestorben und davon nur 22 an den Folgen des Primartumors. Somit sind rd. 94 % an 
interkurrenten Erkrankungen gestorben, s. dazu Tabelle 6. 

Tabelle 6. Todesursache in bezug zur histologischen Klassifikation 

Todesursache Basalzell-Carcinom PIa ttenepithel-Carcinom 

le- tot nach tot nach ins- le- tot nach tot nach ins-
bend 3 Jahren 5 Jahren gesamt bend 3 Jahren 5 Jahren gesamt 

Primartumor 1 1 1 8 8 8 

Metastasen 2 2 2 10 11 11 

Andere Krebse 14 28 37 10 12 17 

Interkurr. Krankheiten 86 112 178 33 54 72 

Unbekannt 0 2 4 2 3 4 

404 103 155 222 67 63 88 112 

v. Beurteilung der Bestrahlungsmethoden 
Da einige Bestrahlungsmethoden zweifellos Nachteile haben, ist eine kritische Be­

urteilung angezeigt. 
Unter Beriicksichtigung des hohen Lebensalters und der in dieser Zeitspanne vor­

handenen Anfalligkeit fur Krankheiten und der zunehmenden Absterbequote ist die 
nachfolgende Erfolgsstatistik nur unter Vorbehalt zu betrachten. 

Die inter8titielle Therapie mit Radium oder mit Radionukliden (z.B. 6000, 198Au, 182Ta, 
Emanation) hat bei guter geometrischer Verteilung der Strahlungstrager den Vorteil der 
gleichmaBigen Strahlenbelastung des Tumorgewebes. Die Nachteile dieser Methode sind 
die Strahlenbelastung des benachbarten gesunden Gewebes, die mogliche Mobilisierung 
von Tumorzellen durch das Einstechen der N adeln und somit Forderung der Metastasie­
rung und schlieBlich die Strahlenbelastung des Therapeuten. 

Die M oulagentherapie mit Radium hat den Vorteil der gleichmaEigen Durchstrahlung 
des Tumors. Die Dosisbelastung des gesunden Gewebes kann jedoch nicht vollstandig 
durch Bleiabschirmung behoben werden. N achteilig ist die Strahlenbelastung des Thera­
peuten. 

Die Rontgenbe8trahlung mit 200 kV und 0,5 mm Ou-Filter ermoglicht zweifellos eine 
homogene Durchstrahlung des Tumors und der Lippe. Das umgebende gesunde Gewebe 
muE sehr sorgfaltig mit Bleimasken abgedeckt werden. Der Schutz der Gingiva, der 
Zahnleiste und der Mundhohle ist schwierig. Reicht der Bleischutz nicht aus, sind Gebiete 
der Mundhohle gefahrdet. 

Die N ahbe8trahlung mit 50-60 k V oder niedrigerer Energie ist eine sehr einfache 
Bestrahlungsmethode, die mit wenig Aufwand und sehr sorgfaltig durchgefiihrt werden 
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kann. Der N achteil dieser Methode liegt im steil en Dosisabfall dieser Energien, der oft 
eine Dosisiiberhohung bei infiltrierenden Tumoren nach sich zieht. 

Die Methode der Wahl ist heute die Elektronentherapie, weil iiber die Energie die 
homogene Durchstrahlung von Tumor und Lippe genau gesteuert werden kann. Es gibt 
keine unerwiinschte Strahlenbelastung des umgebenden gesunden Gewebes. Die geringe 
durchtretende Strahlung kann mit einfachen Mitteln bequem abgefangen werden. 

VI. N achsorge 
Ohne den Wert der operativen Behandlung der Lippenkrebse zu schmiiJern, muB doch 

festgestellt werden, daB im allgemeinen nach der Strahlenbehandlung meistens gute 
kosmetische Erfolge erzielt werden, besonders dann, wenn es durch den Tumor noch nicht 
zu groBeren Zerstorungen der Lippe gekommen war (s. Abb. 13 a und b). 

a 

b 

Abb. 13a u. b. Plattenepithelcarcinom im mittleren Teil der Unterlippe. Nach 6000 rad 5 MeV·Elektronen 
vollstanrlige Abheilung. Keine Funktionsstorung der Lippe 

Nach erfolgter Heilung soUte jedoch eine Irritation der Lippen durch chemische, 
aktinische oder sonstige rei zen den Stoffe, Verschmutzung oder erkrankte Zahne ver­
mieden werden. Eine sorgfaltige Pflege der Lippen und besonders des Narbengebietes ist 
unerlaBlich, urn Risse, Erosionen und Ulcerationen zu vermeiden. Mit dem Problem der 
Rehabilitation der geheilten Lippenkrebskranken haben sich KEINERT, SCHUMANN und 
ROSTOCK eingehend beschaftigt. 
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H. GroBe Speicheldrnsen 
Von 

C.-M. Eneroth und F. Jacobsson 
Mit 12 Abbildungen 

I. Allgemeines 
Wenn man iiber Tumoren der groBen Speicheldrusen - Glandulae parotis, submandi­

bularis und sublingualis major - spricht, sind im allgemeinen die vom Drusenparenchym 
im engeren Sinne ausgehenden Tumoren gemeint, die nach RAUCH als Sialome zu­
sammengefaBt werden. Die Sialome (echte parenchymale Tumoren) sind von den sog. 
Synsialomen (mesenchymalen Tumoren) abgegrenzt. Die Synsialome gehen namlich von 
Blut- und LymphgefiiBen, Nerven oder vom interstitiellen Bindegewebe in den Speichel­
drusen aus. Beispiele solcher Synsialome sind Hamangiome, Lymphangiome, Neurinome, 
Fibrome, Lipome u. a. Sehr seltene Formen sind maligne Varianten von Synsialomen, 
namlich Sarkome verschiedener Art. Bei Erwachsenen sind etwa 95 % aller Tumoren 
Sialome. Bei Kindern kommt das Synsialom bedeutend haufiger vor als bei Erwachsenen 
und in dies em Fall besonders das Hamangiom und Lymphangiom. SEIFERT hat erwahnt, 
daB wahrend des 1. Lebensjahres 95 % aller Parotistumoren Hamangiome sind. 

Da die Histologie und Klinik des Synsialoms durch andere Lokalisationen im Organis­
mus wohlbekannt sind, werden sie in diesem Kapitel nicht naher behandelt; es wird 
ausschlieBlich den echten parenchymalen Speicheldrusentumoren, den sog. Sialomen, 
gewidmet. 

Die Histogenese des Sialoms ist wahrend des vergangenen Jahrhunderts sehr lebhaft 
disku tiert worden. Man ist sich jetzt aber allgemein dariiber einig, daB der Ursprung des 
Sialoms rein epithelial ist. Es wird angenommen, daB das Sialom vom Epithel in ver­
schiedenen Abschnitten des Gangsystems der Speicheldrusen ausgeht, und zwar vor 
allem von sowohl den inneren ductalen Epithelzellen wie den auBeren myoepithelialen 
Zellen in Schalt- und Streifenstucken. Man ist der Meinung, daB auch das Acinusepithel 
eine Rolle als Ausgangspunkt gewisser Tumortypen spielt (Acinuszellcarcinome u. a.). 

Sialome kommen nicht nur in den groBen, sondern auch in den kleinen intraoralen 
Speicheldrusen des Gaumens, der Wangen, der Lippen, der Zunge, der Tonsillen und des 
Pharynx vor. Geschwulste von gleicher Struktur wie Sialome kommen auch an anderen 
Stellen als den Speicheldriisen vor. Man findet derartige Gebilde in der Gl. lacrimalis, 
der Trachea, den Bronchien und in der Haut. Die Sial orne haben sowohl benigne als auch 
maligne Formen. 

1. V orkommen 
Laut FRAZELL betragen die Tumoren in den groBen Speicheldrusen etwa 5 % aIler 

benignen und malignen Tumoren, wenn man aIle Hauttumoren ausschlieBt. Laut HELLWIG, 
PACK und ARIEL u. a. betragen die Speicheldrusentumoren < 3 % aller Tumoren; sind 
also relativ selten. 

Tumoren in den kleinen Speicheldrusen treten bedeutend seltener auf als in den groBen 
Speicheldriisen. Glandula parotis ist die haufigste Lokalisation von Tumoren. Ca. 80 % 
aller Speicheldrusentumoren werden als in der Glandula parotis, ca. 10% in der Glandula 
submandibularis vorkommend angegeben, wahrend Tumoren in der Glandula sublingualis 
major sehr selten sind « 1 %). 
30 Handbuch der med. Radiologic. Bel. XIX/l 
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Die groBe Mehrzahl der Tumoren ist benigne. Bei der Durchsicht groBer Materialien 
des Radiumhemmets hat es sich gezeigt, daB die benignen Tumoren 80-85 % in der 
Parotisdriise, 60-65 % in der Submandibularisdriise und ca. 50 % in den kleinen Speichel­
driisen betragen. 

2. Alter 
Sowohl benigne als maligne Sialome kommen yom Kindesalter bis ins hohe Alter vor, 

sind aber im Alter von 40-60 J ahren am haufigsten und besitzen eine leicht variierende 
Alterspradisposition bei den verschiedenen Tumortypen. Somit kommen Mischtumoren 
und mucoepidermoide Carcinome meistens im Alter von 40-50 Jahren vor, wahrend 
adenoid-cystische Carcinome und Acinuszellcarcinome meistens im Alter von 50-60 
Jahren auftreten. Papillare Cystadenolymphome treten meistens im Alter von 50-70 
Jahren auf, Onkocytome in der Regel nach 60 Jahren. 

3. Geschlecht 
N ach Angabe vieler Autoren ist ein eindeutiger Geschlechtsunterschied in bezug auf 

die Tumorfrequenz bei den verschiedenen Typen festzustellen. Dieser U nterschied ist in 
den meisten Fallen statistisch nicht erwiesen, da die Tumormaterialien zu gering sind. 
Betreffend papillare Cystadenolymphome besteht indessen eine eindeutige mannliche 
Geschlechtsdisposition (ca. 90 % Manner), und auch beim Onkocytom ist die mannliche 
Geschlechtsdisposition vorherrschend. 

Bei den Mischtumoren gehen die Ansichten auseinander; in den meisten Materialien 
besteht jedoch eine weibliche Dominanz (60-65 % Frauen). Die meisten Autoren sind 
der Ansicht, daB bei mucoepidermoiden Carcinomen (insbesondere hochdifferenzierten 
Formen), adenoid-cystischen Carcinomen und Acinuszellcarcinomen eine weibliche Ge­
schlechtsdisposition vorliegt. 

4. Dauer und Symptome 
Die meisten Typen von Sialomen (u.a. die groBe Mischtumorgruppe) sind durch ihr 

langsames Wachstum charakterisiert. Es ist nicht ungewohnlich, daB Patienten angeben, 
sie hatten ihre Geschwulst 40 Jahre oder langer. Ein rasches Wachstum des Tumors oder 
eine p16tzlich zunehmende Wachstumsgeschwindigkeit bei einer langsam wachsenden 
Geschwulst kann oft - aber nicht immer - eine Malignifizierung bedeuten. 

Fiir gewohnlich gibt der Patient an, er habe allmahlich eine Anschwellung wahr­
genommen, die keine Schmerzen verursacht und langsam an GroBe zunahm. Wahrend 
einer langen Periode habe er iiberhaupt keine VergroBerung bemerkt und an keine gefahr­
liche Schwellung geglaubt. Allmahlich bewirkt die Geschwulst durch ihre GroBe eine 
kosmetische Entstellung, die besonders Frauen relativ friihzeitig veranlaBt, den Arzt 
aufzusuchen. 

Tumoren in der Parotis entwickeln sich am haufigsten im auBeren Lappen, also dem 
Teil der Parotis, der lateral yom Nervus facialis liegt. Bei dieser Lokalisation konnen sich 
groBe Geschwiilste ohne eigentliche Drucksymptome entwickeln, weil sie bei ihrem 
Wachstum nach auBen keinen anderen Widerstand als Haut und Unterhaut finden. Wenn 
Tumoren dagegen im tiefen Parotislappen liegen, entstehen wegen des straffen und 
unnachgiebigen Gewebes schon bei ganz kleinen Schwellungen Drucksymptome. DasAuf­
treten von Schmerzen und einer Facialisparese laBt Malignitat vermuten; denn auBerst 
selten verursacht ein benigner Tumor durch Druck eine Lahmung des N. facialis. Wir 
haben im Radiumhemmet keinen einzigen Fall von benignem Tumor beobachtet, der 
eine Facialisparese verursacht hatte. 

Oft veranlassen die Angehorigen des Patienten, wenn sie die Anschwellung bemerken, 
eine Untersuchung. Es kommt auch vor, daB der Patient den Arzt wegen anderer Be­
schwerden aufsucht und der Tumor als Nebenbefund entdeckt wird. 



Die Sialographie 467 

II. Diagnose und Differentialdiagnose 
Es ist oft schwierig und in vielen Fallen sogar unmoglich, durch klinische Unter­

suchungen zu entscheiden, ob ein Tumor benigne oder maligne ist. Die Mischtumoren sind 
meistens unregelmaBig abgerundet oder oval mit einer glatten, lobulierten oder klein­
knotigen Oberflache; sie bestehen abwechselnd aus harten (cartilaginaren) und pseudo­
fluktuierenden, weichen (mucinosen) Partien. Die benignen Mischtumoren sind scharf 
abgegrenzt, wahrend die malignen durch ihr infiltratives Wachstum ins umgebende Ge­
webe verschwommen abgegrenzt sind und sich im umgebenden Gewebe fixiert anfiihlen. 
Auch die iibrigen benignen Speicheldriisentumorarten sind bei der Palpation oft scharf 
abgegrenzt und relativ beweglich, wahrend die malignen Formen sich mehr fixiert an­
fiihlen. Dies gilt vor allem bei der Tumorlokalisation im oberflachlichen Lappen. Wenn 
das Gewachs im tiefen Lappen der Parotis sitzt, ist seine Beweglichkeit wegen des um­
gebenden straffen und relativ unnachgiebigen Gewebes oft gehemmt, und zwar auch bei 
eindeutig benignen Tumorarten. 

Gewisse Tumorarten, wie papillare Cystadenolymphome und mucoepidermoide Carci­
nome (besonders die hochdifferenzierte Form), sind cystisch und bei der Palpation mehr 
oder weniger straff fluktuierend. 

1. Schmerz und Empfindlichkeit 
wurden von vielen Autoren als Zeichen fUr Malignitat angegeben. Bei der Durchsicht 
eines groBen Tumormaterials zeigte es sich aber, daB keine sicheren Schliisse aus diesen 
Symptomen gezogen werden konnen (ENEROTH, 1964). Man ist indessen der Meinung, 
daB intensive Schmerzzustande auf eine Malignitat hinweisen. 

2. Spontan auftretende Facialisparese 
Eine spontan auftretende Facialisparese ist das Kriterium einer besonders ungiinstigen 

Prognose. In 13 % eines groBen Materials von malignen Tumoren der Glandula parotis 
(ENEROTH, 1964) trat spontan eine Facialisparese auf; samtliche Patienten starben 
innerhalb von 5 Jahren nach Eintritt der Parese, wie radikal immer die Behandlung war. 
Eine spontane Facialisparese deutet somit auf einen sehr hohen Grad von Malignitat des Tu­
mors hin und kommt infolgedessen in hoherer Frequenz bei den hochmalignen als bei den 
gering malignen Tumortypen vor. Es wird angegeben, daB insbesondere adenoid-cystische 
Carcinome (Cylindrome) die Tendenz haben, perineural zu wachs en und eine Facialis­
parese zu erzeugen. Dies geht auch aus einer Untersuchung von BLANK et al. hervor, bei 
der in ca. 30 % adenoid-cystischer Carcinome eine spontane Facialisparese auftrat. 

3. Die Sialographie 
wird in variierendem Umfang zur diagnostischen Untersuchung von Tumoren in den 
Speicheldriisen verwendet. Die Methode basiert auf der Annahme, daB der Tumor 
das intraglandulare Gangsystem beeinfluBt und somit in einem Sialogramm dar­
gestellt werden kann. Ein normales Sialogramm deutet darauf hin, daB keine Verande­
rungen im Gangsystem der Speicheldriise vorliegen. Durch eine Sialographie kann man 
feststellen, ob ein Tumor in der eigentlichen Speicheldriise oder auBerhalb derselben liegt, 
ferner ob der betreffende Tumor scharf abgegrenzt und eingekapselt ist oder verschwommen 
infiltrativ und destruktiv wachst. Hierdurch kann mit einer gewissen Wahrscheinlichkeit 
angenommen werden, daB der Tumor benigne resp. maligne ist. Irgendwelche sicheren 
Schliisse lassen sich indessen hieraus nicht ziehen, da ein groBer Teil der malignen 
Tumoren relativ scharf abgegrenzt ist. Vor allem ist die Sialographie ein wichtiges dia­
gnostisches Hilfsmittel bei der Differentialdiagnose von echten Neoplasmen und verschie­
denen tumorahnlichen Zustanden, wie Parotitis chronica und kollagene Sialose. Die 

30· 
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letzteren Krankheitszustande treten namlich mit einem sehr typischen Sialogrammbild 
in Form von abwechselnden Strikturen und klein en cystischen Erweiterungen im Gang­
system auf. 

4. Die Biopsie 
Die einzige Form der praoperativen Biopsie, die heute als berechtigt angesehen wird, 

ist die Aspirationsbiopsie mit feiner Nadel. Die Gefahr einer Aussaat von Tumorfragmenten 
in das umgebende Gewebe und die dadurch verschlechterten Moglichkeiten einer radikal­
chirurgischen Behandlung werden bei anderen Formen von Biopsie als allzu groB ange­
sehen, und zwar vor allem in der Glandula parotis, wo der Nervus facialis die operative 
Radikalitat erschwert. Die Aspirationsbiopsie mit feiner Nadel ist dagegen eine dia­
gnostische Methode ohne nachweisbare Gefahr einer Aussaat von Tumorfragmenten ins 
angrenzende Gewebe (MAvEe et aI.). Die Methode ist bereits von groBem Wert fur 
die Diagnose verschiedener Tumorerkrankungen in den Speicheldrusen. Bei einer Kor­
relationsuntersuchung zwischen cytologischen und histologischen Diagnosen an einem sehr 
groBen Tumormaterial (ENEROTH et aI., 1967) konnte festgestellt werden, daB in etwa 
92 % der Falle die cytologische Untersuchung eine positive Tumordiagnose ergab, die Tu­
mordiagnose also in etwa 8 % ganzlich miBlang. In ca. 70 % des Materials wurde durch 
die cytologische Untersuchung eine korrekte histologische Typendiagnose gestellt. Die 
hauptsachliche Ursache fUr diese relativ niedrige Ziffer lag in den Schwierigkeiten, papil­
lare Cystadenolymphome und viele der malignen Tumorarten cytologisch zu diagnosti­
zieren. Durch morphologische Studien an Abstrichpraparatenkonnte eine bedeutend bessere 
diagnostische Sicherheit bei der cytologischen Untersuchung im Lauf der letzten Jahre 
erreicht werden. Ein Beispiel hierfur ist die Diagnostik des papillaren Cystadenolymphoms 
(ENEROTH und ZAJICEK, 1965), Mischtumoren (ENEROTH und ZAJICEK, 1966), adenoid­
cystische Carcinome (ENEROTH und ZAJICEK, 1969) und Acinuszellcarcinome (ENEROTH 
et aI.). 

III. Histologische Klassifizierung 
Die Tumoren in den Speicheldrusen zeigen ein sehr heterogenes histologisches Bild, 

wodurch sich Schwierigkeiten ergeben haben, eine einheitliche Klassifizierung zu er­
reichen. Die Klassifizierungen basieren oft noch auf histologisch und damit auch klinisch 
verschwommen abgegrenzten Tumorgruppen. Dadurch erkHirt sich die groBe Unsicher­
heit bei der Malignitatsgradierung dieser Tumoren. Diese Unsicherheit wird am besten 
dadurch illustriert, daB die Speicheldriisentumoren noch immer in so groBem AusmaB 
in benigne, semimaligne und maligne eingeteilt werden. Der Begriff der Semimalignitat 
ist vor allem an die Gruppe der Mischtumoren gebunden. Eine Korrelationsstudie an 
einem groBen Tumormaterial (ENEROTH, 1964 und 1965) zeigte, daB die meisten als 
semimaligne bezeichneten Kriterien, wie Zellreichtum, Dominanz der epithelialen Kom­
ponente, cylindromatose Strukturen, multiple Herde und unzureichende Kapselabgren­
zung, keine Malignitat in Form von erhohter Rezidivfrequenz, Metastasen und Tumor­
mortalitat ergeben. Nur bei klarem infiltrativ-destruktivem Wachstum eines Tumors in 
das angrenzende Gewebe konnten Metastasen und Tumormortalitat beobachtet werden. 
Die Mischtumoren konnen daher in zwei Gruppen eingeteilt werden - benigne Tumoren 
ohne infiltrativ-destruktives Wachstum (ca. 97 %) und maligne mit solchem Wachstum. 
Durch Korrelationsstudien von histologischen Strukturen und klinischem Verlauf konnten 
auBerdem die ubrigen Tumortypen des Materials in entweder benigne oder maligne ein­
geteilt werden (ENEROTH, 1964). Die verschiedenen histologisch scharf abgegrenzten 
Tumortypen in dem zur Zeit gebrauchlichsten Klassifizierungsschema sind aus der 
Tabelle ersichtlich und basieren auf der von FOOTE und FRAZELL vorgeschlagenen Klassi­
fizierung von Speicheldrusentumoren. 
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Tabelle. Klassijizierung von Speicheldrusentumoren 

Gutartige Tumoren 

Mischtumoren (Pleomorphe Adenome) 
Papillare Cystadenolymphome 
Onkocytome (acidophile Adenome) 

B6sartige Tumoren 

Mischtumoren (Carcinome in pleomorphe Adenome) 
Mucoepidermoide Carcinome 
Adenoidcystische Carcinome (Cylindrome) 
Acinuszellcarcinome 
Schleimbildende adenopapillare Carcinome 
Solide anaplastische Carcinome 
Plattenepithelcarcinome 

1. Mischtumoren (Pleomorphe Adenome) 

469 

Die Mischtumoren sind aus sowohl epithelialen wie mesenchymahnlichen Kompo­
nenten aufgebaut. Fehlt eine dieser Hauptkomponenten, darf der Tumor nicht als echter 
Mischtumor klassifiziert werden. Hierauf wird besonders hingewiesen, urn die Grenze 
zwischen echten Mischtumoren und dem in vielen Klassifizierungen noch immer ver­
schwommenen Mischtumorbegriff zu kennzeichnen, in dem mehrere der nunmehr als 
selbstandige Tumortypen abgegrenzte adenoidcystische Carcinome, mucoepidermoide 
Carcinome, Acinuszellcarcinome etc., zusammengefaBt sind. 

Die epithelialen Zellen proliferieren zu Anhaufungen und Strangen; bei Dominanz 
dieser Komponente erscheint der Tumor sehr zellreich (Abb. 1). Relativ haufig ist eine 
charakteristische Gestaltung der epithelialen Komponente in Form von Anhaufungen und 
Strangen der kleinen epithelialen Zellen, die Cylinder von zellarmem hyalinem Stroma 
einschlieBen (Abb. 2). Sowohl Zellreichtum, Dominanz der epithelial en Komponente 
wie Vorhandensein von cylindromatosen Strukturen haben sich als bedeutungslos fUr die 
Bestimmung der Malignitat erwiesen (ENEROTH, 1964 und 1965). 

Mesenchymahnliche Komponenten verschiedenster Art sind in variierendem AusmaB 
als fibroid, myxoid und chondroid (Abb. 3) festgestellt worden. Die Tumoren werden 
in der Regel als fibromyxochondroepithelial bezeichnet. Die Mischtumoren sind oft stark 

Abb. 1. Pleomorphe Adenome. Zellreiche epitheliale Komponente (Vergr. 130x) 
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Abb. 2. Pleomorphe Adenome. Epitheliale Komponente mit cylindromatiisen Strukturen (Vergr. 50 x) 

Abb. 3. Pleomorphe Adenome. Fibroide, myxoide, chondroide und epitheliale Komponente (Vergr. 50x) 
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Abb. 4. Pleomorphe Adenome. Tumorgewebe ist vollig in die Kapsel eingedrungen und liegt direkt am an­
grenzenden Gewebe (Vergr. 50x) 

Abb. 5. Pleomorphe Adenome. Tumorgewebe ohne Kapsel aber mit deutlich feststellbarer Grenze zum an­
grenzenden Gewebe (Vergr. 50x) 
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lobuliert; durch die Schnittrichtung erscheinen daher auch primare Mischtumoren als 
multipel angelegt. Dies ist indessen sehr selten der Fall, was durch Serienschnitte von 
sog. Satellitherden und dem Haupttumor nachgewiesen werden konnte (ENEROTH, 1964). 
Multiple Herde - oft weit entfernt von dem Haupttumor in angrenzendem Speichel­
drusengewebe, Fett- und Muskelgewebe - kommen dagegen oft nach nicht radikalen 
operativen Eingriffen vor. Das Verhaltnis zwischen Tumorkapsel und angrenzendem 
Gewebe variiert stark, und zwar von Tumoren, die ganz von einer Kapsel umgeben sind, 
bis zu sol chen mit infiltrativ destruktivem Wachstum in angrenzenden Geweben. In einer 
Reihe von Fallen (Abb. 4) ist das Tumorgewebe vollig in die Kapsel eingedrungen und 
liegt direkt am angrenzenden Gewebe, in anderen Fallen (Abb. 5) fehlt dagegen die 
Kapsel in variierendem Umfang; trotzdem ist die Grenze zwischen Tumorgewebe und 
angrenzendem Gewebe deutlich feststellbar. 

Klinische follow-up-Untersuchungen haben gezeigt, daB diese ungenugende Kapsel­
abgrenzung nicht bedeutet, daB eine gesteigerte Malignitat vorliegt. N ur in relativ seltenen 
Fallen bei infiltrativ destruktivem Wachstum der Mischtumoren in den angrenzenden 
Geweben besteht eine Malignitat (2-3 % samtlicher Mischtumoren). Es hat sich gezeigt, 
daB die fur Mischtumoren charakteristischen histologischen Strukturen bei ca. 3/4 aller 
Parotistumoren und in mehr als der Halfte aller Submandibularistumoren vorhanden sind. 
Die Mischtumoren sind also der eindeutig dominierende Tumortyp in den groBen Speichel­
drusen. 

2. PapilHire Cystadenolymphome 
Papillare Cystadenolymphome sind ein Tumortyp mit histologisch-charakteristischem 

Bild, das durch zwei Hauptkomponenten dominiert wird; einer epithelialen und einer 
lymphoiden. Die epitheliale Komponente umfaBt teils papillare Excrescenzen, teils cysten­
und gangahnliche Hohlraume. Die lymphoide Komponente variiert stark in GroBe und 
enthalt eine wechselnde Menge von Lymphfollikeln (Abb. 6). 

Abb. 6. Papillare Cystadenolymphome. Epitheliale und Iymphoide Komponenten (Vergr. 130 x) 
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Der Tumortyp ist vollig benigne und umfaBt ca. 5 % der Tumoren in den groBen 
Speicheldriisen; er kommt fast ausschlieBlich in der Glandula parotis vor. Nur in Einzel­
Hillen wurde er in der Glandula submandibularis beschrieben. 1m Gegensatz zu anderen 
benignen Tumoren, tritt diese Tumorart nicht selten multipel und auch bilateral auf, 
was aus ihrer Histogenese erklart werden kann. Dieser Tumortyp entsteht somit aus 
heterotopen Speicheldriisengangfragmenten in den Lymphdriisen der Parotisdriise sowohl 
intra- als auch extraparenchymalen. Die Behauptung iiber die Rezidivneigung dieser 
Tumorart erklart sich daraus, daB der Tumortyp oft multipel angelegt ist. 

3. Onkocytome (Acidophile Adenome) 
Der Tumor ist aus gleichartigen groBen Zellen mit deutlichen Zellgrenzen aufgebaut 

und besitzt einen kleinen, dunklen, peripher gelegenen Kern. Die Zellen sind kugel- oder 
strangformig in sparlichem Stroma gelagert (Abb. 7). Der Tumor ist benigne und kommt 
selten vor « 1 % der Tumoren in den groBen Speicheldriisen). 

Abb. 7. Oncocytom. Charakteristische Tumorstrukturen aus gleichartigen groBen Zellen aufgebaut 
(Vcrgr. :~OO x) 

4. Mucoepidermoide Carcinome 
Das charakteristische mikroskopische Bild zeigt teils Anhaufungen und Strange 

von plattenepitheldifferenzierten Zellen und teils schleimerzeugende groBe zylinder­
fOrmige Epithelzellen. Die schleimerzeugenden Zellen liegen teils diffus verstreut 
in den epidermoiden Zellgebieten und teils zusammengeballt, wobei sie groBere oder 
kleinere Cystenraume bekleiden. Auch eine dritte gering differenzierte Zellenart kommt 
vor, die sog. intermediaren Zellen. Bei hoch differenzierten Tumoren sind aIle drei ZeIl­
typen mit einer ausgesprochenen Plattenepitheldifferenzierung und reichlichen schleim­
gefiiIlten Cystenhohlraumen vorhanden (Abb.8), im Unterschied zu den gering diffe-
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Abb. 8. Mucoepidermoide Carcinome. Hochdifferenzierter Tumor mit Plattenepitheldifferenzierung und 
schleimerzeugenden groBen Zelien, die Cystenraume bekleiden (Vergr. 130 X ) 

renzierten Tumoren, bei denen intermediare und gering differenzierte epidermoide Zellen 
dominieren. Zwischen 5-10 % aller Tumoren in den groBen Speicheldriisen sind m uco­
epidermoide Carcinome und ca. 90 % von diesen sind auf die Glandula parotis lokalisiert 
(LUCAS). Die Verteilung zwischen stark differenzierten (geringmalignen) und gering diffe­
renzierten (hochmalignen) mucoepidermoiden Carcinomen wechselt in verschiedenem Ma­
terial sehr, da es schwer ist, eine schade Grenze zwischen diesen beiden Gruppen zu 
ziehen. 

5. Adenoidcystische Carcinome 

Adenoidcystische Carcinome oder Cylindrome sind ein Tumortyp mit charakteristi­
scher Histologie in Form von groBeren oder kleineren Epithelinseln, die aus kleinen gleich­
artigen Zellen mit dunkelgefarbten Kernen und unbedeutendem Cytoplasm a aufgebaut 
sind. Diese Epithelanhaufungen enthalten Schleim und oft hyalinentartete Flachen 
(Zylinder), wodurch charakteristische cribriforme Strukturen entstehen (Abb. 9). Die 
sog. cribriformen Strukturen werden teils durch rein cystische Gebiete und teils durch 
rein solide Felder abgelost. AuBerdem ist infiltratives Wachstum in angrenzenden Ge­
weben und besonders in perineuralen Lymphspatien typisch (Abb. 10). Am haufigsten 
ist diese Tumorart auf die kleinen intraoral en Speicheldriisen, Trachea, Bronchien, auf 
Nase und Nebenhohlen lokalisiert. Laut RAUCH befallen nur 4 % aller adenoidcysti­
schen Carcinome die Speicheldriisen. Es hat sich gezeigt, daB die Frequenz an adenoidcysti­
schen Carcinomen in der Glandula parotis bzw. Glandula submandibularis bei etwa 2 bzw. 
15 % bei der Reklassifizierung groBer Tumormaterialien des Radiumhemmets liegt . In den 
kleinen Speicheldriisen des Gaumens liegt die Frequenz adenoidcystischer Carcinome 
bei 24 % (ENEROTH, 1971). 
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Abb. 9. Adenoidcystische Carcinome. Charakteristische cribriforme Strukturen (Vergr. 80 x) 

Abb. 10. Adenoidcystische Carcinomc. Infiltmtives perineurales Wachstum (Vergr. l:~Ox) 
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6. Acinuszellcarcinome 

Diese Carcinome sind aus acinusahnlichen Zellen aufgebaut, die teils dicht zusammen­
geballt in soliden Feldern liegen konnen und teils glandulare Strukturen bilden. Die 
einzelne Tumorzelle besitzt eine deutliche Zellmembran und einen kleinen, dunklen Kern. 
Stroma und BlutgefaBe sind spars am verteilt, und in der Regel kann man keine ductalen 
Strukturen sehen. Das typische histologische Bild ist in Abb. 11 dargestellt. Die Acinus-

Abb. 11. Acinuszellcarcinome. Charakteristische Tumorstrukturen aus acinusahnlichen Zellen aufgebaut 
(Vergr.130X) 

zellcarcinome betragen ca. 2-3 % der Speicheldriisentumoren, kommen aber fast aus­
schlieBlich in der Glandula parotis vor, wo der Tumortyp ca. 3 % aIler Tumoren betragt 
(ENEROTH, 1971). 

Das histologische Bild der schleimbildenden adenopapillaren Carcinome, solid-anapla­
stischen Carcinome und plattenepithelialen Carcinome ist von anderen Lokalisationen 
wohlbekannt, weshalb eine nahere histologische Beschreibung dieser Formen iiberfliissig 
ist. Die histologische Struktur der beispielsweise schleimbildenden adenopapillaren 
Carcinome stimmt mit dem Bild der schleimbildenden Carcinome im Magen-Darmtrakt 
iiberein. Diese relativ stark malignen Carcinome betragen ca. 6-7 % der Tumoren in den 
groBeren Speicheldriisen und besitzen eine verhaltnismaBig hohere Frequenz in der 
Glandula submandibularis als in der Glandula parotis. 

IV. Behandlung 
1. Chirurgie 

Die chirurgische Behandlung der Parotistumoren sollte auf zwei Hauptprinzipien 
basiert werden. Das erste ist die voIlstandige Entfernung des Tumors und das zweite die 
Vermeidung unnotiger Verletzungen am N. facialis. 
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Die Furcht, den N. facialis zu verletzen, hatte zur Folge, daB friihere Methoden, wie 
Enucleation und Exstirpation des Tumors, oftmals nicht ausreichend radikal waren, so 
daB eine sehr hohe Rezidivfrequenz auch bei benignen Tumoren resultierte. Die Rezidiv­
frequenz war somit friiher bei der groBen Gruppe benigner Mischtumoren sehr hoch, was 
sich daraus erklart, daB das Tumorgewebe oftmals in das angrenzende Gewebe in Form 
von kleinen Fransen und Knotchen hineinwachst, die infolgedessen bei einem nicht aus­
reichend radikalen Eingriff zuriickgelassen wurden. 

Da es sich auBerdem gezeigt hat, daB die Frequenz der Facialisschaden bedeutend 
hoher bei Eingriffen ist, bei denen der N. facialis nicht freigelegt wird, hat man wahrend 
des letzten Jahrzehnts immer mehr die friiheren, leichteren operativen Eingriffe fallen­
gelassen, urn stattdessen Parotidektomie nach Freilegung des N. facialis durchzufiihren. 
RoutinemaBig sollte bei jeder Form von Tumoren der Glandula parotis der chirurgische 
Eingriff bereits von Anfang an so geplant werden, daB ein primares radikales Entfernen 
des Tumors mit angrenzendem Gewebe moglich ist. Somit solI der Eingriff eine subtotale 
oder sog. superfizielle Parotidektomie einschlieBen, wodurch alles Parotisgewebe lateral 
urn den N. facialis und des sen Verzweigungen entfernt wird. Sollte der Tumor unter, d.h. 
medial urn den N. facialis gelegen sein, wird auch das medial urn den Nerv liegende 
Parotisgewebe entfernt. Der Eingriff wird dann als eine totale konservative Parotidektomie 
bezeichnet, wenn der N. facialis geschont wird. 

Die totale radikale Parotidektomie, d. h. das Entfernen der gesamten Parotisdriise 
sowie eines groBeren oder kleineren Teils des N. facialis wird vorgenommen, falls der 
Parotistumor hochmaligne ist oder den N. facialis affiziert hat. In diesen Fallen wird eine 
Autonerventransplantation zwischen dem Hauptstamm und den peripheren Zweig en mit 
oft sehr gutem funktionellen Resultat durchgefiihrt. 

Die Indikationen fUr eine Neckdissektion bei den Parotistumoren sind nicht so all­
gemein akzeptiert worden wie die Prinzipien einer lokalen chirurgischen Behandlung. 

Zusammenfassend kann gesagt werden, daB eine Neckdissektion neben den Fallen, 
in denen klinisch nachweisbare Halslymphdriisenmetastasen vorhanden sind, auch bei 
malignen Lokalrezidiven und bei den malignen Tumortypen durchgefUhrt werden sollte, 
von denen man erfahrungsgemaB weiB, daB sie zu metastasieren pflegen. Dies bedeutet, 
daB die Neckdissektion bei samtlichen primaren malignen Tumoren, moglicherweise mit 
Ausnahme von Acinuszellcarcinomen und hoch differenzierten mucoepidermoiden Oarci­
nomen, die sehr selten metastasieren, durchgefiihrt werden sollte. 

2. Strahlenbehandlung 
Eine Bestrahlung wird heute bei benignen Mischtumoren nicht mehr angewandt, da 

man sie mit Parotidektomie radikal entfernen kann. 
Einige Verfasser verwenden aber immer noch bei der Behandlung dieser Tumoren ledig­

lich eine Elektronentherapie (KARCHER, ZIMMERLI). Sie sind der Auffassung, daB die Misch­
tumoren auf diese Behandlung gut ansprechen. Die Dosis muB ziemlich hoch gehalten werden 
(5000-5500 rad), und die Riickbildung erfolgt langsam. Sie sind der Meinung, daB in 
den Fallen, wo man nicht operieren kann, ohne den N. facialis zu opfern, eine prim are 
Strahlenbehandlung gegeben werden soUte. LOTT hat bei benignen Mischtumoren Ex­
cision und postoperative Bestrahlung in Form von Radiumimplantation wiihrend 5 Tagen 
angewandt. Wahrend der letzten Jahre hat er eine externe Behandlung mit 6000 mit 
4500 rad wahrend 3 Wochen oder 5500 rad wahrend 4 W ochen mit einem Feld oder 
Keilfiltertechnik gege ben. 

Lymphepitheliale Lymphome ("benign lymphoepithelial lesion") werden mit Dosen 
wie bei inflammatorischen Zustanden mit gewohnlichen Rontgenstrahlen behandelt. 

Papillare Oystadenolymphome werden nur selten mit Bestrahlung behandelt. Die 
Ursache hierfiir ist, daB die Epithelialkomponente nicht auf Bestrahlung reagiert, und 
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daB man wegen des Vorhandenseins multifokaler Anlagen oftmals Rezidive erhalt. Daher 
wird in diesen Fallen eine superfizielle Parotidektomie empfohlen. 

Bei malignen Speieheldriisentumoren wird heute oft eine Kombination von Bestrahlung 
und Ohirurgie als die beste Methode angesehen (OHARTERIS, LOTT u.a.). Nur besondere 
Umstande, z. B. Inoperabilitat, zwingen zu alleiniger Anwendung der Strahlentherapie. 

Mit nur Supervolttherapie haben einige Verfasser, wie HAAS et aI., LOCHMANN, 
MITCHEL et aI., ZUPPINGER et aI., BECKER, KARCHER, ZIMMERLI und LATHROP et aI. 
giinstige Ergebnisse angegeben. Mit sehnellen Elektronen werden Energien bis zu 15 MeV 
und Einzeldosen von 200-300 rad verwendet. Um eine Sehrumpfung der Kiefergelenk­
kapsel und Narbenbildung um den N. faeialis u.a. zu vermeiden, wird ein Teil der 
Behandlung unter Siebbedingungen gegeben. Eine Totaldosis von 7000-8000 rad ist oft 
erforderlieh. 

Bei der kombinierten Behandlung kann diskutiert werden, ob diese pra- oder post­
operativangewandt werden solI. Man hort von vielen Seiten, daB sie bei operablen Tumoren 
postoperativ erfolgt. Bei zweifelhaften operablen wird dagegen eine praoperative Behand­
lung vor allem bei adenoideystisehen Oareinomen, die strahlenbeeinfluBbar sind, vor­
gezogen. 

Es sei darauf hingewiesen, daB die Strahlentherapie der Speieheldriisentumoren nieht 
starr sehematiseh, sondern dem Einzelfall angepaBt erfolgen muB. 

Externe Strahlenbehandlung mit Photonstrahlen (1'- oder Rontgenstrahlen) kann 
versehiedenartig verabreieht werden. Rotations- oder Pendelteehnik wurde sowohl mit 
6°Oo-Bestrahlung wie mit 2 MeV-Rontgenbestrahlung von FRIEDMANN et aI. u.a. ver­
wendet. 

1m Material des Radiumhemmets und in gewissen friiher publizierten Arbeiten (OHAR­
TERIS, 1965; LEDERMAN, 1959) hat man eine Kurzdistanzbestrahlung mit Radium, sog. 
Teleradiumteehnik, mit 5-30 em SSD angewendet. Diese Mehrfelderteehnik wurde 
wahrend der letzten Jahre dureh Verwendung von 6000 oder l370S als Strahlenquelle ver­
bessert. Die Teehnik ist fiir eine Strahlenbehandlung innerhalb konvexer Regionen sehr 
geeignet, wo eine relativ hohe und gleiehmaBige Strahlendosis in halbtief gelegenen Tumor­
herden mit rasehem Dosisfall zur Tiefe und seitwarts sowie mit einer auffallend haut­
sehonenden build-up-Wirkung erreieht werden kann (WALSTAM). Zur Anpassung an die 
versehiedenen Tumorlokalisationen sind verschiedene Methoden fUr dreidimensionale 
Planung und Dosenbereehnung ausgearbeitet worden. 

Vom Gesiehtspunkt der Planung und Einstellung einfaeher sind die Methoden mit 
der ordinaren Telegamma-Apparatur, die mit 50-100 em SSD arbeiten. Ein Beispiel der 
Dosenverteilung bei diesen Methoden wird in Abb. 12 gegeben, wo zwei Keilfilterfelder 
in 90o-Winkeln kombiniert wurden. In diesem Zusammenhang sollte jedoeh die yom 
Gesiehtspunkt der Dosenverteilung sehwierige anatomisehe Situation beaehtet werden, 
die eine Korrektur der Dosenbereehnung erheiseht. Die UnregelmaBigkeiten in der Ein­
fallsflaehe konnen aueh mit fiir jedes Strahlenbiindel ausgearbeiteten individuellen 
Filtern kompensiert werden. Die Totaldosen bei externer Behandlung mit Photon­
bestrahlung liegen zwischen 6000 und 8000 rad, verteilt auf 6-8 W oehen. PATERSON 
verwendet 5000 rad in 3 Woehen. LOTT gibt 6000 rad in 4 Woehen in Fallen, in denen 
der Tumor nieht "low grade" und die Operation wahrseheinlieh radikal ist. 

Einige Ohirurgen, wie ARIEL, implantierten "radon seeds" bei Operationen innerhalb der 
Gebiete, in denen sie wegen der Radikalitat Bedenken haben, speziell bei Tumoren mit 
Auslaufern in die Fossa pterygomandibularis. Man kann aueh eine Spiekung mit Radium­
oder Cobaltnadeln oder Iridium-192-Faden oder Radiummoulage ausfiihren. Auf diese 
Weise konnen inoperable Tumoren und Rezidive gut beeinfluBt werden (KIRKLIN et aI., 
BOTSZTEJN, PATERSON). PATERSON verwendet "single plane implant" mit Radium und gibt 
eine Dosis von 6500 rad, auf 7 Tage verteilt, postoperativ in 0,5 em Tiefe. 
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Da viele Speicheldriisentumoren einen sehr langsamen Verlauf haben und lange Zeit 
lokalisiert bleiben, soUte man eine intensive Strahlenbehandlung anwenden. Es ist schon 
von groBem Wert, wenn man nur das Wachstum eines malignen Tumors aufhalten kann. 
Das Furchtbarste an dies en Neubildungen ist, daB sie allmahlich infiltrieren und Schmerzen 
verursachen, die zu den unausstehlichsten geh6ren, die es gibt, ganz besonders, wenn der 
Zustand des Patienten im iibrigen nicht direkt durch den Krebs beeinfluBt ist. 

Code 
Level Limits 

105 

<35 

Ventr. 

Oars. 

Abb.12 

Radiosensibilitat 

550 = 60 em 
a = 6em 

550 = 60em 
a = 6em 

Die benignen Mischtumoren sind im allgemeinen kaum radioempfindlich. Unter den 
benignen Schleim- und Speicheldriisentumoren ist das lymphoepitheliale Lymphom 
("benign lymphoepithelial lesion") auBerordentlich strahlenempfindlich und wird einzig 
und allein mit Bestrahlung behandelt. Auch das papillare Cystadenolymphom ist oft 
radiosensibel, dann aber nur die lymphoide Komponente (TILLINGER). 

Maligne Mischtumoren sind in ungefahr 20 % der FaIle strahlenempfindlich (AHLBOM, 
BACLESSE). 

Die Radiosensibilitat beim adenoidcystischen Carcinom ist oft schwer zu beurteilen. 
Die Angaben hieriiber wechseln. Einige Verfasser sehen den Tumor als sehr radiosensibel 
an, andere dagegen als bedingt strahlenempfindlich (MCCABE et al.). 1m Radiumhemmet 
wurde bei adenoidcystischen Carcinomen der Glandula parotis (BLANCK et al.) in 34 Fal­
len eine Strahenbehandlung verabreicht. In 17 Fallen war der Tumor sehr radiosensibel, 
in 9 Fallen ausgesprochen radiosensibel. 

Acinuszellcarcinome k6nnen nach unserer Erfahrung strahlensensibel sein (ENEROTH 
et aI, 1966). 

Die Strahlensensibilitat des Mucoepidermoidcarcinoms ist nach unserer Erfahrung 
gering (JAKOBSSON et al.). 
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3. Behandlungskomplikationen 
a) Facialisparese 

Die gefiirchtetste Komplikation bei der Operation von Parotistumoren ist die 
permanente Facialisparese. In Kliniken mit groBer Erfahrung an primar operierten 
Fallen, scheint ein dauernder Schaden am N. facialis relativ selten zu sein. Nachdem die 
friihere Operationstechnik mit Exstirpation des Tumors fallengelassen wurde und statt­
dessen eine superfizielle Parotidektomie nach Freilegung des N. facialis routinemaBig vor­
genommen wird, sind Facialisschaden immer seltener geworden. Dagegen kommt eine 
temporare Facialisparese bedeutend haufiger vor (10-20 %). Die temporare Parese kann 
in einer allgemeinen Herabsetzung der N ervenfunktion oder in einer Parese in einem oder 
mehreren Nervenzweigen bestehen. Der Nerv gewinnt seine Funktion nach einer oder 
mehreren Wochen oder auch erst nach Monaten wieder. 

Bei malignen Tumoren muB man, je nach Ausdehnung der Geschwulst, in einem 
gewissen Prozentsatz von Fallen mit einer permanent en Facialisparese rechnen. In einer 
Anzahl von Fallen muB bei der radikalen Operation der N. facialis geopfert werden, wenn 
namlich der N. facialis affiziert ist, oder wenn diffus wachsende, hochmaligne Tumoren 
vorliegen. 1st der Nerv durchtrennt oder ausgeschaltet, solI man versuchen, die Funktion 
durch Nervensutura oder Autonerventransplantation wiederherzustellen. 

b) Speichelfistel 
1m Vergleich zur postoperativen Facialisnerveneinwirkung tritt ein voriibergehender 

SpeichelfluB aus der Operationswunde relativ selten auf. In der Regel vernarbt sie spontan. 
Eine voriibergehende Speichelfistel kann jedoch bis zu einem Jahr nach der Operation 
bestehen bleiben. Urn die Heilung zu beschleunigen und die Sekretion zu hemmen, kann 
eine Rontgenbestrahlung durchgefiihrt werden. In der Regel reichen einige wenige Bestrah­
lungen von 300 R. Eine persistierende Parotisfistel ist selten. Wenn man sie nicht durch 
plastische Operation zur Heilung bringt, wird eine Rontgenbehandlung notwendig, urn eine 
langere Sekretion aus der Parotis zu stillen. Dazu ist eine Gesamtdosis von mindestens 
1500 R erforderlich. 

c) Auriculo-temporales Syndrom (Freysches Syndrom) 
Es gibt FaIle, bei den en der Patient beim Essen Beschwerden in Form von Erroten 

und SchweiBausbruch der operierten Gesichtshalfte hat ("gustatory swelling and flush­
ing"). Die W ange wird warm und ist gerotet, und der Patient klagt iiber stechende Schmerzen 
in der Praauricularregion. Diese Erscheinungen werden als Freysches Syndrom bezeichnet. 
Die Meinungen fiber die Haufigkeit dieses Syndroms gehen stark auseinander. Laut 
LAAGE-HELLMAN besteht dieses Syndrom mehr oder weniger bemerkbar in einer sehr 
hohen Zahl und tritt selten vor einem Jahr nach der Operation auf. Er empfiehlt anti­
choIinergische, lokal applizierte Salbe beim Auftreten der Beschwerden. In der Mehrzahl 
der FaIle verschwindet das Syndrom und nimmt nach einiger Zeit spontan an Intensitat ab. 

V. Prognose 
Die Prognose der verschiedenen Tumortypen in den groBen Speicheldriisen wurde 

durch Korrelationsuntersuchungen der Histologie und des klinischen Verlaufs der Tumoren 
studiert. 

Da Tumoren in der Glandula submandibularis und Glandula sublinguaIis major relativ 
selten vorkommen, ist das bisher beschriebene Tumormaterial in diesen Lokalisationen in 
der Regel zu gering, urn irgendwelche sicheren prognostischen Schliisse aus den histologisch­
kIinischen Korrelationsuntersuchungen ziehen zu konnen. Daher basieren die Angaben 
iiber den Malignitatsgrad verschiedener Tumorarten auf Untersuchungen an Tumoren aus 
der Glandula parotis, in der ja > 80 % aller Speicheldriisentumoren lokalisiert sind. Es 
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besteht indessen ein eindeutig prognostischer Unterschied zwischen einem Tumor in der 
Glandula parotis und Glandula submandibularis. Erstens ist die Haufigkeit an malignen 
Tumoren in der Glandula submandibularis gri::iBer als in der Glandula parotis und zweitens 
ist die Prognose beim gleichen Tumortypus bedeutend besser bei der Lokalisation in der 
Glandula parotis als in der Glandula submandibularis (ENEROTH 1971). FRAzELLgibt die 
Uberlebenden bei malignen Parotistumoren nach 5 Jahren mit 45,8 % an und beimalignen 
Submandibularistumoren mit nur 19 %. Dies ist ziemlich bemerkenswert, wenn man die 
vom operativen Gesichtspunkt aus bedeutend schwierigeren anatomischen Verhaltnisse 
in der Glandula parotis im Vergleich zur Glandula submandibularis beriicksichtigt. Die 
wesentlich langere praoperative Tumordauer fiir Geschwiilste der Glandula submandi­
bularis und die dadurch erhi::ihte Gefahr einer Metastasierung erklart mi::iglicherweise die 
ungiinstigere Prognose bei Submandibularistumoren. DaB die praoperative Tumordauer 
langer ist bei Tumoren der Glandula submandibularis als der Glandula parotis kann darauf 
beruhen, daB maligne Tumoren in der ersteren Lokalisation kein Warnungszeichen in 
Form von Facialisparese, Tumorfixierung in der Tiefe geben, und daB es iiberhaupt 
schwieriger ist, sie bei der Kontrolle zu entdecken, als es bei Tumoren der Glandula parotis 
der Fall ist. 

Betreffend der Prognose fiir die verschiedenen Tumorarten ist in der Literatur eine 
groBe Anzahl Untersuchungen iiber die Haufigkeit lokaler Rezidive und Metastasen sowie 
der Mortalitat an Tumorerkrankung und Uberlebenszeit beschrieben. Man kann damit 
rechnen, daB die Prognose fUr die verschiedenen Tumortypen in bisher nachkontrolliertem 
Material aufgrund der wahrend der letzten 5-10 Jahre immer radikaler werdenden 
Chirurgie und der gri::iBeren Erfahrungen mit der Strahlentherapie verbessert werden kann. 
Bei der Beurteilung des Malignitatsgrades der verschiedenen Tumorarten ki::innen aufgrund 
der bisher meistens konservativen Chirurgie keine eigentlichen Schliisse iiber die Haufig­
keit lokaler Rezidive gezogen werden. BEAHRS et al. u.a. konnten namlich ein Absin­
ken der Rezidivfrequenz bei Mischtumoren von > 10 % auf < 1 % zeigen, wenn statt 
der Exstirpation des Tumors eine Parotidektomie durchgefiihrt wurde. Dagegen diirfte 
ein Vergleich zwischen Metastasenbefall und Uberlebenszeit bei den verschiedenen Tumor­
typen bei einer Malignitatsgradierung der einzelnen Tumoren von Nutzen sein. 

Histologisch-klinische Korrelationsuntersuchungen an einem groBen Tumormaterial 
haben gezeigt, daB weder Metastasenbefall noch Tumorsterblichkeit bei den in der vor­
liegenden Klassifizierung als benigne bezeichneten Tumortypen beriicksichtigt wurden. 
Von besonderem Interesse ist, daB die friiher als Zeichen einer Semimalignitat angegebenen 
Kriterien sich vom Gesichtspunkt der Malignitat als bedeutungslos erwiesen haben 
(ENEROTH, 1964 und 1965). 

Die malignen Tumortypen haben verschiedene Malignitatsgrade. Aufgrund einer 
Analyse iiber Metastasenhaufigkeit und Uberlebensrate an 2513 Patienten mit Speichel­
driisentumoren, die am Radiumhemmet und Karolinska Sjukhuset behandelt wurden, 
wurde der Malignitatsgrad der verschiedenen malignen Tumorgruppen miteinander ver­
glichen (ENEROTH, 1971). Es kann festgestellt werden, daB die hochdifferenzierte Form des 
mucoepidermoiden Carcinomes und das Acinuszellcarcinom von geringerer Malignitat 
sind als die malignen Mischtumoren, das wenig differenzierte mucoepidermoide Car­
cinome, das adenoidcystische Carcinome, die schleimbildenden adenopapillaren und so­
lid -anaplastischen Carcinome. Durch eine langfristige klinische N achkontrolle (5-40 Jahre) 
lieB sich in der vorliegenden Untersuchng zeigen, daB die Prognose des adenoidcystischen 
Carcinoms bedeutend ungiinstiger ist, als friihere, allzu kurzfristige N achkontrollen es 
haben vermuten lassen. 

Die Prognose der verschiedenen malignen Tumortypen variiert mit der Lokalisation. 
Bei einem Vergleich der Prognose verschiedener maligner Speicheldriisentumortypen im 
Gaumen, in der Glandula parotis und Glandula submandibularis zeigte sich, daB die 
Prognose der einzelnen Tumortypen immer am besten ist bei der Gaumenlokalisation, 
danach bei der Parotis- und am schlechtesten bei der Submandibularislokalisation. 

31 Handbueh der med. Radiologie, Ed. XIXj1 
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J. Oesophagus 
Von 

w. Hellriegel 
Mit 25 Abbildungen 

I. Anatomie und Topographie des Oesophagus 
Der Oesophagus ist neb en dem Magen nach BRAUS ein Teil des Vorderdarmes und 

erstreckt sich vom unteren Rand des Ringknorpels, also in Rohe des 6. Ralswirbelkorpers, 
bis zur Cardia ventriculi. Die Langsmuskulatur des Oesophagus entspringt an der Riick­
flache der Ringknorpelplatte. Beim Reben und Senken des Kehlkopfes tritt eine Ver­
langerung bzw. Verkiirzung des Oesophagus ein. Da es im hoheren Alter zu einem Tie­
fertreten des Kehlkopfes kommt, befindet sich der Beginn der Speiserohre meistens 
unterhalb der Rohe des 6. Brustwirbelkorpers. Das Ende des Oesophagus befindet sich 
bei Exspiration in Rohe des 11. und bei Inspiration in Rohe des 12. Brustwirbelkorpers. 

Die durchschnittliche Lange des Oesophagus vom Oesophagusmund in Rohe des Ring­
knorpels bis zur Cardia betragt beim Erwachsenen 25 cm beim Mann und 23 cm bei 
der Frau. (Die Entfernung von der vorderen Zahnleiste bei riickwarts geneigtem Kopf 
bis zum Beginn des Oesophagus betragt 15 cm.) 

Anatomisch werden beim Oesophagus die Pars cervi calis, die Pars thoracalis und die 
Pars abdominalis unterschieden, die mit der in der Rontgendiagnostik iiblichen Ein­
teilung in oberes, mittie res und unteres Drittel nicht identisch sind. Das obere Drittel 
reicht vom Beginn der Speiserohre bis etwa in die Rohe des Aortenbogens, das mittlere 
Drittel von hier bis etwa handbreit oberhalb der Cardia und das unter Drittel von da bis 
zur Cardia und entspricht dem LymphabfluB zu den subdiaphragmalen Lymphknoten. 
"Die Pars cervicalis wird bis zur Rohe der Incisura jugularis sterni gerechnet, also etwa 
bis zur Grenze des 2. und 3. Brustwirbels. Die Pars abdominalis, der Abschnitt unterhalb 
des Zwerchfells, wechselt in seiner Ausdehnung je nach dem Kontraktionszustand der 
Oesophagusmuskulatur, nach der Stellung des Zwerchfelles und nach der Korperhaltung. 
In Riickenlage zieht der zur Seite der Wirbelsaule absinkende Magen den Oesophagus 
ein Stiick weit in die Bauchhohle herunter, so daB dann eine etwa 3 cm lange Pars ab­
dominalis vorhanden ist" (BRAUS). 

Nur in den seltensten Fallen entspricht der Oesophagus einem geraden, gestreckten 
Rohr, meistens werden Lumenveranderungen beobachtet. "Erweiterungen und Ver­
engungen sind in jeder Rohe am Oesophagus beobachtet worden, am haufigsten jedoch 
an drei Stellen, namlich erst ens am Anfang der Pars cervicalis (obere Enge), zweitens 
hinter der Bifurkation der Trachea, dort wo der Arcus aortae den Oesophagus kreuzt, 
urn in der Rohe des 4. Brustwirbels mit der Wirbelsaule in Kontakt zu treten (mittlere 
Oesophagusenge oder Aortenenge). Die dritte Enge findet sich an jenem Abschnitte, 
welcher durch den Riatus oesophageus in die Bauchhohle eintritt" (CORNING). An den 
Engen sollen Carcinome haufiger auftreten als an den anderen Stellen der Speiserohre. 
Von MEHNERT wurden sogar 13 Engen in verschiedenen Rohen beobachtet, die fUr 
Divertikel und auch Neubildungen pradestiniert sein sollen. 

Die obere Enge des Oesophagusmundes weitet sich maximal nur bis 14 mm im Durch­
messer und ist somit die engste Stelle des Oesophagus iiberhaupt (KILLIAN). Die mittlere 
Enge ist etwa 4-6 cm lang und wird von links und dorsal durch die Impression des 
Anfangsteiles der Aorta descendens und von ventral durch die Impression des linken 
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M. scalenus ant. __ ---{/;,I----__ , 
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Abb. 1. Ansicht der Gebilde des Mediastinums und des RaIses von hinten nach Entfernung der RaIs- und 
BrustwirbeIsauIe sowie der dorsaIen RaIften der Rippenspangen 

Bronchus hervorgerufen. Erkrankte bronchiale Lymphknoten konnen hier Bronchus­
und Oesophaguswand fest miteinander verbacken und zu Perforationen fiihren. Die untere 
Enge ist etwa 1-2 em lang und ist bedingt durch die Ringmuskulatur des Oesophagus 
und den Durchtritt durch das Zwerchfell (BRAUS, CORNING, ACKERMAN und DEL REGATO). 

Da die Beziehungen des Oesophagus zu den Nachbarorganen bei der Tumorausweitung 
von Bedeutung sein konnen, sollen diese hier kurz erwahnt werden. In der Pars cervicalis, 
die bis zum 2. Brustwirbel reicht, steht der Oesophagus mit der Fascia praevertebralis 
in lockerer Beziehung, so daB eine seitliche Verschiebung zu einem gewissen Grade ge­
stattet ist. Ventral wird der Oesophagus von der Trachea iiberlagert und beide werden 
durch eine Bindegewebsschicht getrennt. In den durch Oesophagus und Trachea gebildeten 
Rinnen laufen beiderseits die Nn. recurrentes. Die Seitenlappen der Schilddriise treten 
beiderseits mit dem Oesophagus dicht in Kontakt (Abb. 1). Die Aa. carotides comm. 
laufen etwa parallel, haben aber keine direkte Verbindung mit der Speiserohre; die Ent­
fernung voneinander betragt etwa 12 mm. 

In der Pars thoracalis entfernt sich der Oesophagus immer weiter von der Wirbel­
saule und liegt tief im hinteren Mediastinum. Zwischen Wirbelsaule und Oesophagus 
schiebt sich vom S.-9. Brustwirbelkorper an die Aorta thoracica nach unten ein und 
begleitet ihn linkerseits und dorsal bis etwa zum Durchtritt durch das Zwerchfell. In der 
Rinne zwischen Oesophagus und Aorta verlauft der Ductus thoracicus. Vorn wird der 
Oesophagus von der Trachea bis zur Hohe des 4. Brustwirbelkorpers iiberlagert. In diesem 
Bereich wird die zweite Enge von links her durch die Aorta und teils von der A. carotis 
comm. sin. geformt. Unterhalb der Bifurkation tritt der Oesophagus, etwa im Bereich des 
linken Vorhofes, in direkte Beziehung zum Perikard. Die Nn. vagi schlieBen sich, nachdem 
sie die Hauptbronchien gekreuzt haben, dem Oesophagus an, und zwar der N. vagus 
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Abb. 2. Anatomische Skizze der Lymphwege des 
Oesophagus, die zu den cervicalen, mediastinalen und 
subdiaphragmalen Lymphknoten fiihren. Die geboge­
nen Pfeile geben den moglichen AbfluJl zu den cer­
vicalen oder diaphragmalen Regionen an. Die Moglich­
keit der diaphragmalen Tumorausweitung nimmt vom 
oberen Drittel nach unten zu. [Aus AOKERMANN, L. V,. 
DEL REGATO, J. A.: Cancer. Diagnosis, Treatment 
and Prognosis. St. Louis: C. V. Mosby Compo (1947)] 
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Abb. 3. LymphgefaBe und regionare Lymphknoten des Oesophagus (Ansicht von hinten). Mit Beniitzung 
der Angaben und Abbildungen von SAKATA (Mitteilungen aus den Grenzgeb. d. Med. u. Chir, XI, 1903) 
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dexter am dorsalen und der N. vagus sinister am linken und vorderen Umfang des Oeso­
phagus. 

Die 2-3 cm lange Pars abdominalis ist vollstandig vom Peritoneum iiberzogen und 
verlauft im Sulcus oesophageus der Leber. Der N. vagus dexter liegt auf dem hinteren 
und der N. vagus sinister auf dem vorderen Umfang des Oesophagus (nach CORNING). 

Fiir die Kenntnis der lymphogenen Metastasierung ist das Wissen iiber den Verlauf 
der Lymphwege von entscheidender Bedeutung. Die LymphgefaBe des Oesophagus sowie 
seine regionaren Lymphknoten sind in den Abb. 2 (Ansicht von vorn) und Abb. 3 
(Ansicht von hinten) dargestellt. 1m Prinzip werden 3 AbfluBwege unterschieden: der 
obere, der mittlere und der untere. 

Die oberen Lymphwege fiihren zu den cervicalen Lymphknoten Mngs der Vena jugularis 
interna und den supraclavicularen Lymphknoten. 

Die mittleren Lymphwege enden in den posteromediastinalen und in den retrotrachealen 
Lymphknoten, aber auch in den Lymphonodulae cervi cales prof. inferiores, die in dem 
Winkel zwischen V. jugularis into und der V. subclavia liegen. 

Die unteren Lymphwege gehen zu den Lymphknoten, die der Cardia und der oberen 
kleinen Kurvatur des Magens anliegen. 

Da ausgedehnte Interkommunikationen zwischen Mucosa, Submucosa und Muscularis 
bestehen und auch zahlreiche Verbindungen zu den Lymphknoten der verschiedenen 
Regionen untereinander vorhanden sind, ist der LymphabfluB und somit der Weg der 
Metastasierung, nicht unbedingt auf die oben genannten Wege begrenzt. Daher konnen 
die Metastasen sowohl in den oberhalb oder unterhalb des Tumors gelegenen Lymph­
knoten auftreten. 

Die Wandung des Oesophagus besteht aus der Mucosa, Submucosa, Muscularis und 
der Adventitia oder Externa. 

Die Schleimhaut der Speiserohre ist weiBlich und glatt, ist fest und widerstandsfahig. 
Sie wird von einem mehrschichtigen Plattenepithel gebildet. 1m unteren Oesophagusteil 
kommen fast regelmaBig versprengte Inseln von zylindrischem Magenepithel vor, gelegent­
lich finden sich solche aber auch im oberen Halsteil. 

Darunter liegt die sehr lockere Tunica submucosa, die der Mucosa die LangsfaItelung 
ermoglicht. In der Submucosa befinden sich die Muscularis mucosae und zahlreiche 
Schleimdriisen, besonders im Anfang- und Endteil des Oesophagus. AuBerdem sind hier, 
wie auch in allen anderen Schichten, stark verzweigte GefaBe vorhanden. 

Die Tunica muscularis besteht aus einer auBeren Hingsverlaufenden und einer inneren 
querverlaufenden vollig voneinander getrennten Muskelschicht. 1m ersten Viertel des 
Oesophagus befindet sich eine reine quergestreifte Skeletmuskulatur wie im Pharynx, 
im zweiten Viertel wird diese allmahlich durch glatte Muskulatur ersetzt, im iibrigen Teil 
der Speiserohre findet sich nur glatte Muskulatur. Somit wird in nicht senkrechter Lage 
des Korpers eine Beforderung von pastosen Speisen durch peristaltische Bewegungen 
gewahrleistet. Fliissige Speisen konnen in dieser Lage nicht in den Magen transportiert 
werden. 

Die Tunica externa wird im Halsteil auch Adventitia genannt und besteht aus lockerem 
Bindegewebe. 1m Brustteil ist die Adventitia mit der Serosa der Pleura iiberzogen. Der 
Bauchteil des Oesophagus wird von der Serosa des Peritoneums bedeckt (nach BRAUS). 

II. Pathologie nod Histologie 
Pathologisch werden nach ASCHOFF drei Ausbreitungsformen dieses Carcinoms unter­

schieden: 
1. Die cirrhose Form weist flache hockrige Verdickungen und Verhartungen ohne an­

fangliche geschwiirige Veranderungen auf. Die Langsausbreitung ist gering, dafiir wird 
die zirkulare, halbringformige Stenose bevorzugt. Die Wand ist verdickt, die Wand­
schichten bleiben lange erhalten, die Schleimhaut ist relativ lange intakt. 
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Abb.4 re Abb.5 Ii 

Abb.4. Medullares Carcinom. Geschwursbildung und wallartiger Rand, groBe, unregelmaBig tiefe, rinnen­
formige Aushohlungen 

Abb. 5. Papillare Form des Oesophaguscarcinoms. Breitbasig aufsitzender, knollig, lappig oder papillar 
zentral zerfallender Tumor 

Metastasen konnen fehlen, aber auch bei relativ kleinem Tumor recht umfangreich 
sein (vorwiegend Basalzellenkrebse). 

2. Die medullare Form mit weich em geschwiirigem Zerfall. GroBe Ausbreitungsneigung, 
Geschwiirsbildung und wallartiger Rand, schiisselformige oder groBe unregelmaBig tiefe, 
rinnenfOrmige Aushohlungen. Die weichen Krebsmassen zerfaIlen leicht durch den mecha­
nischen Reiz der durchgepreBten Speisen (vorwiegend verhornende Plattenepithelcarci­
nome (Abb. 4). 

3. Die papillare Form kennzeichnet sich durch breitbasig aufsitzende knollig, lappig 
oder papiWire, oft recht umfangreiche Geschwiilste mit zentralem ZerfaIl. 

Zwischen Zylinderepithel- und reinen Plattenepithelkrebsen kommen aIle Mischformen 
vor (Abb. 5). 

Histologische Einteilung der Oesophagusgeschwiilste nach VON ALBERTINI 

A. Gutartige Geschwulste 
a) Nichtepitheliale Geschwiilste: 

Fibrome (sind auBerst selten). 
Lipome (werden nur ganz vereinzelt gefunden). 
Leiomyome (kommen im unteren Teil an der Vorderwand vorl. 

ALE beschreibt 6 und GLANVILLE 7 Leiomyome mit intramuralem und extra­
muk6sem Wachstum. Primare Symptome sind substernale Schmerzen und weniger 
Dysphagien. 
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Nach einer Sammelstatistik von CHI und ADAMS von 143 mesenchymalen Oeso­
phagustumoren betragt der Anteil der Leiomyome 71,3 %. Der Rest verteilt sich 
auf Cysten, Fibrome, Lipome, Angiome, Neurinome und Osteochondrome. 

Rhabdomyome (sehr selten, im oberen Teil). 
b) Epitheliale Geschwiilste (gehOren ebenfalls zu den groBten Seltenheiten): 

Adenoma polyposum (von WEIGERT im unteren Abschnitt des Oesophagus 
beschrie ben). 
Fibroepitheliome (treten meist in Polypenform auf, es ist aber nicht sicher, ob es 
echte Geschwiilste, Hyperplasien oder nur entziindliche Wucherungen sind). 

B . Maligne Geschwulste 
a) Nicht epitheliale Geschwiilste: 

Sarkome (sind im Vergleich zu den Carcinomen selten). 
Ungefahr aIle iiblichen Sarkomformen sind in der Literatur beschrieben worden. 
Die umschriebenen polyposen Sarkome sollen relativ gutartig sein, die diffus 
infiltrierten dagegen bosartig. 
Unter 215 Oesophagustumoren fan den BUSCHMANN und KERK 2 Sarkome 
(1 Spindelzellsarkom und 1 Leiomyosarkom) und 4 gutartige Tumoren (1 Polyp, 
1 Fibrom, 1 Lipofibrom, 1 Leiomyom). JACKSON (1935) gibt den Anteil der 
Sarkome an allen malignen Oesophagustumoren mit 0,7% an. 
GOODNER u. Mitarb. (1963) fan den unter 1456 Oesophaguskrebsen 8 Sarkome 
(= 0,5%). 

b) Epitheliale Formen: 
1. Pflasterzellcarcinome (92-93 % aller Carcinome gehOren dazu). 

IX) Verhornendes Pflasterzellcarcinom. 
(3) Nichtverhornendes Pflasterzellcarcinom. 
y) Anepidermoides Carcinom (identisch mit dem Transitionalzellcarcinom der 

amerikanischen Autoren und dem Basalzellkrebs des Oesophagus). 
2. Adenocarcinome (sie kommen vorwiegend im untersten Abschnitt der Speise­

rohre vor und leiten sich wahrscheinlich von versprengten Magenschleimhautinseln 
ab, was aber keineswegs sichergestellt ist. 1m iibrigen Oesophagus sind sie eine 
ganz groBe Seltenheit). 

3. Sog. Mischformen der Oesophagusgeschwiilste: 
IX) Eigentliche Mischgeschwiilste. 
(3) Carcinosarkome. 

4. Leukoplakie der Oesophagusschleimhaut (sie ist sehr haufig zu beobachten. Die 
Beziehung zum Carcinom im Sinne der Pracancerose ist noch nicht geklart). 

DORMANNS gibt in seiner groBen Sammelstatistik von 1925-1933 1 679 Oesophagus­
carcinome und 158 (= 9,4 %) nichtcarcinomatose Oesophagusgeschwiilste an, die sich in 
folgender Weise verteilen: 

Mesenchymale Geschwiilste: 
gutartig 46 = 2,5 %, 
bosartig 5 = 0,2 %. 

Epitheliale Geschwiilste: 
gutartig 65 = 3,5%, 
bosartig 42 = 2,3 %. 

Nach seiner Ansicht erscheinen ihm die Zahlen recht hoch, besonders bei den epi­
thelialen Geschwiilsten, doch decken sie sich annahernd mit den Angaben von v. ALBER­
TINI. 

Die Angaben iiber die Verteilung der verschiedenen Carcinomarten sind nicht immer 
einheitlich. DE AMESTI und OTAIZA fanden im oberen Drittel 78 % Plattenepithelcarci-
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nome, 16 % undifferenzierte und 6 % Adenocarcinome. 1m unteren Drittel waren 50 % 
Adenocarcinome, 20 % Plattenepithelcarcinome und 10,7% soli de Carcinome, den Rest 
mit 19,3 % bildeten Mischgeschwiilste und Sarkome, ein auffallend hoher Anteil. 

WATSON gibt folgende prozentuale Verteilung an: 
Plattenepithelcarcinome 79 % 
Adenocarcinome 8 % 

Undifferenzierte Carcinome 3 % 
Mischgeschwulste 10 % 

Die Angaben in der Literatur lassen sowohl im Anteil als in der Nomenklatur erheb­
liche Abweichungen erkennen. 

MUSTAKALLIO sah bei 192 histologisch diagnostizierten Geschwulsten folgende Ver­
teilung: 
Stachelzellenkre bse 
Basalzellenkre bse 
Adenokrebse 
Undifferenzierte Krebse 
Unsichere histologische Diagnose 

67% } 68,5% 
1,5% 
3% 
3,5% 

25% 

Wir selbst konnten von 123 Tumoren folgende histologischen Diagnosen gewinnen: 

Verhornende Plattenepithelcarcinome 22 % ) 
Nichtverhornende Plattenepithelcarcinome 52 % 88 % 

Undifferenzierte Plattenepithelcarcinome 14 % 
Carcinoma solidum 3 % 

Adenocarcinome 
Fibroepitheliome mal. 

8% 
0,8% 

SCHINZ und ZUPPINGER haben 

Plattenepithelcarcinome 
Semiepidermoide Carcinome 
Undifferenzierte Carcinome 

159 Tumoren histologisch diagnostizieren k6nnen: 

Adenocarcinome 
Carcinosarkome 
Polymorphzelliges Sarkom 

Die pathohistologische Verteilung der 198 
SCHERER war folgende: 
Undifferenzierte Plattenepithelcarcinome 
Wenig differenzierte Plattenepithelcarcinome 
Nichtverhornende Plattenepithelcarcinome 
Wenig verhornende Plattenepithelcarcinome 
Verhornende Plattenepithelcarcinome 
Hochdifferenzierte Plattenepithelcarcinome 
Nicht naher differenzierte Plattenepithelcarcinome 
Carcinoma solidum simplex 
Carcinoma adenomatosum cylindrocellulare 
Pracancerose 

104 = 65,4 % } 79,8 % 
23 = 14,4% 
22=13,8% 
davon 7 Transitionalzellcarcinome 

7 = 4,2% 
2 = 1,3 % 

1 = 0,6 % 

untersuchten Oesophaguskrebse von 

5 = 2,5% 
48 = 24,7% 
25 = 12,5% 

9 = 4,5% 
47 = 23,8% 
22 = 11,1 % 
34=17,2% 

4 = 2,0% 
4 = 2,0% 
1 = 0,5% 

78,8% 

Zur Bestatigung der Diagnose konnten GLANINGER und MAYER bei 108 von 147 
Patienten durch Probeexcision einen histologischen Befund gewinnen: 

Verhornende Plattenepithelcarcinome 26 = 24 % ) 
Unreife Plattenepithelcarcinome 26 = 24 % 73,1% 
Nicht naher charakterisierte Plattenepithelcarcinome 27 = 25 % 
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Solide Carcinome 
Polymorphzellige Carcinome 
Adenocarcinome 
Scirrhoses Carcinom 
Plexiformes Carcinom 

w. HELLRIEGEL; Oesophagus 

18 = 17% 
6 = 5,5% 
3 = 2,7% 
1 = 0,9% 
1 = 0,9% 

Die Verteilung der versehiedenen Krebsarten auf die Oesophagusabsehnitte gibt 
NEUBERGER wie folgt an (Tabelle 1). 

Tabelle 1 

Histologie Anzahl 1/a 2/a a/a 

Carcinoma platicell. 172 (57%) 40 (23%) 93 (54%) 39 (23%) 
Carcinoma solid. med. 65 (22%) 8 (12%) 35 (54%) 22 (34%) 
Carcinoma scirrhosum 8 (3%) 2 (25%) 2 (25%) 4 (50%) 
Carcinoma adenomatos. 13 (4%) 13 (100%) 
diverse atypische 5 (1,5%) 1 (20%) 2 (40%) 2 (40%) 
Sarkome 2 (0,5% ) 1 (50%) 1 (50%) 
Struktur unbekannt 36 (12% ) 9 (25%) 18 (50%) 9 (25%) 

301 (100%) 61 (20%) 150 (50%) 90 (30%) 

III. Ausdebnung des Oesopbaguscarcinoms 
Von den pathologisehen Formen dieses Krebses ist wohl die medullare am haufigsten 

anzutreffen. Der Krebs waehst relativ raseh symptomlos und hat bei der ersten klinisehen 
Untersuchung meistens schon einen beachtlichen Teil des Oesophagus befallen. GOLDMAN 
beriehtet, daB diesel' Krebs bei del' ersten Untersuehung wenigstens eine Lange von 10 em 
hat. Diese Ausdehnung wird in der Regel naeh dem rontgenologisehen odeI' endoskopi­
sehen Befund gemessen. Meistens hat sich abel' der Tumor submukos schon weiter aus­
gedehnt. 

Zweifellos stehen TumorgroBe und Metastasierung in unmittelbarer Beziehung, und 
rein spekulativ kann man annehmen, daB ein ausgedehnter Tumor starker metastasieren 
kann als ein raumlieh kleiner. FLEMING hat naehgewiesen, daB bei einer Tumorlange 
unter 5,1 em 50% Metastasen und bei einem Tumor liber 5,1 em Lange 88,1 % Metastasen 
vorhanden sind. Er beriehtet weiter, daB bei einer Tumorlange von liber 5 em die Prognose 
fUr den Patienten hoffnungslos ist. Die Tumorlange liber einem MaB von 5 em sollte jedoeh 
kein Grund sein, eine Strahlentherapie als aussichtslos abzulehnen, denn wir haben bei 
Tumoren von 8-9 em Lange naeh einer Bestrahlung Abheilung und mehrjahrige Uber­
lebenszeiten beobaehten konnen (HELLRIEGEL). 

Die Tumoren mit geringer Ausdehnung sind leider selten. Bei unseren eigenen Oeso­
phaguseareinomen waren Krebse unter 5 em Lange nur mit 22 % beteiligt, dagegen die 
Tumoren bis 10 em Lange mit 57% und liber 10 em mit 21 %. Auffallend kleine Ge­
schwUlste werden recht selten beobaehtet. GLANINGER und MAYER von del' II. Universi­
tatsklinik fUr Hals-Nasen- und Ohrenkrankheiten in Wien fanden Tumorlangen von 
3-8 em bei Oesophagoskopie. In 65,9 % wuehs die Gesehwulst zirkular, in 25,8 % blirzel­
und blumenkohlartig mit uleerierter OberfHiehe und in 28,3 % langsverlaufend, zum Teil 
intramural mit zumeist glattem, intaktem Sehleimhautliberzug; die Befunde stammen 
von insgesamt 147 Patienten. 

Naeh ZUPPINGER war die Ausdehnung des Tumors durchsehnittlieh sehr groB, sie 
liberstieg fast immer 5 em. Selten waren Careinome kleiner als 2 em, am haufigsten hatten 
sie eine Lange von 6 em oder mehr und nahmen somit ein Viertel der Oesophaguslange ein. 
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IV. Aushreitung des Tumors 
Hinsichtlich der Therapie und besonders der Prognose ist es wesentlich, daB ein Teil 

der Krebse wahrscheinlich gar nicht oder doch sehr spat metastasiert. Nach den Angaben 
von DORMANNS war es nach seiner Sammelstatistik immerhin ein Funftel der Befallenen, 
die beim Tode noch keine Metastasen aufwiesen (Tabelle 2). 

Dabei ist die Tatsache, daB in den haheren Lebensdezennien die Metastasierungs­
neigung abnimmt, immerhin recht interessant. Das kritische Lebensdezennium mit der 
starksten Metastasierung ist das Funfte. 

NEUBERGER fand bei 301 Autopsien, daB etwa ein Drittel der Oesophaguscarcinome 
nicht metastasierte (s. Tabelle 3). 

Tabelle 2. Carcinome, die weder Meta8tasen noch Einbruche machten. [Aus Arch. Ohren- usw. Heilkunde, 
Zschr. Hals- usw. Heilk. 163, 342 (1953)] 

Alter Zahl Hoch- Sitz Tiefsitzend Fraglicher 
sitzend der Sitz 

Bifurkation 

25---49 112 (18=16%) 11 (2= 18%) 57 (7 = 12%) 27 (6=22%) 17 (3=18%) 
50-59 413 (59=14%) 60 (5=8%) 187 (25=13%) 133 (20= 15%) 33 (9=27%) 
60-69 616 (144=23%) 92 (15=16%) 293 (60=20%) 190 (54=28%) 41 (15=36%) 
70-89 298 (88=29%) 42 (8= 19%) 132 (40=30%) 100 (32=32%) 24 (8=33%) 

25-89 1439 (309=21,5%) 205 (30=14,6%) 669 (132= 19,7%) 450 (112 = 24,9%) 115 (35 = 30,4 % ) 

Vor dem 60. Lebensjahr 77 von 525 = 15 % ; nach dem 60. Lebensjahr 232 von 914 = 25 %. 

nicht metastasierend 
106(35%) 

/~ 
circumscripte 

36 (12%) 
infil tra ti ve 

70 (23%) 

Tabelle 3 

301 

metastasierend 
195(65%) 

/~ 
circumscripte 

85 (28%) 
infiltrative 
110 (37%) 

/~ 
regionale Metastasen 

37 (12%) 
Fernmetastasen 

48 (16%) 

"Die Wachstumstendenz der nichtmetastasierenden Carcinome ist in 36 Fallen 
circumscript, d.h. rund 12 % aller Speiserahrenkrebse sind bis zum Ableben infolge ihres 
circumscripten Wachstums und ihrer Metastasenfreiheit fur eine Kausaltherapie aus­
sichtsreich. " 

Hochdifferenzierte Carcinome, wie das verhornende Plattenepithelcarcinom, haben eine 
geringe hamatogene Metastasierungsneigung (KRETSCHMER). 

Die Topik des Oesophaguscarcinoms ist von graBter Bedeutung fur seine Wachstums­
tendenz und zeigt nahe Beziehungen zur Form der Metastasierung. 
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Tabelle 4 

Topik Anzahl Keine Regionale Fern-
Metastasen Metastasen metastasen 

Obere/3 61 19 (31 %) 20 (33%) 22 (36%) 
Mittlere/3 150 55 (37%) 56 (37%) 39 (26%) 
Untere/3 90 32 (36%) 20 (22%) 38 (42%) 

Das Geschlecht des Patienten hat auf die Wachstumstendenz und die Metastasierung 
des Oesophaguscarcinoms keinen erkennbaren EinfluB. 

Der feingewebliche Aufbau des Oesophaguscarcinoms hat keine wesentliche Bedeutung 
fur die Wachstumsneigung und zeigt auch keinen erkennbaren EinfluB auf die Metasta­
sierungsform (NEUBERGER). 

Tabelle 5. Die primdren Krebse der kranialen Speiserohre (Oesophagus I) 

Planocellulares Carcinoma Cylindro- Sarkoma Total 
cellulares 

anepidermoid epidermoid Carcinoma, 
simplex lucidum adenomat. 

Zahl der FaIle 50 5 141 1 2 199 
ohne Ausbreitung 8 1 26 35 
mit kontinuierlicher 29 2 101 1 133 

Ausbreitung 
mit Metastasen 31 3 87 1 2 124 
in den regionalen 23 3 69 1 2 98 

Lymphknoten 
auf dem Blutwege 26 2 28 2 58 

Lungen 25 2 27 2 56 
Herzmuskel 1 1 
Milz 4 4 
Knochenmark 12 4 16 
Leber 17 2 9 28 
Bauchspeicheldriise 2 7 1 3 
Niere 6 7 13 
Gehirn 1 1 
Hirnhaute 1 1 
Schilddriise 3 1 4 
Nebennieren 3 1 1 1 6 
Haut 1 1 

M= 6,1 5,6 3,5 

Die histologische Struktur des Krebses bestimmt dagegen nach WALTHER zweifellos 
wesentlich die Bosartigkeit der malignen Geschwulst. Unter Bosartigkeit verstehen wir 
im allgemeinen Wachstumsgeschwindigkeit, Ausbreitung, Zerfall, lymphogene und 
ham at ogene Mestastasierung. Aus den Faktoren kontinuierliche Ausbreitung, lymph ogene 
Aussaat berechnet WALTHER den Malignitatsindex einer bosartigen Geschwulst. Er unter­
scheidet primare Oesophaguskrebse der cranialen und abdominalen Speiserohre, entspre­
chend der hauptsachlichsten LymphabfluBrichtungen und kommt dabei zu der inter­
essanten Feststellung, daB Krebse vom gleichen histologischen Bau je nach ihrer topogra­
phischen Lage einen unterschiedlichen Malignitatsindex aufweisen, und zwar haben die 
Krebse des abdominellen Oesophagus eine groBere Malignitat (Tabelle 5 und 6). 
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Tabelle 6. Die primiiren Kreb8e der abdominalen Spei8erohre (Oe8ophagu8 II) 

Planocellulares Carcinoma Cylindro- Sarkoma Total 
cellulares 

anepidermoid epidermoid Carcinoma, 
simplex lucidum adenomat. 

Zahl der FaIle 31 2 110 2 146 
ohne Ausbreitung 5 18 23 
mit kontinuierlicher 8 2 49 2 62 

Ausbreitung 
mit Metastasen 22 1 73 1 1 98 
in den regionalen 18 1 65 1 85 

Lymphknoten 
auf dem Blutwege 19 1 34 1 56 

Leber 15 1 26 1 43 
Lungen 11 13 24 
Herzmuskel 2 1 1 4 
Milz 1 1 2 
Ductus thoracic us 1 1 
Knochenmark 7 6 1 1 15 
Retropcritoneum (Sa.) 1 1 
Magen 1 1 
Nieren 4 4 1 10 
V orsteherdriise 1 1 
Gehirn 1 1 2 
Schilddriise 1 1 2 
Nebennieren 2 4 1 1 8 

M= 7,6 5,2 

Diese Hinweise der vermehrten Metastasierung der unteren Oesophaguskrebse ent­
sprechen den Angaben von DORMANNS (s. Tabelle 7), OOHSNER und DE BAKEY sowie 
KOHLER. 

Tabelle 7. Carcinome mit M etastasen ohne Berilcksichtigung anderer Faktoren 

Alter Zahl Hochsitzend Sitz Tiefsitzend Fraglicher 
an Sitz 
Bifurkation 

25---49 112 (71=63%) 11 (7 = 64%) 57 (40=73%) 27 (16=59%) 17 (8=47%) 
50-59 413 (282=68%) 60 (41=68%) 187 (125=67%) 133 (96 = 72%) 33 (20= 61 %) 
60-69 616 (359=57%) 92 (48=52%) 293(180=61%) 190 (117=65%) 41 (14=34%) 
70-89 298 (165=55%) 42 (25=59%) 132 (73 =55%) 100 (56 = 56%) 24 (11 =46%) 

25-89 1439 (877=60,9%) 205 (121=59%) 669 (418=62,3%) 450 (285=63,3%) 115 (53=46%) 

Rund 40% aller Carcinome machten keine Metastasen. 
Vor dem 60. Lebensjahr 33%; nach dem 60. Lebensjahr 43%. 54% der Carcinome mit fraglichem Sitz 

ohne Metastasen (fraglich wegen groBerer Neigung zu flachenhaftem Wachstum ?). 

DORMANNS unterscheidet Carcinome mit Metastasen, aber ohne Einbriiche und Carci­
nome mit Einbriichen ohne Metastasen und kann nachweisen, daB die tiefsitzenden Carci­
nome mit 40,9 % Metastasen ohne Einbriiche und die hochsitzenden mit 26,3 % mit Ein­
briichen ohne Metastasen vertreten sind. Carcinome, die Einbriiche und Mestastasen 
machen, sind mit 35,7 % im mittleren Abschnitt zu erwarten. Weiterhin kommt er zu der 
bedeutenden Feststellung, daB 
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1. sowohl die Haufigkeit der Einbriiche wie der Metastasierung mit fortschreitendem 
Alter abnimmt, 

2. bei einem Fiinftel aller Falle weder Einbriiche noch Metastasen gefunden wurden, 
3. bei einer groBeren Anzahl der Falle mit Einbriichen keine Metastasen festgestellt 

wurden, besonders haufig bei hohem Sitz (in gut einem Viertel der FalIe), die am starksten 
zu Einbriichen neigen. 

Fiir die prognostische Beurteilung eines Oesophaguscarcinoms ist die Richtung der 
Einbriiche und die Richtung der Metastasierung von Bedeutung. Die folgenden Tabellen 
geben dariiber Auskunft (Tabelle 8 u. 9). 

Daraus ist zu entnehmen, daB die Einbriiche in die Trachea, Bronchien und Lunge 
mit rund 65 % am haufigsten zu erwarten sind, wahrend sie in das Mediastinum nur in 
etwa 13 % der Falle auftreten. 

Tabelle 8. Richtung des Einbruchs (Alter: 25-89 Jahre) 

Sitz des 
Primar­
tumors 

Trachea Lunge Media- Pleura- Aorta Herz- Schild- Kehl- GroBe Hals- Wirbel- Zwerch- Leber 
und und stinum hiihlen und beutel druse kopf-
Bron- Lungen- groBe wand 
chien hilus Arterien 

Hoch (122) 90 10 5 4 15 12 
Bifurkation 216 65 49 15 25 13 
(358) 
Tief (254) 35 38 25 24 10 16 

AIle (634) 314 103 84 44 39 29 15 12 

Tabelle 9. Richtung der M etasta8ierung 

Organ der Metastasierung Hoch (121) Bifurkation 
(418) 

Lymphknoten: 
a) supraclaviculare 6 20 
b) infrac1aviculare 1 5 
c) paratracheo- und paraesophageale 84 99 
d) mediastinale 28 231 
e) abdominale 11 104 
f) Achseldriisen 
g) Inguinaldrusen 

Leber 20(16%) 122 (29%) 
Lunge und Pleura 38 (31 %) 82 (20%) 
Knochensystem 11 (9%) 31 (7%) 
Nieren 5 30 
N etz und Peritoneum 2 15 
Nebennieren 4 10 
Magen 2 17 
Herzmuskel und Perikard 1 18 
Darm 2 5 
Schilddruse 8 5 
Pankreas 0 7 
Milz 1 6 
Kehlkopf, Trachea, Bronchien 4 8 

(3) 
Gehirn, Dura, Ruckenmark: Gehirn und Dura 6; Riickenmark 1 
Haut 1 2 
Zwerch£ell 0 2 
Tonsillen 3 0 
Lippen und Zahnfleisch 1 Lippe 0 
Hypophyse, Prostata, GaIlenblase, Samenblase je I 

Venen binde-

3 
7 

1 

11 

ge-
webe 

7 

7 

Tief (285) 

12 
1 

37 
147 
121 

122 (43%) 
56 (20%) 
26 (9%) 
24 
27 
21 
15 
14 
10 
2 
8 
7 
1 

(3) (1) 

3 
3 
0 
1 Zahnfl. 

saule fell, 
Peri-
toneum 

6 

6 5 

6 6 5 

AIle (824) 

38 
7 

220 
406 
236 

1 
1 

264 (32%) 
176 (31 %) 
68 (8%) 
59 
44 
35 
34 
33 
17 
15 
15 
14 
13 

7 
6 
5 
3 
2 
4 
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Die Metastasierung vom oberen Oesophagusdrittel geht zu den vorderen Jugular­
lymphknoten oder in die Supraclavicularregion. Aus dem mittleren Drittel ist die Lymph­
knotenmetastasierung in den mediastinalen, aber auch in den subdiaphragmalen Lymph­
knoten zu erwarten, wahrend vom unteren Drittel vorwiegend die abdominalen Lymph­
knoten befallen werden (Tabelle 9). Ausnahmen sind natiirlich moglich. CHUROHILL 
sah bei 24 Krebsen im oberen Drittel einmal eine Metastasierung in die abdominalen 
Lymphknoten, dagegen wurden bei 32 Krebsen im mittleren Drittel elfmal und von 16 
im unteren Drittel achtmal subdiaphragmale Lymphknotenmetastasen gefunden. 

Das infiltrative Wachstum zum Tracheobronchialbaum ist relativ haufig. NEUBERGER 
fand unter 301 Oesophaguscarcinomen in 13,2 % (40 Falle) Oesophagustrachealfisteln und 
in 10% (31 Falle) Luftrohrenhinterwandinfiltrate. 

SOHRODER und ROTTE konnten an 70 Sektionsprotokollen von Patient en mit behan­
deltem Oesophaguscarcinom statistisch nachweisen, daB die Haufigkeit von hamatogenen 
Metastasen unabhangig von der Lokalisation des Primartumors im oberen, mittleren oder 
unteren Drittel ist. Am haufigsten erfolgt die Metastasierung in die Leber, dann Skelet, 
Lunge, Niere, Nebenniere, Gehirn und Magenwand. 

V. Haufigkeit des Auftretens 
Der Oesophaguskrebs gilt noch als relativ selten. Nach einer amerikanischen Statistik 

von 1940 sind es ungefahr 2 % aller Krebstodesfalle (AOKERMAN und DEL REGATO). Nach 
MURPHY sind es 2-5%. DORMANNS hat 1925-1933 aus 42 Pathologischen Instituten bei 
22139 Krebssektionen 1679 Oesophaguscarcinome = 7 % errechnet. 

N ach Angaben des Statistischen Bundesamtes in Wiesbaden sind in der Bundes­
republik Deutschland in den Jahren 1960-1964 9913 Personen (7112 Manner und 2801 
Frauen) an bosartigen Neubildungen der Speiserohre gestorben. Der Anteil der Oeso­
phagusgeschwiilste betragt somit etwa 4 % aller malignen Tumoren. 

Nach OESER betrug die Haufigkeit des Speiserohrenkrebses unter allen Geschwiilsten 
in Berlin rund 2% und in Bayern 11,9%. Nach KWAN (1937) sollen in China diese Krebse 
etwa die Halfte aller Krebse des Verdauungstraktes ausmachen. HARTZ berichtet, daB bei 
den Negern in Curayao der haufigste Krebs der des Oesophagus ist, an zweiter Stelle 
steht der Magenkrebs. Nach LEBORGUE betragt in Uruguay die Mortalitatsrate der Oeso­
phaguscarcinome 7,6 %, bezogen auf aIle Krebse. 

Auf den ersten Blick muten diese krassen Zahlenunterschiede etwas merkwiirdig an. 
Wenn man sich aber einmal die geographisch-pathologische Carcinomstatistik von 1933 
des damaligen Reichsgebietes, aufgestellt von DORMANNS, ansieht, dann kann man nach­
lesen, daB in einem relativ kleinen Gebiet enorme Unterschiede in der prozentualen 
Haufigkeit des Oesophaguscarcinoms vorhanden sein konnen. In der Relation Magen­
carcinom : Oesophaguscarcinom wurden z. B. Werte wie 100 : 6,8 (Pa tholog. Institut 
Tiibingen) und 100: 59,3 (Patholog. Institut Koln) gefunden. 1m nordwestlichen Raum 
Deutschlands ist die Oesophaguscarcinomhaufigkeit iiberdurchschnittlich und im siid­
deutschen Raum, einschlieBlich Thiiringen und Sachsens, unterdurchschnittlich. Somit 
kann das Oesophaguscarcinom manchenorts selten sein und in anderen Gegenden relativ 
haufig. 

Die Mortalitat beim Oesophaguskrebs der mannlichen Bevolkerung liegt im Jahre 
1958-1959 am hOchsten in Puerto Rico, danach in Frankreich, Schweiz, farbige Bev61ke­
rung der USA, Finnland und Japan. Bei der weiblichen Bevolkerung steht ebenfalls 
Puerto Rico an erster Stelle, dann Finnland, Schottland, Irland und Japan. 

Die Ursache fiir das unterschiedliche Auftreten dieses Krebses ist noch nicht bekannt, 
wahrscheinlich spielen aber die EB- und Trinkgewohnheiten eine wesentliche Rolle, wie 
hastiges Schlucken schlecht gekauter Speisen, heiBe Getranke, starke Weine (KWAN, 
WATSON), starke alkoholische Getranke (RuBland, Japan). Der Alkoholabusus spielt bei 
der Krebsentstehung im Oesophagus eine wichtige Rolle. MOSEBECH und VIDEBAEK 
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(Danemerk) fanden bei 101 Oesophaguskrebsen in 65 % Alkoholabusus und PIQUET und 
TISON (Frankreich) in 95 % bei 110 Krebskranken. 

Auch von GSELL und LOFFLER wird Alkohol- und Tabakabusus als atiologischer Faktor 
angesehen. 

LEVY sah eine deutliche Zunahme der Oesophaguscarcinome bei den mannlichen siid­
afrikanischen Eingeborenen. 

Carcinome entstehen aber auch mit Vorliebe an Divertikeln (BERARD und SARGNON, 
HODES et al.) und an lange bestehenden Strikturen und den physiologischen Engen 
(KIVIRANTA). Wir selbst fan den unter 248 Oesophaguscarcinomen nur 4 (= 1,6 %), die 
auf Divertikeln entstanden waren. RIBERTI, BATTERSBY und VELLIOS beschreiben eine 
Carcinomentwicklung an einem pharyngo-oesophagealen Divertikel und fanden in der 
Literatur nur 10 weitere Berichte dariiber. 

Megaoesophagus mit chronischer Oesophagitis und Kardiospasmus fordert die Krebs­
entstehung; die Krebse treten dann haufiger vor dem 40. Lebensjahr auf (MAROIANI). 

RAKE berichtet iiber 15 Patienten mit Achalasie, wovon 3 an Krebs erkrankten. Das 
ist eine relativ hohe Zahl, denn PLUMMER und VINSON sahen bei 301 Patienten keine 
solche Entwicklung und BERSACK fand unter seinen 207 Patienten nur einmal eine Oeso­
phaguscarcinomentwicklung. Vererbung und die Syphilis scheinen keinen EinfluB auf 
eine Oesophaguscarcinomentwicklung auszuiiben. 

Ein mehr wissenschaftliches Interesse hat das Postkrikoidcarcinom, das in Hohe des 
Ringknorpels am Oesophagusmund entsteht, bevorzugt Frauen befallt, und des sen 
Maximum etwa 10 Jahre friiher als das der anderen Oesophaguscarcinome auftritt. Das 
Verhaltnis Mann: Frau ist etwa 1: 5; in Skandinavien kommt es haufiger vor als in 
Deutschland. W. TROTTER hat erstmalig auf diese besondere Geschwulst hingewiesen. 
TURNER und spater W AHLBOM haben nachgewiesen, daB Dysphagia sideropenia (Plummer­
Vinson-Syndrom oder Paterson-Brown-Kelly-Syndrom) moglicherweise mit der Ent­
stehung des Postkrikoidcarcinoms in Zusammenhang steht. Es handelt sich dabei urn 
Schluckbeschwerden, typische rontgenologische Befunde am Oesophagusmund und urn 
Eisenmangel. Diese Erkrankung wird in Schweden relativ haufig bei Frauen beobachtet. 
Nach Eisengaben bilden sich die rontgenographisch und oesophagoskopisch erkennbaren 
Veranderungen wieder zuriick. LINDVALL hat 1953 nach eingehenden Untersuchungen 
nachgewiesen, daB diese Veranderungen am Oesophagus nicht Ausgang einer Krebs­
entstehung sind. 

Weitere Hinweise zu diesem Symptomenkomplex sind bei AKERLUND und WELIN, 
HOLMGREN, KJELLBERG und W ALDENSTROM zu finden. 

In diesem Rahmen ist die Mitteilung von GOODNER und WATSON interessant, daB bei 
einem Oesophaguskrebskranken noch weitere Krebse auftreten konnen. Unter 1315 Oeso­
phaguscarcinomfallen waren 126 (= 9,5 %) andere Krebse aufgetreten, und zwar 106 
primare Doppelkrebse, 14 primare Dreifachkrebse, zweimal 4 verschiedene und viermal 
multiple Krebse. Bei den doppelten Krebsen traten auBer dem Oesophaguscarcinom 52mal 
Krebse im Mundraum, Kehlkopf, Parotis und den Lippen auf, 18mal in der Haut und 
36mal in anderen Organen, wie Mamma (11), Colon (6), Prostata (5), Magen (4), Rectum 
(3), Niere (3), Uterus (1), Gallenblase (1), Milz (1) und Lymphknoten (1). 

Bei 3 primaren Krebsen waren die Erkrankungsherde vorwiegend im Mund-Kehlkopf­
breich und weniger in der Haut, Magen, Prostata und Schilddriise, ebenso bei 4 primaren 
Krebsen. Bei multiplem Krebsbefall war vor allem die Haut betroffen und einmal zusatz-
lich noch der Kehlkopf. ' 

Auch FreARI und JACOBELLI berichten iiber gleichzeitiges Auftreten von Speiserohren­
und Magenkrebs (2 Fane). 

HOWEL-EvANS u. Mitarb. beschreiben in zwei nicht miteinander verwandten Familien 
eine signifikante Haufung von Oesophaguscarcinom und Keratosis palmaris et plantaris. 
Bei 48 Familienmitgliedern mit Keratosis wurden 18 Oesophaguscarcinome festgestellt, 
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wahrend bei 87 keratosefreien Mitgliedern nur einmal ein Oesophaguscarcinom beobachtet 
wurde. 

MATZNER u. Mitarb. sahen erstmalig das gleichzeitige Vorkommen eines Carcinoms 
und einer Sklerodermie des Oesophagus. 

VI. Ort der Erkrankung 
Die Carcinomentstehung im Oesophagus ist unterschiedlich. Die pradisponierten 

Stellen sind in physiologischen Engen, wobei die mittlere Enge in BifurkationshOhe nach 
den Sektionsbefunden am haufigsten erkrankt. 

Tabelle 10 

Alter Zahl Hochsitzend Sitz an Tiefsitzend Fraglicher 
Bifurkation Sitz 

25---49 112 11 (9,8% ) 57 (50,8%) 27 (24,1 %) 17 
50-59 413 60 (14,5%) 187 (45,3%) 133 (32,2% ) 33 
60-69 616 92 (14,9%) 293 (47,6%) 190 (30,8%) 41 
70-89 298 42 (14,1 %) 132 (44,3%) 100 (33,6%) 24 

25-89 1439 205 (= 14,2%) 669 (=46,5%) 450 (=31,3%) 115 (=8%) 

Wie aus der Tabelle 10 von DORMANNS hervorgeht, kommen rund die Halfte aller 
Krebse in Bifurkationshohe, also im mittleren Drittel vor. Wichtig ist in dieser Sammel­
statistik, daB mit zunehmendem Alter auch die Erkrankungshaufigkeit im unteren Drittel 
zunimmt. 

OCHSNER und DE BAKEY sammelten 8572 FaIle klinischer Befunde aus der Literatur 
und fanden, daB 20 % im oberen Drittel, 37 % im mittleren Drittel und 43 % im unteren 
Drittel lokalisiert waren. 

Bei KOHLER waren es 12 % im oberen, 44 % im mittleren und 44 % im unteren Drittel. 
Diese abweichenden Angaben lassen sich vielleicht aus dem Hinweis von DORMANNS 

erklaren, daB selbst bei den Sektionsbefunden in 8 % der FaIle wegen der Ausdehnung 
der Erkrankung eine Einreihung nicht moglich war. 

N ach GOLDMAN entwickeln sich etwa 20 % im oberen, 35 % im mittleren und 45 % 
im unteren Drittel. 

Bei unseren eigenen 248 Oesophaguskrebsen fanden wir im oberen Drittel 15 %, dazu 
kommen noch die Krebse im Oesophagusmund, sog. Postkrikoidtumoren mit 3 %. AuBer­
dem war bei 2 % die Ausdehnung der Geschwulst so groB, daB sie den groBten Teil des 
oberen und mittleren Drittels einnahm. 

1m mittleren Drittel waren 34 % der Krebse lokalisiert. Aber auch hier gab es Tumoren, 
die sich tiber weite Strecken des mittleren und unteren Oesophagusanteils erstreckten; 
es waren 7 % aller Geschwiilste. 

1m unteren Drittel waren 39 % der Krebse lokalisiert. DIETHELM gibt von 530 lokali­
sierbaren Oesophaguskrebsen folgende Verteilung an. 

Oberes Drittel 11,5 %, mittleres 33,7% und unteres 54,7 %. In der Mitteilung von 
DIET HELM muB eine interessante Feststellung gemacht werden, namlich, daB der Anteil 
der zu bestrahlenden Krebse im unteren Drittel der Speiserohre von 1909 bis zur Gegen­
wart abnimmt, wie es die folgenden Zahlen zeigen: 

Oberes Drittel 
Mittleres Drittel 
Unteres Drittel 

32 Handbuch der med. Radiologie, Ed. XIX/l 

1900-1934 

24 (9,5%) 
63 (24%) 

154 (58,4%) 

1935-1950 

19 (11,6%) 
54 (32,9%) 
91 (55,5%) 

1951-1958 

18 (14,4%) 
62 (49.6%) 
45 (36%) 
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Wie der Anteil im oberen und mittleren Abschnitt zunimmt, so nimmt er im unteren 
abo Mit einiger Wahrscheinlichkeit ist die Ursache hierfur in der zunehmenden Operations­
haufigkeit und der besseren Rontgendiagnostik der Carcinome zu suchen. 

Der Sitz des Tumors wurde von ZUPPINGER mit 27,2 % im oberen, mit 46,2 % im 
mittleren und mit 26,7% im unteren Drittel angegeben und von BERNARD u. Mitarb. bei 
199 Carcinomen mit 37,1 % im oberen, 27,1 % im mittleren und mit 35,6 % im unteren 
Anteil der Speiserohre. 

Die Carcinome des Oesophagusmundes werden gelegentlich als Postkrikoidcarcinome 
bezeichnet. Gemeint sind die Carcinome, die von der Lamina posterior bis zur gedachten 
Ebene reichen, die vom oberen Rand des Manubrium sterni bis zur Mitte des 2. Brust­
wirbelkorpers reicht. LEDERMAN empfiehlt fur diese Carcinome den Namen "epioeso­
phageale Carcinome". 

Es hat sich als zweckmaBig erwiesen, fur den Ort der Erkrankung den Oesophagus 
in ein oberes, mittleres und unteres Drittel einzuteilen, um einen leichteren Vergleich 
der Behandlungsergebnisse der Radiologen und Chirurgen vornehmen zu konnen. DIET­
HELM weist mit Recht darauf hin, daB es eine klare Definition dieser Einteilung nicht 
gibt und schlagt folgendes topographische Bezugssystem vor: 

1. Einen supraaortalen Teil vom Pharynx-Ringknorpel bis zum oberen Rand der 
Aorta als oberes Drittel. 

2. Einen aortalen und infraaortalen Teil einschlieBlich der H6he der Bifurkation bis 
zur Mitte zwischen Bifurkation und Kardia als mittleres Drittel. 

3. Einen supracardialen Teil bis zur Mitte zwischen Bifurkation und Cardia als 
unteres Drittel (Abb. 6). 

Diese Einteilung berucksichtigt recht gut die unterschiedliche GefaBversorgung, die 
Beziehung zu den Nachbarorganen und den LymphabfluB. 
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Abb. 6. Die 3 Oesophagusabschnitte in ihren Beziehungen zur GefaBversorgung 
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VII. Erkraukungsalter uud Verteiluug auf die Geschlechter 
Das haufigste Erkrankungsalter ist das 6. Dezennium, sowohl fiir Manner als auch 

fUr Frauen. Die Erkrankung an diesem Krebs vor dem 50. Lebensjahr ist relativ selten. 
Die Tabelle 11 gibt das Erkrankungsalter der eigenen behandelten Oesophaguskrebse an. 

Tabelle 11. Erkrankungsalter bei Oesophaguscarcinom 

Alter Manner Frauen AIle 

30-39 1 (0,5%) 1 (0,4%) 
40-49 7 (3,8%) 2 (3,3%) 9 (3,7%) 
50-59 32 (17,5%) 11 (18,3%) 43 (17,6%) 
60-69 75 (40,8%) 24 (40,0%) 99 (40,6%) 
70-79 62 (33,7%) 17 (28,4%) 79 (32,4%) 
80-89 6 (3,2%) 6 (10,0%) 12 (4,9%) 
90 u.a. 1 (0,5%) 1 (0,4%) 

184 60 244 

Die Angaben iiber die Erkrankungszeit sind manchmal unterschiedlich. ACKERMAN 
und DEL REGATO, MURPHY nennen als haufigstes Alter die Zeit zwischen 40 und 60 J ahren. 
OESER legt das Maximum der Erkrankung zwischen das 70. und 80. Lebensjahr. Die relative 
Erkrankungszeit errechnet ZUPPINGER zwischen dem 55. und 60. Lebensjahr, im Mittel 
59,0 ± 0,57 Jahre (s. Abb. 7) (ZUPPINGER: Ergebnisse der medizinischen Strahlen­
forschung, 1936). Der jiingste Patient war 41 Jahre und der alteste 82 Jahre. 

1 
1 

2401 2,4 

220: 2,2 
1 20012,0 

180: 1,8 , 
160, 1,6 

I 
140, 1,4 

1 
12011,2 , 
10011,0 

1 
80: O,B 

60: 0,6 

40: 0,4 

20: 0,2 

P 
I 

/ 
I 

I 
I 

I 
I 

I 
I 

"fl 

01 O~~~~~~~~~~=-~~~ 

Jahre 

Abb. 7. Erkrankungsintensitat an Oesophaguscarcinomen beim Mann. -- unser Material. ......... Haufig. 
keit des Oesophaguscarcinoms auf gleiche Zahl Lebende gleichen Alters berechnet (nach SCHINZ und SENTI) 

aufgrund der Ziircher Mortalitatsstatistik. Die erste Kolonne in der Ordinate gibt die an Krebs gestorbenen 
Manner auf 100000 Manner gleichen Alters nach SCHINZ und SENTI an. Die zweite Kolonne entspricht der 

Erkrankungsintensitat im vorliegenden Material 

Nach SCHARER ist das Altersspektrum der Patienten recht breit und reicht vom 
44.-83. Lebensjahr. Durchschnittlich betrug das Alter 63 Jahre. Von 225 Patient en 
waren nur 9 Frauen, das sind rund 4 % . 

32" 
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DORMANNS fand, daB das haufigste Sterbealter der Patienten mit Speiserohrenkrebs 
zwischen dem 60. und 70. Lebensjahr liegt, bei Magenkrebsen zum Vergleich zwischen 
dem 50. und 70. Lebensjahr (s. Tabelle 12). 

Tabelle 12. Sterbealter von Patienten mit Oe8ophagus· und Magenkreb8en. (Nach DORMANNS) 

Alter Oesophagus Magen 

20-29 0,18% 0,8% 
30-39 1,4% 3,7% 
40-49 9,3% 13,1 % 
50-59 29,2% 30,3% 
60-69 40,2% 34,3% 
70-79 17,8% 15,7% 
80-89 2,1% 2,1% 

Ermittelt aus 1665 Oesophaguscarcinomen und 7253 Magenkrebsen. 

Die Geschlechtsverteilung wird ebenfalls nicht einheitlich angegeben. Nach GUISEZ 
betragt das Verhaltnis Manner: Frauen 5: 1 bei 565 Patienten, bei DIETHELM 4: 1 bei 
613 Patienten, ebenso bei BARTH, BRICHZY und JAXTHEIMER. Bei unseren eigenen Pa­
tienten war das Verhaltnis 3: 1. LANG berichtet, daB bei den Chinesen dieses Verhaltnis 
etwa 19: 1 betragen solI. Dagegen fand AHLBOM, daB in Schweden 40 % der Oesophagus­
krebse Frauen sind. 1m Gegensatz hierzu erkranken Frauen in der Schweiz auffallend 
selten an diesem Krebs. ZUPPINGER fand unter 190 Mannern nur 5 Frauen mit einem 
Oesophaguscarcinom. 

1m Iran betragt nach MALEKI der weibliche Anteil der Oesophaguscarcinome 34 % 
und von 450 Fallen waren 82 (= 18,3 %) jiinger als 40 Jahre. 

VIII. Anamnesendauer 
Je nach der Histopathologie des Tumors ist die Dauer der Anamnese groBen Schwan­

kungen unterworfen. Gutartige Geschwiilste konnen eine Anamnese von mehreren Jahren 
haben, ohne daB eine wesentliche Zunahme der Symptome zu verzeichnen ist. 

Bei bosartigen Geschwiilsten werden ebenfalls unterschiedlich lange Zeiten der Be­
schwerden angegeben, die zwischen einem und 12 Monaten, manchmal auch noch langer, 
schwanken. Schnell wachsende, lumeneinengende Tumoren vom medullaren und papil­
laren Typ werden friihzeitig Beschwerden verursachen. Nach eigenen Beobachtungen sind 
es etwa 52 % der 218 Patienten, die in den ersten 3 Monaten wegen Schluckbeschwerden 

Tabelle 13. Anamne8endauer und Lokalisation des Tumors 

Anamnesen- Anzahl Lokalisation des Tumors 
dauer (insgesamt 218) 

bei 40 Patienten bei 91 Patienten bei 87 Patienten 
im oberen Drittel im mittleren Drittel im unteren Drittel 

bis 1 Monat 32 (14,7%) 6 (15%) 11 (12%) 15 (17,2%) 
bis 2 Monate 39 (17,9%) 9 (22,5%) 17 (18,7%) 13 (14,9%) 
bis 3 Monate 43 (19,7%) 6 (15%) 24 (26,4%) 13 (14,9%) 
bis 6 Monate 62 (28,4%) 10 (25%) 24 (26,4%) 28 (32,2%) 
bis 9 Monate 22 (10,1 %) 6 (15%) 8 (8,8%) 8 (9,2% ) 
bis 12 Monate 12 (5,5% ) 1 (2,5%) 3 (3,3% ) 8 (9,2%) 
bis 18 Monate 6 (2,7% ) 2 (5%) 2 (2,2%) 2 (2,3%) 
bis 24 Monate 2 (0,9%) 2 (2,2% ) 
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zur Behandlung kommen. War der Tumor im oberen Drittellokalisiert, kamen 52 % von 
40 Patienten, im mittleren Drittel 57 % von 91 Patienten und im unteren Drittel 47% 
von 87 Patienten in den erst en 3 Monaten zur Behandlung (s. auch Tabelle 13). 

Die mittlere Anamnesendauer bei 40 Patienten mit dem Tumor im oberen Drittel 
betrug 4,7 Monate, bei 91 Patienten mit dem Tumor im mittleren Drittel 5 Monate und 
bei 87 Patienten mit dem Tumor im unteren Drittel 5,2 Monate. 

Von ZUPPINGER wird die Anamnesendauer im Mittel mit 4,2 ± 0,3 Monaten angegeben, 
die langste Anamnese betrug 2 Jahre. Interessant ist die Feststellung, daB die mittlere 
Anamnesendauer bei 4 unbehandelten Patienten 1,8 Monate betrug und die mittlere 
Uberlebenszeit 6 Monate. 

SCHNEPPER und SCHULZE geben die mittlere Anamnesendauer mit 6,8 Monaten an. 
Die kurzesten Anamnesen von 2 Monaten werden bei epigastrischen Schmerzen ver­
zeichnet. 

SCHARER gibt fur das obere Drittel eine Anamnesendauer von 5,5 Monaten, fUr das 
mittlere Drittel von 4,4 Monaten und fur das untere Drittel von 4,5 Monaten an. Einen 
RuckschluB auf die Schwere der Erkrankung konnte er aus der Anamnesendauer nicht 
ziehen. 

Die Lebensdauer der Patienten mit einem unbehandelten Oesophaguscarcinom ist auf­
fall end kurz, wie die Durchschnittswerte in Tabelle 14 zeigen. 

Tabelle 14. A = Lebensdauer von den ersten subfektiven Erscheinungen bis zum Tode in Monaten; B = Dauer 
der klinischen Beobachtung von der 1. Untersuchung bis zum Tode in Wochen 

Alter 

25--49 Jahre 

50-59 Jahre 

60-69 Jahre 

70-89 Jahre 

25-89 Jahre 

Sitz 

Hoch 
Bifurkation 
Tief 
Hoch 
Bifurkation 
Tief 
Hoch 
Bifurkation 
Tief 
Hoch 
Bifurkation 
Tief 

Hoch, Bifurkation, Tief 

Lebensdauer 
(A) 

7,8 Monate 
7,6 Monate 
6,3 Monate 
7,5 Monate 
7,6 Monate 
7,8 Monate 
7,9 Monate 
7,4 Monate 
8,2 Monate 
6,7 Monate 
6,8 Monate 
5,8 Monate 

7,3 Monate 

Klinische 
Beobachtung 
(B) 

10,4 Wochen 
11,9 Wochen 

7,1 Wochen 
17,4 Wochen 
9,6 Wochen 
7,6 Wochen 

10,2 Wochen 
8,9 Wochen 
8,1 Wochen 
6,6 Wochen 
6,8 Wochen 

14,1 Wochen 

9,9Wochen 

Oesophaguscarcinome mit einer mehrjahrigen Lebensdauer ohne Behandlung sind eine 
groBe Seltenheit, aber sie kommen immerhin vor. DORMANNS gibt in seiner Statistik 
5 Krankengeschichten an und berichtet, daB die Patienten 5 Jahre oder langer gelebt 
haben, das waren 0,3 %. 

GREENWOOD berichtet uber 299 unbehandelte Oesophaguscarcinome und fand, daB 
25 % innerhalb von 6 Monaten starben, 50 % innerhalb 8 Monaten und 75% innerhalb 
eines Jahres. Nach ADAMS betragt die Zeit zwischen dem ersten Symptom und dem Tod 
im Durchschnitt 5-8 Monate; Alter des Patienten, Ort der Erkrankung oder Art des 
Tumors uben keinen wesentlichen EinfluB aus. Nach LUDIN sind es 6-8 Monate. 

BARTH u. Mitarb. konnten Anamnesendauern von 14 Tagen bis 2 Jahren beobachten. 
In der Tabelle 15 ist die Anamnesendauer in Abhangigkeit von den verschiedenen 
Lokalisationen des Tumors angegeben. 
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Tabelle 15. Anamnesendauer der Patienten mit Oesophaguscarcinom insgesamt und in Abhangigkeit von den 
verschiedenen Lokalisationen des Tumors [Aus BARTH: Strahlentherapie 106, 523 (1958)] 

Anamnesendauer Gesamtzahl 

unter 1 Monat 
1-2 Monate 
2-3 Monate 
3-6 Monate 
6-12 Monate 
iiber 12 Monate 

der 
Patienten 

14 (6,2%) 
28 (12,5%) 
46 (20,5%) 
78 (34,8%) 
38 (17,0%) 
20 (9,0%) 

224 (100%) 

Sitz des Carcinoms 

Oberes Drittel 

2 (7,7%) 
1 (3,8%) 
9 (34,7%) 

10 (38,5%) 
3 (11,5%) 
1 (3,8%) 

26 (100%) 

Mittleres Drittel Unteres Drittel 

4 (7,0%) 
10 (17,2%) 
16 (27,5%) 
19 (32,7%) 

7 (12,1 %) 
2 (3,5%) 

58 (100%) 

ohne Cardia­
beteiligung 

4 (10,5%) 
3 (7,9%) 
4 (10,5%) 

17 (44,8%) 
7 (18,4%) 
3 (7,9%) 

38 (100%) 

Tabelle 16. Anamnesendauer und Uberlebenszeit 

Anzahl Dberlebenszeit 

weniger als 1 Jahr 2 Jahre 3 Jahre 4 Jahre 
1 Jahr 

Bis 3 Monate 
0/3 21 17 (80,9%) 4 (19,0%) 1 (4,8%) 1 (4,8%) 1 (4,8%) 

m/3 52 37 (71,2%) 15 (28,8%) 8 (15,4%) 4 (7,7%) 2 (3,8%) 
u/3 41 28 (68,3%) 13 (31,7%) 3 (7,3% ) 

114 82 (71,9%) 32 (28,1 %) 12 (10,5%) 5 (4,4%) 3 (2,6%) 

Bis 6 Monate 
0/3 10 7 (70%) 3 (30%) 

m/3 24 19 (79,2%) 5 (20,8%) 3 (12,5%) 3 (12,5%) 1 (42%) 
u/3 28 23 (82,1 %) 5(17,9%) 1 (3,6%) 

62 49 (79%) 13 (21 %) 4 (6,5% ) 3 (4,8%) 1 (1,6%) 

Bis 9 Monate 
0/3 6 4 (66,6%) 2 (33,3%) 

m/3 8 6 (75%) 2 (25%) 1 (12,5%) 
u/3 8 7 (87,5%) 1 (12,5%) 

22 17 (77,3%) 5 (22,7%) 1 (4,5%) 

Bis 12 Monate 
0/3 1 1 

m/3 3 1 2 
u/3 8 7 1 

12 8 (66,6%) 4 (33,3%) 

Dber 12 Monate 
0/3 2 2 

m/3 4 2 2 
u/3 2 2 

8 6 (75%) 2 (25%) 

218 62 (74,3%) 56 (25,7%) 17 (7,8%) 8 (3,7%) 4 (1,8%) 

mit Cardia­
beteiligung 

4 (3,9%) 
14 (13,7%) 
17 (16,7) 
32 (31,4%) 
21 (20,6%) 
14 (13,7%) 

102 (100%) 

5 Jahre 

1 (4,8%) 
2 (3,8%) 

3 (2,6%) 

1 (4,2%) 

1 (1,6%) 

4 (1,8%) 
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Anamnesendauer und Uberlebenszeit sind voneinander abhangig. Eigene Unter­
suchungen zeigten, daB bei einer kurzen Anamnese, also bei einer Friihbehandlung, mit 
relativ giinstigen Uberlebenszeiten zu rechnen ist. Das trifft besonders bei Tumoren im 
oberen und mittleren Drittel des Oesophagus zu (s. Tabelle 16). 

IX. Klinik des Oesophaguscarcinoms 
Ein typisches Friihsymptom des Oesophaguscarcinoms gibt es nicht, wenn man die 

im Einzelfall gelegentlich auftretenden uncharakteristischen leichten ziehenden Schmerzen 
oder ein unbestimmtes DruckgefUhl hinter dem Sternum als Friihsymptom bezeichnen 
mochte. POOL bezeichnet als Friihsymptom die Verlangsamung der Essensaufnahme, feine 
UnregelmaBigkeiten oder Schmerzempfindungen beim GenuB von kalten oder warmen 
Speisen und leichte oder dauernde Halsschmerzen. Da aber die gleichen Beschwerden 
auch bei Herz-, HerzkranzgefaB-, Bronchus- und anderen Erkrankungen auftreten und 
es sich meistens urn altere Personen handelt, werden diese Beschwerden yom Patienten 
nicht als alarmierend angesehen, und eine gezielte Untersuchung unterbleibt. Erst wenn 
die Erkrankung schon fortgeschritten ist und Schluckbeschwerden oder EngegefUhl auf­
kommen, begibt sich der Patient zum Arzt. 

Die Dysphagie ist zweifellos das haufigste Symptom. Bei unseren eigenen Fallen war 
es bei 85 % der Erkrankten der AnlaB, eine Untersuchung vorzunehmen. JACKSON gibt 
95% und LEE 65%, GLANINGER und MAYER 75% und ZUPPINGER 63,5% an. 

Bei einem lumeneinengenden Tumor im Bereich der drei Engen treten Schluck­
beschwerden und EngegefUhl relativ friihzeitiger auf als in dem Bereich der Oesophagus­
weiten. Die oberste Enge hat die geringste Dehnungsmoglichkeit, so daB hier Tumoren 
friihzeitig registriert werden. Haufig handelt es sich dabei urn Tumoren mit noch geringer 
Ausdehnung, die dazu verleiten, das Bestrahlungsfeld relativ klein zu wahlen, urn die 
Integraldosis im gesunden Gewebe niedrig zu halten. 

Bei einer 80jahrigen Patientin wurde der Tumor (gering verhornendes Plattenepithel­
carcinom) (s. Abb. 8a, Rontgenaufnahme yom 20.9.60) mit einem immerhin noch 
6 X 8 em groBen Feld am Betatron mit 35 Me V -Rontgenstrahlen und einer Herddosis 
von 5000 R bestrahlt. Der Tumor heilte ab, hatte sich aber wahrscheinlich schon iiber 
das rontgenologisch erkennbare MaB hinaus ausgedehnt, denn es kam nach etwa 14 Mo­
naten zu einem Randrezidiv (s. Abb. 8b, Rontgenaufnahme yom 11.1. 62). 

Raumbeengende Geschwiilste in der untersten Enge verursachen relativ spat Schluck­
beschwerden, weil sich der craniale Oesophagusanteil erheblich dilatieren kann und es 
dadurch zu einem Vollegefiihl, Druck auf das Herz und bei iibermaBiger Fiillung der 
Speiserohre zu Erbrechen kommt. Tumoren in der mittleren Enge verursachen neben der 
Dysphagie friihzeitig Schmerzen und Erbrechen. Nach oesophagoskopischen Unter­
suchungen fanden GLANINGER und MAYER Tumoren der oberen Enge in 12,4 %, der 
mittleren in 65,7% und der unteren in 21,9%. 

Ein Hinweis fUr einen stenosierenden ProzeB ist die Angabe des Patient en , daB er 
nur noch fliissige Kost schlucken kann. 

Bei medullarem oder papillarem Krebs kann es durch Ulceration oder Verletzung des 
Tumors zu Blutungen kommen, die sich als Blutgeschmack, Bluterbrechen oder als 
Teerstiihle auBern. Die Folge wiederholter Blutungen ist die Ursache der sekundaren 
Anamie. 

Blutungen bei scirrhosen Tumoren sind dann zu erwarten, wenn es zu nekrotischem 
Zerfall kommt, was eigentlich nur im Spatstadium zu erwarten ist. DafUr machen sich 
hierbei besonders Stenoseerscheinungen bemerkbar. Das Schlucken wird erschwert, der 
Patient wird eBunlustig, obwohl er hungrig ist, und nimmt sehr bald erheblich an Ge­
wicht abo Die Gewichtsabnahme bei diesen Krebskranken ist also kein Zeichen der fortge­
schrittenen Krebsausweitung, sondern eine Folge der gestorten und zu geringen Nah­
rungsaufnahme. Der stenosierende ProzeB kann dabei absolut noch lokalisiert sein. Die 



504 W. HELLRIEGEL: Oesophagus 

a b 

Abb. 8. a Gering verhornendes Plattenepithelcarcinom im oberen Oesophagusdrittel vor der Bestrahlung. 
b Randrezidiv caudal yom Primartumor 

Patienten erholen sich nach der Beseitigung der Passagestorung im Oesophagus unter der 
Strahlenbehandlung wieder auffallend gut. Der abgemagerte Zustand eines Patienten ist 
also keine absolute Gegenindikation einer radikalen Strahlenbehandlung. 

Schmerzen hinter dem Sternum treten auf, wenn der ProzeB im mittleren oder auch 
im unteren Drittel lokalisiert ist. Wenn er sich im oberen Drittel befindet, dann werden 
diese im Kehlkopf, Hals oder Ohr angegeben, besonders wenn der Vagus durch den Tumor 
irritiert wird. Persistierende Schmerzen hinter dem Sternum deuten fast regelmaBig auf 
ein beginnendes Oesophaguscarcinom hin, sofern eine kardiale oder coronare Erkrankung 
ausgeschlossen werden kann. Bei Ausweitung des Krebses im mittleren Abschnitt oder 
bei Lymphknotenmetastasen im Mediastinum kann es zu Kompressionen des N. recurrens, 
und somit zur Lahmung eines Stimmbandes - also Heiserkeit - kommen. 

Ein Zeichen fUr Tumorzerfall ist der foetide Mundgeruch, aber auch beim langen Ver­
weilen der Speisen im dilatierten Oesophagus macht sich ein fader Mundgeschmack oder 
auch foetider Mundgeruch bemerkbar. 

Bei Penetration des Tumors in die Trachea oder in einen Bronchus kann es zu stan­
digem Hustenreiz kommen, besonders dann, wenn es zu einer Fistel zwischen Oesophagus 
und Luftrohre gekommen ist. Hustenreiz ist auch dann zu erwarten, wenn es infolge einer 
Stenose zu Erbrechen von Speisen und Aspiration in die Luftrohre kommt. Die Gefahr 
einer pneumonischen Komplikation ist dann gegeben. 

Zu Beginn der Bestrahlung befinden sich die Patienten meistens schon in einem un­
giinstigen Zustand. Nach BARTH, BRICHZY und JAXTHEIMER befanden sich von 224 Pa­
tienten 9 (= 4 %) in einem guten Ernahrungs- und Allgemeinzustand, bei 63 Patienten 
(= 28 %) war der Allgemeinzustand leicht, bei 117 (= 52,4 %) stark reduziert und 35 
Kranke (= 15,6 %) waren bereits kachektisch. Der Allgemeinzustand der Patienten mit 
einem Carcinom im oberen Abschnitt war insgesamt schlechter als bei den iibrigen 
Lokalisationen. 
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x. Diagnostische Untersuchungsmethoden 
Die Untersuchungsmethoden des Oesophagus wurden bereits an anderer Stelle dieses 

Handbuches beschrieben, so daB hier ein kurzer Hinweis geniigt. 
Zur Klarung der Diagnose kommen folgende Untersuchungen in Betracht. 
1. Rontgendurchleuchtung und -aufnahme mit Kontrastbrei in stehender und liegender 

Position des Patienten. Dabei solI eine sorgfaltige Kontrolle der Kontrastmittelpassage, 
Studium des Bewegungsablaufes, des Schluckaktes und des Schleimhautreliefs erfolgen. 
Es ist wichtig, daB der Tumor in verschiedenen Positionen dargestellt wird, damit die 
Ausdehnung genau bekannt wird. Die Lage und Ausdehnung des Krebses ist fiir die 
Bestrahlung von entscheidender Bedeutung. 

Zur Priifung der Resezierbarkeit der Tumoren empfehlen BRUNETTE u. Mitarb. die 
Pulmonararteriographie und die Acigos-Venographie, ebenso MAYS und GONZALES. 

2.0esophagoskopie. Wenn die Rontgenuntersuchung eine Stenose oder einen Tumor 
ergeben hat, sollte unbedingt eine endoskopische Untersuchung angeschlossen werden, 
aber sie sollte auch vorgenommen werden, wenn bei der Rontgenuntersuchung Zweifel 
aufgetreten sind, ob es sich tatsachlich um einen malignen Tumor handelt. Die Lage des 
Tumors soIl damit fixiert werden, daB die Entfernung von der Zahnleiste bis zum Tumor 
in Zentimetern angegeben wird. 

3. Probeexcision. Bei der Oesophagoskopie sollte regelmaBig eine Probeexcision vor­
genommen werden, was bei einem medullar oder papillar wachsenden Tumor ohne 
Schwierigkeiten gelingt, wahrend es bei einem scirrhos wachsenden Tumor nicht immer 
moglich ist. 

4. Laryngoskopie. Eine laryngoskopische Untersuchung sollte bei allen Patienten vor­
genommen werden, bei denen Verdacht auf ein Oesophaguscarcinom besteht. Die Recur­
rensparese ist ein Hinweis auf Lymphknotenmetastasen. 

5. BroncMskopie. Mit Hilfe der Bronchoskopie ist es moglich, Verformungen durch 
den Tumor oder Metastasen an der Trachea oder dem linken Hauptbronchus festzustellen. 
AuBerdem lassen sich damit Einbriiche, Fisteln usw. nachweisen. 

Differentialdiagnose 

Wenn auch das Oesophaguscarcinom im Rontgenbild charakteristische Merkmale auf­
weist, so ist differentialdiagnostisch immer an eine Oesophagitis, Diverticulitis, Spasmus, 
Kompression durch LymphknotenvergroBerung bei M. Hodgkin, Tuberkulose, Varicen 
und narbige Veranderungen zu denken (POSCHL). MADSEN weist darauf hin, daB durch 
bulbare und pseudobulbare Erkrankungen im Oesophagus krebsahnliche Veranderungen 
vorgetauscht werden konnen, wie Kontrastpassage in die Trachea, Anhaufung des Kon­
trastmittels im Pharynx, in der Vallecula und im Sinus piriformis und verzogerte Passage 
durch den Oesophagus. Die Schwierigkeiten der rontgenologischen Carcinomdiagnose im 
Bereich des Oesophagusmundes und in der Cardiagegend sind ausreichend bekannt und 
wurden von HAAS und BAKER (Veranderungen im Fiillungszustand der Hypopharynx­
region, Verbreiterung des pravertebralen Weichteilschattens, Vortauschung von hoch­
sitzendem Oesophaguscarcinom), JACCOTTET und CRUCHAUD (idiopathische Oesophagus­
dilatation, chronische Entziindung und Krebs), DON und MURPHY (Hiatushernie, Kom­
pression durch die Aorta, gutartige Tumoren und peptische Ulcera) beschrieben. 

XI. Stadieneinteilung 
Die Stadieneinteilung des Oesophaguscarcinoms sollte nach den Empfehlungen der 

Internationalen Studienkommission (I.C.P.R.) vorgenommen werden. In der Klinik ist 
das aber nur in einem begrenzten MaBe moglich. Durch rontgenographische und endo­
skopische Untersuchungen kann die Ausdehnung des Krebses einigermaBen genau an-
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gegeben werden. Einen Teil der Lymphknotenmetastasen wird man nachweisen konnen, 
sofern sie rontgenographisch auffindbar sind. 1m oberen Mediastinum kann zur Meta­
stasensuche evtl. noch die Mediastinoskopie herangezogen werden. N ach den klinischen 
Untersuchungsmethoden wird es leichter sein, ein Stadium III (Primartumor, regionare 
Lymphknotenmetastasen) und Stadium IV (Primartumor greift auf die Nachbarorgane 
iiber oder Fernmetastasen) nachzuweisen als das Stadium I (Primartumor ist auf den 
Entstehungsort begrenzt) oder Stadium II (Ausweitung des Primartumors im Ent­
stehungsort = Begrenzung auf den Oesophagus). 

Wegen der schwierigen klinischen Klassifikation hat MURPHY folgende Stadienein­
teilung empfohlen: 

Stadium I: der Krebs ist auf den eigentlichen Oesophagus begrenzt. 
Stadium II: der Krebs hat das unmittelbar benachbarte paraoesophageale Gewebe 

befallen (Organe und/oder Lymphknoten). 
Stadium III: der Krebs hat sich iiber das unmittelbar benachbarte Gewebe aus­

geweitet und hat entfernte Regionen befallen. 

DIETHELM mochte bei einer Stadieneinteilung eine Charakterisierung des Allgemein­
zustandes beriicksichtigt sehen und gibt folgende Einteilung an: 

Stadium I: Tumor streng organbegrenzt und von geringer GroBe. 
Stadium II: Tumor organbegrenzt, aber von erheblicher GroBe bis maximal 9 cm mit 

deutlichem Tumorschatten im Tomogramm oder Pneumomediastinum. 
Stadium III: Ausgedehnter Tumor mit Infiltration in die Umgebung, Tumorlange 

10 cm oder daruber. Regionare Metastasen, Kachexie. 
Stadium IV: Ausgedehnter Tumor mit Infiltration in die Umgebung und in benach­

barte Organe. Fernmetastasen. 
Da diese Einteilung etwa auch den Gebieten der arteriellen GefaBversorgung ent­

spricht, wird sie auch von NAKAYAMA bevorzugt. 

XII. Behandlungsmethoden 
Die Behandlung der bOsartigen Geschwulste des Oesophagus besteht wie bei allen 

anderen Krebsen in der Bestrahlung, Operation und der Kombination dieser beiden 
Methoden. Wegen der begrenzten operativen Mi::iglichkeiten wird der Schwerpunkt der 
Behandlung zunachst auf der Strahlenbehandlung liegen, solange keine anderen Methoden 
bekannt werden, die zu besseren Ergebnissen fuhren. 

Bei einem stenosierenden ProzeB wird der lebensbedrohliche Zustand zweifellos 
schneller durch eine operative Entfernung des Tumors beseitigt als durch eine Bestrah­
lung. Befindet sich der Tumor im unteren Drittel und besonders im subdiaphragmalen 
Gebiet, dann ist die Operation der Bestrahlung vorzuziehen. Ebenso wird die Excision 
der Lymphknotenmetastasen moglich sein. Dagegen ist die operative Entfernung von 
Tumor und Metastasen im mittleren und oberen Oesophagusabschnitt praktisch unmog­
lieh, weil bei einem sol chen Eingriff Aorta, Lunge und Hilus gefahrdet sind. Sollte sich 
bei einer Operation jedoeh herausstellen, daB die Exstirpation des Tumors nieht moglich 
ist, dann ware es eine empfehlenswerte Tat des Chirurgen, wenn er die Ausdehnung der 
gesamten Erkrankung durch Metallklips markieren wiirde, weil damit der Radiologe bei 
seiner gezielten Bestrahlung einige Anhaltspunkte fur seine Tumorlokalisierung hat. 

Operative Entfernung des Tumors im cervicalen Oesophagusgebiet wurde vielfach 
vorgeschlagen und ausgefiihrt. Bei einem Tumor im Oesophagusmund wird wohl immer 
eine totale Laryngektomie erforderlich sein. Eine vollstandige Entfernung aller Lymph­
knoten wird nicht immer mi::iglich sein, weil auch in dies em Gebiet der LymphabfluB sehr 
variabel sein kann. Somit wird die Nachbestrahlung eine unabwendbare Notwendigkeit 
bleiben. 
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Tabelle 17. Ubersicht iiber operative Behandlung von Oesophaguscarcinomen 

Alter Sitz des Carcinoms Radikal- Lebensdauer Magen- Lebensdauer Tracheo-
operation p.op. fistel p.op. tomie 

25-49 Jahre (11) hoch 2 14,5 Tage 11 77,6 Tage 2 (18) 
(57) Bifurkation 1 1 Tag 24 52,2 Tage 
(27) tief 4 15,6 Tage 10 44 Tage 1 (10) 

50-59 Jahre (60) hoch 20 50,4 Tage 4 (10,7) 
(187) Bifurkation 3 4,3 Tage 70 48,9 Tage 
(133) tief 7 2,7 Tage 54 47,9 Tage 1 (50) 

60-69 Jahre (92) hoch 2 22 Tage 34 50,1 Tage 12 (36,1) 
(293) Bifurkation 2 3,5 Tage 127 46,4 Tage 
(190) tief 2 4 Tage 88 40,4 Tage 

70-89 Jahre (42) hoch 1 9 Tage 18 40,4 Tage 5 (14,9) 
(132) Bifurkation 42 39,8 Tage 
(100) tief 28 29,7 Tage 

25-89 Jahre 1324 aile 24 526 25 

Interessant ist es zu erfahren, wie hoch der Anteil der operativ behandelten Patienten 
an allen Oesophaguskrebsen ist (Tabelle 17). 

DORMANNS gibt auf diese Frage eine ungefahre Antwort. Demnach wurde bei 1,8 % 
der Patienten eine radikale Operation versucht, von diesen lebte keiner langer als 3 Wochen. 
Bei 14,4 % der Patienten wurde eine Strahlenbehandlung vorgenommen, entweder mit 
Rontgen- oder Radiumtherapie. In 39,4% wurde eine Magenfistel und in 1,9% eine 
Tracheotomie angelegt. Nach dieser Aufstellung kann natiirlich bei einem Teil der gastro­
tomierten und tracheotomierten Patienten zusatzlich auch eine Strahlenbehandlung statt­
gefunden haben. Angaben dariiber werden nicht gemacht. Somit wurde bei rund 43 % 
der Patienten nur eine palliative MaBnahme vorgenommen, wahrend 57 % iiberhaupt 
nicht zur Behandlung kamen. Da inzwischen mehr als 30 Jahre vergangen sind, ist anzu­
nehmen, daB jetzt mehr Oesophaguscarcimome erkannt werden und daB die thera­
peutischen MaBnahmen zu einer langeren Uberlebenszeit fiihren. 

Methoden der Strahlentherapie 
Viele Methoden wurden im Laufe der Zeit versucht, aber nur wenige haben sich als 

niitzlich erwiesen. 
a) Die Kontaktbestrahlung, 
b) die interstitielle Bestrahlung, 
c) die percutane Bestrahlung. 

a) Kontaktbestrablung 

Die Kontaktbestrahlung hat jetzt nur noch eine geschichtliche Bedeutung. 
In den 30er J ahren wurde der Radiumbehandlung vor der Tiefentherapie der Vorzug 

gegeben. Zur Einbringung des Radiums an den Tumor wurden zahlreiche Sonden kon­
struiert (Einhorn-Sonde, Czerny-Caansche Sonde). Die Sondenbehandlung erwies sich 
aber haufig als zu gefahrlich, deshalb wurde von KURTZAHN die Methode der Sonde am 
Faden ohne Ende eingefiihrt. Dazu war die Anlegung einer Magenfistel erforderlich, aus 
der der Sondenfaden herausgezogen wurde (s. Abb. 9). Die Sonde besaB am oberen Ende 
eine Holzkugel, urn ein Durchrutschen durch den stenosierenden Tumor zu vermeiden. 
(Diese Methode haben DOGLIOTTI und ACTIS-DATO wieder neu aufgegriffen, eben so 
ORECHIA, BANDELLINO und SINESTRERO.) KURTZAHN hat nach dieser Methode 24 Pa­
tienten behandelt, der giinstigste lebte 1 J ahr und 8 Monate. BECK sah bei 30 Patienten 
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Abb.to 
Abb.9. Schema der Radiumbestrahlung nach dem Prinzip der Sondierung ohne Ende (Nach KURTZAHN) 

Abb. to. Schema der Einfiihrung einer Kobaltperlenkette in den Oesophagus 

einen 3 Jahre leben und JUNGLING hat von 36 Patienten bei 8 das Leben urn 1 Jahr ver­
Hingern konnen. Die bestenErgebnisse erzielte GUISEZ; bei 16 von 25 Patient en hielt die 
Heilung Hinger als 3 Jahre an, namlich 3-15. 

Diese Methodik wurde 1952 von BECKER und BECK mit einer Variation wiederholt, 
indem jetzt statt Radium radioaktive Kobaltperlen benutzt wurden. Eine Magenfistel 
wird nicht angelegt, stattdessen schluckt der Patient eine kleine Bleikugel, an der ein 
Seidenfaden befestigt ist. Die Bleiperle befindet sich etwa am 3. Tag im Dickdarm. Am 
oberen Ende des Seidenfadens wird ein kleiner Metallring befestigt, durch den ein doppelter 
Nylonfaden gezogen wird. Nachdem der Metallring schlieBlich im Magen angekommen ist, 
werden die Radiokobaltperlen mit Hilfe des Nylonfadens vor das Carcinom gezogen 
(Abb. 10). 

Die nach dieser Methode behandelten Patienten wurden 1963 von FRISCHBIER, 
KUTTIG und KRAUS in derselben Klinik nachuntersucht. Dabei zeigte sich, daB die mit 
Radiokobalt kontaktbestrahlten und mit einer zusatzlichen Bewegungsbestrahlung be­
handelten Patienten eine durchschnittliche "Oberlebenszeit von 7,2 Monaten und die nur 
bewegungsbestrahlten Patienten eine Oberlebenszeit von 8,8 Monaten hatten. So iiber­
lebten 21,7% der allein Rontgenbestrahlten langer als 1 Jahr gegeniiber 15,2 % der 
kombiniert lokal und percutan bestrahlten Patienten. HACKENTHAL kann einige inter­
essante Beobachtungen iiber den Wert dieser Methode berichten. Eine Verlangerung der 
durchschnittlichen Oberlebenszeit durch eine zusatzliche tumornahe Bestrahlung war 
nicht zu erreichen. Die durchschnittliche Oberlebenszeit betragt bei percutaner Rontgen­
bestrahlung 3500-6000 RjH) 10,7 Monate, bei Percutanbestrahlung (3000 RjH) + 60CO 
oder Radium (2800-3000 R) 5,6 bzw. 5,1 Monate. AuBerdem war die Gefahr der Perfora­
tion nach der tumornahen Bestrahlung viermal groBer als nach der alleinigen Rontgen­
bestrahlung. 

JONES und MOULD beschreiben 1966 eine intracavitare Bestrahlungsmethode, wobei 
mittels eines Plastikkatheters die Strahlerquelle (198Au-Draht, friiher Radium) in den 
Oesophagus eingebracht wird. 
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Auch die Marbuger Klinik (FIEBELKORN und SCHERER) lehnen die zusatzliche Kontakt­
bestrahlung mit Radium wegen der absolut uniibersichtlichen Dosisverteilung grundsatz­
lich abo Auch dort wurde keine offensichtliche Lebensverlangerung durch diese Methode 
erreicht, die durchschnittliche Uberlebenszeit betrug 6,8 Monate, obwohl es sich um 
klinisch noch giinstige Erkrankungsstadien handelte. 

Dagegen sah SCH.ARER nach Rotationsbestrahlung und anschlieBender Radiumsonden­
behandlung eine bemerkenswerte Uberlebenszeit von durchschnittlich 20 Monaten. 
POSCHL errechnete bei 24 Patienten nach einer Pendelbestrahlung (5000-6500 R/Herd­
dosis) eine mittlere Uberlebenszeit von 12,4 Monaten. Die Radiumbehandlung wurde 
hierbei sehr vorsichtig vorgenommen; in 2 cm Tiefe wurde eine Dosis von 900 R errechnet. 

DIETHELM berichtet iiber eine 14jahrige Heilung eines kleinen ulcerierten Schleim­
hautcarcinoms nach alleiniger Radiumbehandlung. Bei zwei weiteren Fallen wurden nach 
einer kombinierten Radium-Rontgen-Behandlung Uberlebenszeiten von 6,5 Jahren bzw. 
3 Jahren 3 Monaten beobachtet. 

GLANINGER und MAYER konnten bei 4 von insgesamt 87 radiumbestrahlten Patienten 
eine Beschwerdefreiheit fiir langer als 1/2 J ahr erzielen, namlich 1 J ahr bei einem Pa­
tienten, 3 Jahre bei 2 Patienten und 5 Jahre bei 2 Patienten. 

Wir verfiigen iiber 8 Krankengeschichten von Patienten mit einem Oesophagus­
carcinom, das zunachst mit Radium bzw. 6000 und anschlieBend mit Rontgenstrahlen 
behandelt wurde. Die Uberlebenszeiten schwankten zwischen 2 und 12 Monaten. Die 
Tumorriickbildung war in keinem Fall iiberzeugend. 

Ein weiterer Vorschlag wurde von KRAINZ und KUMER gemacht, wobei iiber den 
Radiumtrager ein aufblasbarer Gummiballon gestiilpt wurde, um durch die Abstands­
vergroBerung des Radiums vom Gewebe eine bessere Dosisverteilung und eine Schonung 
des gesunden Gewebes zu erzielen. 

Diese Methode wurde von den Russen RUDERMAN, PAVLOV und LOPATNIKOVA insofern 
erneut aufgegriffen, als sie nach einer percutanen Tele-y- oder Rontgenbestrahlung bis zur 
Durchgangigkeit des Oesophagus (2000-4500 R/H) zusatzlich eine Kontaktbestrahlung 
mit Radium oder Radiokobalt mit einer Gesamtdosis von 1500-3500 R/H vornehmen. 
Von 12 Patienten war das Ergebnis bei 8 primar gut. 

Die Kontaktbestrahlung wird wegen der geringen Erfolgsergebnisse und der Gefahr 
der raschen Tumoreinschmelzung mit Perforation kaum noch angewendet. Viele Bericht­
erstatter mit umfangreicher Erfahrung an einer groBen Krankenzahl haben diese Behand­
lungstechnik wegen des geringen Erfolges und der zu haufigen Nebenerscheinungen ab­
gelehnt (STRANDQUIST, HOLFELDER, REISNER, BARRAUD-DECKER-RoSSELET, SCHINZ und 
ZUPPINGER, DELARIO). 

BORAK faBt die Argumente gegen die Radiumbehandlung in folgender Weise zusammen : 
Die innerliche Radiumapplikation, die in der Behandlung der verschiedenen malignen 
Erkrankungen so erfolgreich ist, kann aus anatomischen Griinden (diinne Wande, enges 
Lumen) auf dem Gebiet des Oesophaguscarcinoms nicht seine volle Wirksamkeit ent­
falten, es sei denn in den ersten Anfangsstadien. 

ZUPPINGER hat bereits 1936 darauf hingewiesen, daB die Radiumkontaktbestrahlung 
vollig unzureichend ist. "Es zeigt sich also, daB in 2 cm Abstand vom Praparat nur eine 
Dosis verabreicht werden kann, die bei voller Belastung der Oberflache fiir die Tumor­
sterilisation absolut unzureichend ist. Wenn die Dosis trotzdem hoher gewahlt wird, 
resultieren immer Perforationen." 

b) Interstitielle Bestrahlung 
Die interstitielle Bestrahlung, wobei Radiumnadeln oder entsprechende radioaktive 

Stoffe in den Tumor gespickt werden, ist wegen der zu groBen Gefahr der GefaB- oder 
Wandverletzung als unbrauchbar abzulehnen. 

Einmal konnten wir den Verlauf einer solchen Behandlung verfolgen. Der 68jahrige 
Patient (Kaufmann, Hch.) klagte seit 3 Monaten iiber Schluckbeschwerden. Es wurde 



510 W. HELLRIEGEL: Oesophagus 

zunachst in der Hals-Nasen-Ohren-Klinik eine Dehnung vorgenommen. Da diese keine 
wesentliche Besserung brachte, wurde der Tumor im mittleren Drittel der Speiserohre 
mit Radiumnadeln gespickt (1140 mg Elh). Nach einer Besserung von 4 Wochen kam 
es zu einem ausgedehnten Rezidiv, das zu Beginn der Rontgenbestrahlung auch den 
unteren Teil des Oesophagus befallen hatte. AuBerdem war es zu einer Perforation in das 
Mediastinum gekommen. Der Patient starb an einer Mediastinitis nach weiteren 3 Monaten. 

FLEMING lehnt auch die interstitielle Radonbehandlung wegen der Perforationsgefahr 
ab, obwohl er einen Fall von POHLE und BENSON zitiert, der nach Radonbehandlung und 
percutaner Bestrahlung 7 Jahre lebte. 

Sowohl bei der Kontakt- als auch bei interstitieller Bestrahlung wird es immer zu einer 
unvollkommenen Mitbestrahlung der nachstgelegenen und erkrankten Lymphknoten 
kommen. Sie werden immer nur fUr eine kurzzeitige palliative Behandlung in Betracht 
gezogen werden konnen. 

c) Percutane Bestrahlung 

Die percutane Bestrahlung wird nach den groBen technischen Fortschritten wie folgt 
unterschieden: 

1. Stehfeldbestrahlung mit konventionellen Rontgenstrahlen, 
2. Bewegungsbestrahlung mit konventionellen Rontgenstrahlen, 
3. Stehfeldbestrahlung mit Megavoltstrahlen, 
4. Bewegungsbestrahlung mit Megavoltstrahlen. 

Es eriibrigt sich, hier auf die besonderen Eigenschaften der einzelnen Bestrahlungs­
methoden einzugehen, da diese in einem besonderen Kapitel behandelt werden und dort 
nachgelesen werden konnen. 

Differenzierte Angaben sind zu find en iiber: 
die Stehfeldbestrahlung bei 
PATERSON, HOLFELDER, MURPHY, OESER, UNGAR, ZUPPINGER; 
die Rotationsbestrahlung bei 
Du MESNIL DE ROCHEMONT, BARTH und WACHSMANN, DIETHELM; 
die Pendelbestrahlung bei 
KOHLER und BENDER, PCiSCHL, BARTH und W ACHSMANN, WICHMANN und HEINZEL, 
J ANKER und ROSSMANN; 
die M egavoltbestrahlung bei 
KUTTIG und WEITZEL, BECKER und SCHUBERT. 

Aufgrund der Kenntnisse von der Ausdehnung und Ausweitung des Krebses sollten 
die Bestrahlungsfelder in der Lange so groB gewahlt werden, daB auch die im Rontgenbild 
noch nicht erkennbare Ausdehnung der Geschwulst mit erfaBt wird. Es hat sich als vor­
teilhaft erwiesen, wenn das Oesophagusgebiet 2 cm cranial und caudal yom Tumor sicher 
mitbetrahlt wird (PCiSCHL, KOHLER, BENDER, HELLRIEGEL). 

Die Breite des Feldes solI so groB gewahlt werden, daB die regionaren Lymphknoten 
mitbestrahlt werden. Da die Metastasierungsrichtung bei jedem einzelnen Carcinom eine 
andere sein kann, ist es auBerst schwierig anzugeben, welche Lymphknotenstationen mit­
bestrahlt werden sollen. Aus der Kenntnis des hauptsachlichsten Lymphabflusses der 
Carcinome in den drei Oesophagusabschnitten ergibt sich die Notwendigkeit, typische 
Lymphknotenstationen bei einer radikalen Therapie mitzubestrahlen. Das bedeutet, daB 
bei Tumoren im oberen Drittel die supraclavicularen Regionen, bei Tumoren im mittleren 
Drittel die mediastinalen und evtl. die subdiaphragmalen Regionen und bei Tumoren im 
unteren Drittel die subdiaphragmalen ebenfalls zu bestrahlen sind. 

Die Feldbreite im Bereich des Primartumors solI etwa 5-6 cm betragen. 
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Abb. 11. Schema der Tumorlokalisierung mit Fernsehkontrolle 
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Abb. 13. a Rontgenaufnahme von einem Oesophaguscarcinom, angefertigt mit dem Focus einer Therapierohre. 
b Rontgenaufnahme eines Oesophaguscarcinoms, angefertigt mit dem Diagnostikfocns einer Doppelfocus. 

therapierohre 
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POSOHL aus der Schule KOHLERS empfiehlt 4 cm breite Felder, KREBS, NIELSEN und 
ANDERSEN wahlten eine Feldbreite von 4-5 cm, KAHR 4,5-5 cm. Sie nehmen an, daB 
die Feldbreite ausreicht, um die benachbarten Lymphknoten mit zu erfassen. NEUMANN 
und WAOHSMANN schlagen sogar Feldbreiten von nur 1,5-2 cm vor. Dadurch erhalten 
sie einen steileren seitlichen Dosisabfall und wollen damit eine Schonung des dem Krank­
heitsherd benachbarten gesunden Gewebes erreichen. 

Der Erfolg einer Radikalbestrahlung ist zum groBen Teil von der genauen Lokalisie­
rung des Tumors abhangig. Uber Tumorlokalisierung wird in einem besonderen Kapitel 
berichtet. Auf eine sehr genaue und einfache Lokalisierungsmethode ist aber besonders 
hinzuweisen, namlich die Lokalisierung mit dem Bildverstarker und Fernsehen (HELL­
RIEGEL). 

Das Prinzip ist aus der Abb. 11 zu ersehen. Das Durchleuchtungsbild wird von einer 
Bildverstarkerrohre aufgenommen und mit Hilfe einer Fernsehkamera (Abb. 12) auf ein 
Sichtgerat ubertragen. Damit ein scharfes Bild erzielt wird, enthalt die Therapierohre 
zusatzlich einen Focus fur Diagnostik. Dadurch werden Bilder scharf abgebildet, und es 
kann eine normale Durchleuchtung und genaue Lokalisierung des Oesophagustumors 
vorgenommen werden. Die Abb. 13a und b zeigen einen Oesophagustumor einmal nach 
einer Durchleuchtung mit dem Therapiefocus und einmal mit dem Diagnostikfocus. 

XIII. Dosierung 
Die Herddosis ist von der Strahlenempfindlichkeit des Tumors abhangig. Empirisch 

hat sich erwiesen, daB ein ausdifferenziertes Plattenepithelcarcinom eine relativ geringe 
Strahlenempfindlichkeit hat; je undifferenzierter ein Plattenepithelcarcinom oder anderes 
Carcinom ist, desto strahlenempfindlicher wird es. N ach POSOHL kann das Oesophagus­
carcinom, insbesondere das Plattenepithelcarcinom, nicht als strahlenresistent gelten. 
Wenn vielfach noch die Ansicht vertreten wird, daB ein Plattenepithelcarcinom des Oeso­
phagus wenig strahlenempfindlich sein solI, so ist das kaum erklarlich, denn Platten­
epithelcarcinome anderer Lokalisation, wie Haut, Lippen, Mundhohle, Larynx und Cervix 
uteri, konnen durch Strahlen geheilt werden. "Die Meinung, das Oesophaguscarcinom sei 
strahlenresistent, steht auch nicht im Einklang mit der Tatsache, wie LAOASSAGNE erst­
malig zeigen konnte, daB namlich im Tierexperiment das Plattenepithel, welches die Oeso­
phaguswand iiberzieht, auf Strahlen genau so reagiert wie das Plattenepithel anderer 
Organe, die diesen Epitheltyp zeigen" (BORAK). 

Somit ist es ratsam, das verhornende, nichtverhornende und Adenocarcinom mit 
6000 R Tumordosis zu bestrahlen, das undifferenzierte, entdifferenzierte, solide Carcinom 
mit 5000 R Tumordosis zu belasten. 

Die Tumordosis der Sarkome ist unterschiedlich (s. auch Kapitel "Weichteilsarkome".) 
Die Fibro-, Spindel-, Lipo- und Myxosarkome benotigen schon eine Tumordosis von 

6000 R; 
die Rundzellen-, polymorphzelligen Sarkome 5000 R, 
die Lympho-, Retothel-, Reticulo- und Angiosarkome 4000 R. 
Die hier angegebenen Dosen sind natiirlich nur Richtwerte, die sich aus der Erfahrung 

ergeben haben. In der taglichen Praxis werden individuelle Variationen erforderlich 
werden. Ein bereits nekrotisierender Tumor wird sich unter der Bestrahlung schnell 
zurUckbilden, so daB bei laufenden Rontgenkontrollen die Bestrahlung entsprechend 
eingestellt werden muB, damit Komplikationen vermieden werden. 

Die taglichen Herddosen werden mit 200 R angegeben. Bei sechsmaliger Bestrahlung 
in der Woche wiirde somit die gesamte Bestrahlungsdauer 5 Wochen betragen. Wenn eine 
Bewegungsbestrahlung mit konventionellen oder Megavolt-Rontgenstrahlen vorgenommen 
wird, dann wird diese Bestrahlungszeit vom Patienten im allgemeinen gut vertragen. 
Aber auch hier muB die Einzeldosis den individuellen Verhaltnissen angepaBt werden. 
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Aus eigener Erfahrung hat sich die kontinuierliche gezielte Bestrahlung als gunstig 
erwiesen. Bei einer Herddosis von 6000 R ist die Behandlung in 5-6 Wochen vorzu­
nehmen. 

HOLSTI hat die Bestrahlung in 2 Serien mit einer zwischenzeitlichen Ruhepause von 
2-3 Wochen vorgenommen. Danach waren die Resultate nicht schlechter als nach der 
kontinuierlichen. Es bestand eine bessere Vertraglichkeit bei den Patienten. 

Die taglichen Herddosen bei der Bewegungsbestrahlung werden unterschiedlich an­
gegeben und schwanken zwischen 100 R (BUTIKOFER) und 500 R (NAKAIDZUMI und 
MIYKAWA). Die extrem hohen Dosen sind doch mit einigen Risiken verbunden. Es ist wohl 
moglich, daB 300 R tagliche Herddosis vom Gewebe manchmal vertragen wird, aber man 
lauft dabei doch immer Gefahr des zu schnellen Tumorzerfalles, der Infektion, der Media­
stinitis und des Zerfalls des gesunden Gewebes mit Perforation. NIELSEN gab in taglich 
2 Sitzungen 150 und 200 R. GYNNING empfiehlt 200-225 R taglich. Auch EBERHARDT 
und STRIEZEL sahen bei einer taglichen Herddosis von 150-200 R die beste Vertrag­
lichkeit. 

Die mittlere Uberlebenszeit der bestrahlten Patienten wird bei zunehmender Herddosis 
groBer, wie es HAUBRICH (1949) zeigen konnte. Er berichtet, daB bei einer Herddosis 
von 3000 R die mittlere Uberlebenszeit 3,5 Monate betragt, bei 4500 R 5,4 Monate und 
uber 4500 R 10,7 Monate. Die Forderung nach einer hoheren Herddosis wurde von zahl­
reichen anderen Autoren in der Zeit gefordert, als fast ausschlieBlich nur die Stehfeld­
therapie angewendet werden konnte. Erst die Bewegungsbestrahlung und die Anwendung 
der Megavolttherapie erlauben eine hohere Tumordosis bei geringer Integraldosis im 
gesunden Gewebe. 

Fur das Plattenepithelcarcinom sieht BURNETT eine Herddosis von 5000-6000 R in 
4-6 Wochen als erforderlich an, um einen lebensverlangernden Effekt zu erreichen, 
ebenso FRISCHBIER, KUTTIG und KRAUS, MACARINI u. Mitarb., EBERHARDT u. STRIEZEL. 
Auch PATERSON fordert fur eine radikale Bestrahlung eine Herddosis von 6000 R. 

BEIBUTOV sah die besten Ergebnisse bei 7000-8000 R mit der Telekobalttherapie 
und BONOMINI bei 6000-7000 R (6000), GARy-BOBO 6000-8000 R (taglich 150-200 R), 
MARQUES u. Mitarb. 6000-7000 R (tagliche Einzeldosen von 200-250 R), MUSTA­
KALLIO 6000 R (tagliche Einzeldosen von 300 R). DELARIO bei 5000 R (Rotation, taglich 
150 R in 2 Sitzungen), DEVOIS, DECKER und DESANTI bei 4500 R (Rotation, taglich 
100-150 R), HERVERBEI 4500-5000 R (taglich 100-150 R). 

Bei der Rotationsbestrahlung werden von DICKSON und MORGAN 5500-6000 R 
Tumordosis in 5-6 Wochen bei wochentlich 1000 R angegeben. 

BARTH u. Mitarb. haben bei der Rotationsbestrahlung zu Beginn der Behandlung 
120-150 R am Herd verabreicht. Bei Vertraglichkeit steigerten sie die Werte auf 200, 
mitunter auf 250 R. Ais Gesamtdosis wurden pro Serie 4000-5000 R angestrebt. Wenn 
es der Allgemeinzustand erlaubte, sind sie sogar bis zu einer Gesamtdosis von 8000 R 
in 6-8 Wochen hinaufgegangen. 

NAKAIDZUMI und MIYKAWA haben bei 5 Patienten eine Uberdosis von 10000 R ge­
geben, und es kam prompt zu Komplikationen. Meistens wurden 7000-10000 R in 
10-30 Tagren verabreicht. NIELSEN, BUTIKOFER empfehlen 5000 R in 25-30 Tagen. 
Nach verschiedenen Versuchen stellte GYNNING fest, daB die Toleranzdosis bei 7000 R 
in 35-40 Tagen liegt und daB sich die Erfolge bei diesen noch recht hohen Dosen nicht 
gunstiger gestalten als nach einer Dosis von maximal 6500-6800 R in 35-40 Tagen. 

Zur Frage der Fraktionierung nimmt PROPST (von LEE empfohlen) von histopathologi­
scher Sicht aus, anhand von 10 obduzierten Oesophaguscarcinomen, Stellung. Nach ein­
gehendem Studium der Strahlennekrose, der Faserproduktion innerhalb der Nekrose und 
des Ersatzes durch ein faseriges Maschenwerk, kommt er zu der Uberzeugung, daB bei 
einer starkeren Fraktionierung der Dosis die todlichen Komplikationen des Speiserohren­
krebses verringert werden konnen und dadurch den reaktiven mesenchymalen Reaktionen 
ein langerer Zeitraum fur die zur Vernarbung fiihrenden Abbauvorgange eingeraumt wird. 

33 Handbuch der med. Radiologie, Ed. XIX/I 
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KAHR aus der Lebschen Klinik konnte bestatigen, daB die Riickbildung der Tumoren 
nach einer taglichen maximalen Herddosis von 150 R giinstiger ist als nach hoheren Dosen, 
und daB die Nebenerscheinungen dabei relativ gering sind. 

XIV. Ergebnisse 
Bedingt durch die GroBe des Organes, der Topographie und der auBerordentlich ver­

zweigten LymphabfluBwege und die sich daraus ergebende relativ rasche Ausweitungs­
moglichkeit des Krebses, ist die durchschnittliche Lebenszeit der Erkrankten sehr kurz. 
Von DORMANNS werden fiir das unbehandelte Carcinom 5,8-8,2 Monate und von ADAMS 
5-8 Monate angegeben. 

Die Bemiihungen, das Leben der Patienten durch Strahlentherapie, Operation oder 
Kombination dieser beiden Methoden zu verlangern, gelingt leider nur bei einer ganz 
kleinen Gruppe. Bei unseren eigenen bestrahlten Oesophaguscarcinompatienten starben 
59 % innerhalb der ersten 6 Monate und rund 80 % innerhalb eines J ahres. Bei BARTH 
waren es 55 % nach 6 und 80 % nach 12 Monaten. Die Uberlebensaussichten sind hierbei 
noch ungiinstiger als beim Bronchuscarcinom. 

BUSCHKE hat eine sehr aufschluBreiche Statistik der Berichte einiger bekannter 
Chirurgen (SWEET und GARLOCK) und Radiotherapeuten (NIELSEN, GYNNING, SMITHERS 
und WATSON) zusammengestellt, um einen Vergleich von Chirurgie und Radiotherapie 
der behandelten Oesophaguscarcinome im oberen und mittleren Oesophagusanteil anzu­
stellen (s. Tabelle 18). 

Tabelle 18. Carcinome des thorakalen Oesophagus. Prozentuale Symptomenfreiheit 

tl'berlebens- Alle behandelten Patienten Optimal behandelte Patienten 
zeit 

Operation Radiothera pie Operation Radiotherapie 

1 Jahr 36,8 (46:125) 33 (20:60) 48,5 (46:95) 42,5 (20:47) 
2 Jahre 13,1 (15: 114) 11,6 (7:60) 17,2 (15:87) 14,9 (7:47) 
3 Jahre 9,7 (9:92 6,8 (18:262) 12,9 (9:70) 10,4 (18: 173) 
5 Jahre 2,5 (1:40) 3,6 (8:218) 3,3 (1 :30) 6,2 (8:128) 

Wenn diese Zahlen auf den ersten Blick zunachst noch recht unbefriedigend wirken, so 
sind sie kein Argument, bei einem Krebskranken keine Therapie zu betreiben, denn durch 
die verbesserte Strahlentherapie besteht doch ein berechtigter Grund zu der Annahme, 
daB in Zukunft bei einem groBeren Prozentsatz der Patienten eine erhebliche Lebens­
verlangerung zu erreichen sein wird. 

Zweifellos befinden sich die meisten Patienten zu Beginn der Bestrahlung in einem 
fortgeschrittenen Stadium, so daB die Prognose immer ungiinstig sein wird. Aber es sind 
doch Faktoren bekannt, bei deren Vorhandensein die Uberlebenszeit verlangert werden 
kann. Solche sind: 

1. Ausdehnung des Tumors, 
2. Ort der Erkrankung, 
3. Alter des Patienten. 

Die Lebensverlangerung wird sicher beeinfluBt durch: 
4. Bestrahlungstechnik, 
5. Strahlenart, 
6. Tumordosis. 
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1. Ausdehnung des Tumors 
FLEMING zeigte, daB von der Lange des Tumors aueh die prozentuale Haufigkeit der 

Metastasierung abhangig ist; bei einer Lange von 5,1 em betragt die Metastasierung 
etwa 50% und tiber 5,1 em bereits 88%. SOHARER sah bei Tumoren von mehr als 5 em 
Lange in 90 % seiner Patienten eine Metastasierung. Hat der Tumor eine bestimmte 
Lange tibersehritten, etwa ein Viertel des Oesophagus, dann ist im allgemeinen nieht 
mehr mit einem kurativen Erfolg zu reehnen (PIERQUIN et al.). 

Dagegen meinen LACHAPELE und TOUCHARD, daB die Lange der Stenose keine Be­
deutung ftir die Prognose habe. 

Die Uberprtifung unserer eigenen Patienten, bei denen die Tumorlange rontgenogra­
phiseh bestimmt werden konnte, bestatigte die Feststellung von FLEMING, daB Tumoren 
bei einer Ausdehnung von mehr als 5 em eine wesentlieh sehleehtere Uberlebenszeit haben 
(s. Tabelle 19). 

Tabelle 19. Tumorlange und Uberlebenszeit 

Anzahl Uberlebenszeit 

weniger als 1 J ahr 2 Jahre 3 Jahre 4 Jahre 5 Jahre 
1 Jahr 

Bis 5 em 28 16 (57,1 %) 12 (42,9%) 3 (10,7%) 2 (7,1%) 2 (7,1 %) 2(7,1%) 
durehsehnittliehe Uberlebenszeit: 16,1 Monate 

Bis 10 em 67 46 (68,7%) 21 (31,3%) 7 (10,4%) 
durehsehnittliehe Uberlebenszeit: 11,0 Monate 

4 (6%) 1 (1,5%) 1 (1,5%) 

Uber 10 em 24 22 (91,7%) 2 (8,3%) 
durehsehnittliehe Uberlebenszeit: 6,0 Monate 

2. Ort der Erkrankung 
Wieweit der Ort der Erkrankung hinsiehtlieh der Uberlebenszeit eine Rolle spielt, 

wird in der Literatur nieht eindeutig beantwortet. Es ware denkbar, daB ein der Ober­
£liiehe naher liegender Tumor giinstiger dureh Strahlen beeinfluB werden kann als ein 
tiefer gelegener. Entseheidend fiir die Tumorriiekbildung ist aber zweifellos die applizierte 
Herddosis. In dieser Beziehung ist die Angabe von SCHARER in der Tabelle 20 reeht in­
teressant. 

Tabelle 20. Oesophaguscarcinom. Resultate der Strahlenbehandlung 1943-1951. [Aus SCHARER: Strahlen­
therapie 97, 511 (1955)] 

Oberes Drittel Mittleres Drittel Unteres Drittel Total 

Anzahl 56 111 58 225 

Durehsehnittliehe Uberlebensdauer 13,0 Monate 8,6 Monate 8,6 Monate 9,7 Monate 
Feldbestrahlung 15,5 Monate 9,2 Monate 4,7 Monate 
Rotationsbestrahlung 9,4 Monate 8,4 Monate 9,1 Monate 

3-Jahres-Heilungen 5 5 2 12 

5-J ahres-Heilungen 2 1 2 5 

Hier ist zu erkennen, daB die oberflaehennahen Tumoren naeh der Stehfeldbestrahlung 
im oberen Drittel auffallend giinstige Uberlebenszeiten haben. In den tiefer gelegenen 
Regionen des mittleren und unteren Drittels sind die Uberlebenszeiten ungiinstig. Bei 
der Bewegungsbestrahlung sind sie dagegen fast annahernd gleich, weil die Dosierung hier 
wahrseheinlieh etwa gleieh hoeh war. 

33· 
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3. Alter des Patienten 
In der Literatur waren keine klaren Angaben iiber das Verhaltnis Alter zu Uberlebens­

zeit zu finden. Die Untersuchung unserer eigenen 218 Patienten ist das Ergebnis der Ta­
belle 21. 

Tabelle 21. Alter und Uberlebenszeit 

Alter Anzahl Vberlebenszeit 

weniger als 1 Jahr 2 Jahre 3 Jahre 4 Jahre 5 Jahre 
1 Jahr 

30-39 1 1 
40-49 6 4 (66,6%) 2 (33,3%) 
50-59 39 25 (64,1 %) 13 (33,3%) 3 (7,7%) 1 (2,6%) 1 (2,6%) 1 (2,6%) 
60-69 88 64 (72,7%) 24 (27,3%) 9 (4,5%) 4 (4,5%) 1 (1,1%) 1 (1,1 %) 
70-79 77 63 (91,8%) 14 (18,2%) 5 (6,5%) 2 (2,6% ) 1 (1,3%) 1 (1,3%) 
80-89 8 5 (62,5%) 3 (37,5%) 1 (12,5%) 1 (12,5%) 

N ach dieser Ubersicht kann man feststellen, daB die Patienten im Alter von 50-59 
Jahren und von 80-89 Jahren relativ giinstige Uberlebenszeiten haben. Bei diesen 
kleinen Zahlen ist natiirlich der mittlere Fehler groB, so daB man daraus keine endgiiltigen 
Schliisse ziehen kann. 

4. Bestrahlungstechnik 
Zweifellos iibt die Bestrahlungstechnik einen EinfluB auf die Uberlebenszeit aus, 

denn gelingt es mit jener den Tumor zu zerstoren und das umgebende gesunde Gewebe 
weitgehend zu schonen, dann ist die Chance der Ausheilung und der Vernarbung relativ 
groB. 

Tabelle 22. Prozentuale Uberlebenszeiten nach Stehfeldbestrahlung mit konventionellen Rontgenstrahlen 

Autor Anzahl Vberlebenszeit 

1 Jahr 2 Jahre 3 Jahre 4 Jahre 5 Jahre 

SCHINZ u. ZUPPINGER 219 26/219 (12%) 5/191 (2,6 %) 3/140 (2,2%) 1/111 (0,9%) 
(1937) 

REISNER (1943) 72 29,2% 4,2% 2,8% 
NIELSEN (1945) 140 10% 4% 
ZUPPINGER (1949) 193 12% 1% 
KOHLER (1951) 293 22% 
JORGSHOLM (1952) 67 a 25/67 (37,3 %) 11/67 (16,4 %) 8/67 (11,9%) 
BURNETT (1956) 28b 6 (21,4%) 2 (7,1%) 1 (3,6%) 

radikal ro. 11 4 (36,3%) 2(18,2%) 1 (9,1 %) 
op. 39 3 (7,7%) 3 (7,7%) 3 (7,7%) 

PAPILLON (1956) 225 2,2% 0,9% 
SMITHERS (1956) 229 14% 8,7% 
BARTH (1958) 87 15% 1% 1% 
ROZANOV (1958) 116 13% 
HELLRIEGEL (1959) 76 10 (13,1 %) 2 (2,6%) 1 (1,3%) 1 (1,3%) 
ENGELSTAD 10% 

HELLRIEGEL (1964) 83 12/83 (14,5%) 2/83 (2,4%) 1/83 (1,2%) 1/83 (1,2%) 1/83 (1,2%) 
Coccm (1962) 724 40/724 (5,5%) 18/587 (3%) 7/435 (1,5%) 
FRISCHBIER u. Mit- 120 15/120 (12,5 % ) 4/120 (3,5 %) 

arb. (1963) 
BAUER u. Mitarb. 48 4/48 (8,5%) 1/48 (2%) 

a N ur im Halsteil 
b Nur Plattenepithelcarcinom. 
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Hier interessiert in erster Linie die percutane Bestrahlungstechnik. Die Bedeutung der 
Kontaktbestrahlung wurde bereits auf S. 507ff. eingehend besprochen. 

Bei der percutanen Bestrahlung stehen die Stehfeld- und Bewegungsbestrahlung mit 
konventionellen und Megavolt-Rontgenstrahlen zur Diskussion. Die Gegenliberstellung 
der prozentualen und del' durchschnittlichen Uberlebenszeiten geben AufschluB liber 
den EinfluB del' Bestrahlungstechniken (Tabelle 22 und 23). 

Tabelle 23. Durchschnittliche Uberlebenszeit nach Stehfeldbestrahlung 

BENTHAUS 
V.BRAUNBEHRENS 
BUTIKOFER 
BRULE u. Mitarb. 
COCCHI 

Cox 
ENGELSTAD 
FREID 

GRASSER 
HAUBRICH 
HELLRIEGEL 
HOLSTEN 
KOHLER 
KREBS u. Mitarb. 
P APILLON U. M. 

PETTIT 
REISNER 
SCHINZ U. 

ZUPPINGER 

Mittelwert 

6,0 Monate 
11,6 Monate 
6,0 Monate 
5,4 Monate 
9,7 Monate 
8,5 Monate 
5,1 Monate 

11,0 Monate 
5,5 Monate 
5,8 Monate 
6,7 Monate 
6,5 Monate 
8,1 Monate 
8,1 Monate 
6,6 Monate (oberes Drittel) 
7,2 Monate (mittleres Drittel) 

10,7 Monate (unteres Drittel) 
5,8 Monate (nach Operation 5,5 Monate) 

10,8 Monate 
6,4 Monate 
6,2 Monate 

7,5 Monate 

a) Bewegungsbestrahlung mit konventionellen Rontgenstrahlen 

"Man hiUt es fUr wlinschenswert, daB die groBe Energieabsorption so streng wie 
irgend moglich auf den Tumor selbst beschrankt wird, und daB der Energieabfall in 
unmittelbarer Nahe des Tumors am steilsten sei, urn das umgebende Gewebe, von dessen 
Regenerationsvermogen der HeilungsprozeB abhangt, zu schonen und gleichzeitig die 
Integraldosis, die verantwortlich fUr die allgemeine Reaktion ist, so klein wie moglich 
zu halten" (NIELSEN und JORGSHOLM). Mit der Bewegungsbestrahlung kommt man dieser 
Forderung schon recht nahe, wenn es auch noch nicht der Idealzustand ist. Da aber eine 
hohe Herddosis bei Schonung der Raut und des gesunden Gewebes damit zu erreichen 
ist, sind die Behandlungsergebnisse schon merklich besser als nach der Kreuzfeuer­
methode. 

Die durchschnittliche Uberlebenszeit errechneten FIEBELKORN und SCHERER fUr die 
Rotationsbestrahlung mit 8 Monaten, fUr die Stehfeldbestrahlung mit 5 Monaten und bei 
zusatzlicher Radiumbehandlung mit 6,8 Monaten. Nach del' Bewegungsbestrahlung ist 
mit einer langeren Uberlebenszeit zu rechnen, wie es die Absterbekurve dieser beiden 
Autoren zeigt (Abb. 14). 

Bei der Rotationsbestrahlung betrug die mittlere Ubel'lebenszeit nach den Angaben 
von DICKSON und MORGAN bei 57 Patienten 8,7 Monate, bei den noch lebenden 10,0 Monate. 
33 Tumoren befanden sich im mittleren Drittel. 

Hierbei wird die Frage aufkommen, ob der Tumor in einer oder in mehreren Serien 
bestrahlt werden wird. Durch die glinstige Raumdosisverteilung bei der Bewegungs­
bestrahlung wird cs keine Schwierigkeiten machen, die erforderliche Tumordosis in einer 
Serie einzustrahlen. Eine zweite Serie wird sowohl yom Patienten als auch yom Gewebe 
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Abb.14. Absterbekurven verschieden bestrahlter Oesophaguscarcinompatienten nach Behandlungsbeginn; 
-- nach Rotationsbestrahlung; -- nach Stehleldbestrahlung; -- nach Stehfeld- und Radium­

behandlung 

schlecht vertragen, die Behandlungsergebnisse sind meistens weniger gut. Weitere Serien 
bleiben fast immer ohne subjektiven und objektiven Erfolg (BARTH, HELLRIEG EL ; 

Tabelle 24 und 25). 

Tabelle 24. Prozentuale Uberlebenszeit nach Bewegungsbestrahlung mit konventionellen Rontgenstrahlen 

Autor Anzahl Dberlebenzeit 

1 Jahr 2 Jahre 3 Jahre 4 Jahre 5 Jahre 

GYNNING (1951) 88 15/77 (19%) 10/77 (13%) 8/88 (9%) 5/77 (6,5%) 4,88 (4,5%) 
radikal 77 8/77 (10,4 %) 4/77 (5,2%) 

P6SCHL (1952) 206 12/206 (6%) 6/206 (3%) 
radikal 144 12/144 (8%) 6/144 (4%) 

DEVOIS (1954) 254 11% 7% 1,1 % 

NIELSEN (1954) 423 105/423 (25%) 52/423 (12%) 22/423 (5%) 12/423 (3%) 9/423 (2,1 % 
radikal 216 105/216 (49%) 52/216 (24 %) 22/216 (10%) 12/216 (6%) 9/216 (4,2% 

BARTH (1958) 114 27/114 (24%) 8/114 (7%) 7/114 (6,1 %) 2/114 (2%) 1/114(0,9% ) 
radikal 71 17/71 (24%) 7/71 (10%) 6/71 (8%) 2/71 (3%) 1/71 (1 %) 

DIETHELM (1959) 101 31% 8,9% 5,9% 5,9% 5,9% 
radikal Pl 39% 11% 7,4% 7,4% 7,4% 

HELLRIEGEL (1959) 60 22/60 (36,7%) 4/60 (6,6%) 2/60 (3,3%) 1/60 (1,70%) 
radikal 34 15/34 (44,1 %) 3/34 (8,8%) 2/34 (5,8%) 1/34 (2,9%) 

HERVE (1959) 51 11/51 (21,6%) 4/51 (7,8%) 1/51 (2%) 

FRISCHBIER, KUTTIG 69 15/69 (21,7%) 4/69 (5,8%) 
u. KRAUS (1963) 
radikal 

HOLSTEN u. 94 11/94 (11,7%) 5/94 (5,3%) 2/94 (2,1 %) 
STENDER (1964) 
radikal 76 11/76 (14,4 %) 5/76 (6,5%) 2/76 (2,6%) 

HELLRIEGEL (1964) 137 45/137 (32,8%) 14/129 (10,9%) 8/115 (7,0%) 4/104 (3,8%) 4/104 (3,8% 
radikal 110 43/110 (39,0%) 14/101 (13,8%) 7/94 (7,4%) 4/84 (4,7%) 3/70 (4,3%) 

LEBORGUE (1966) 503 9 
radikal (2,5%) 

GYNNING (1965) 430 18% 6% 4% 
radikal 

KUTTIG (1966) 107 16,8% 6,6% 2,2% 
radikal 
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Tabelle 25. Mittlere Uberlebenszeit nach Bewegungsbestrahlung mit konventionellen Rontgenstrahlen 

DEvOIS 
DICKSON u. Mitarb. 
ELTER 
HACKENTHAL 
HELLRIEGEL 
HOLSTEN 
KREBS u. Mitarb. 
8mrARER 

Mittelwert 

6,0 Monate 
8,7 Monate 

14,3 Monate 
10,7 Monate 
9,6 Monate 

10,8 Monate 
10,0 Monate 
8,8 Monate 

9,9 Monate 

b) Megavoltbestrahlung 

Wie wir inzwischen gelernt haben, benotigen wir zur Zerstorung eines Plattenepithel­
carcinoms eine bestimmte Dosis, die fUr ein unreifes Plattenepithelcarcinom etwa 5000 R 
und fur ein differenziertes etwa 6000 R betragen solI. Die Kontaktbestrahlung mit Radium 
oder RadiokobaIt ist aus anatomischen Grunden meistens nicht vertretbar, wenn es sich 
nicht gerade urn ein ganz fruhes Stadium handelt. Bei der Stehfeldbestrahlung muBte 
eine Oberflachendosis von 12000-15000 R verabreicht werden, urn die erforderliche 
Herddosis zu erzielen. Solche hohen Dosen stell en naturlich an den Patienten die hochsten 
Anforderungen. 

Die gewunschte Herddosisapplikation ist mit der Bewegungsbestrahlung moglich, 
wenn dabei auch die allgemeine Strahlenbelastung des Patienten immerhin noch recht 
erheblich sein kann. 

Mit der MegavoItbestrahlung als Bewegungsbestrahlung mit Radiokobalt, aber noch 
besser mit der sehr harten Strahlung eines Betatrons, ist es eine Leichtigkeit, die hohe 
Tumordosis ohne wesentliche Beeintrachtigung des Patienten zu applizieren. 

ErfahrungsgemaB sind zu Beginn der Bestrahlung die uberwiesenen Patienten haufig 
in einem schon recht fortgeschrittenen Krankheitszustand. Man darf nun nicht erwarten, 
daB bei einer ungunstigen Ausgangslage die Bestrahlungserfolge im Mittel bei der Mega­
volttherapie mit Photonenstrahlen besser sein mussen. Es ist wohl kaum moglich, daB 
mit Betatron- oder Kobaltbestrahlung bei einem weitmetastasierten Tumor andere Er­
gebnisse erzieIt werden, als nach einer Bewegungs- oder Stehfeldbestrahlung mit konven­
tionellen Strahlen. Wenn aber der Tumor noch einigermaBen lokalisiert ist, dann werden 
wegen der besseren Vertraglichkeit und der besseren Lokalisierung die Ergebnisse nach 
der Megavolttherapie erfolgreich sein (Tabelle 26). 

Wir hatten die Moglichkeit, 18 Patienten mit dem 35 MeV-Betatron zu bestrahlen und 
konnten eine verhaltnismaBig gunstige Uberlebenszeit beobachten. Die Patienten befan­
den sich meistens noch in ausreichendem Allgemeinzustand. Es waren keine sog. aus-

Tabelle 26. Prozentuale Uberlebenszeit nach Meguvoltbestruhlung 

Autor Anzahl Dberlebenszeit 

1 Jahr 2 Jahre 3 Jahre 4 Jahre 5 Jahre 

CmAROTTI 18 11% 
Telekobalt 

BLOMFIELD (1956) 28 1 (3,5%) 1 (3,5%) 
2 MeV-Ro 

HAAS, HARVEY (1956) 18 1 (5,5%) 
22 MeV-Ro 

Coccm (1958) 16 30% 18% 15% 
31 MeV-Ro. 
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Tabelle 26 (Fortsetzung) 

Autor Anzahl Vberlebenzeit 

1 Jahr 2 Jahre 3 Jahre 4 Jahre 5 Jahre 

LOTT u. Mitarb. (1958) 31 39,6% 19,6% 16% 6,4% 3,2% 
Telekobalt 

SMITH u. Mitarb. (1958) 16 31% 25% 
Telekobalt 

PIERQUIN u. Mitarb. (1958) 54 37% 5,5% 
22 MeV-RD. 

ZUPPINGER (1958) 70 4,3% 
31 MeV-RD. 

BARINA u. Mitarb. (1959) 10 30% 10% 
Telekobalt 

UHLMANN (1959) 16 1-6% 
30 MeV -Elektr. 

BEIBUTOV (1960) 66 26/66 15/66 5/66 
Telekobalt (39,4%) (22,7% ) (7,6%) 

MACARINI u. Mitarb. (1960) 21 9,5% 
Telekobalt 

GARy-BoBO (1962) 81 14,5% 9% 
Telekobalt 0/3 (28%) 

mJ3 (3%) 
u/3 (33%) 

GIORGI u. Mitarb. (1962) 12 25% 17% 
Telekobalt 

HUBACHER (1962) 77 35/77 11/77 
Telekobalt (45%) (15%) 

MUSTAKALLIO (1962) 80 21/80 4/34 
Telekoblat (26%) (12%) 

FRISCHBIER, KUTTIG u. 47 12/47 3/30 
KRAUS (1963): radikal (25,5%) (10%) 
Telekobalt 

HOLSTEN u. Mitarb. (1964) 28 9/28 3/28 
Telekobalt (32%) (10,6%) 

JACOB u. Mitarb. (1964) 52 15% 
Telekobalt 

BAUER u. Mitarb. (1966) 106 22/106 4/106 3/106 2/106 
Telekobalt-Bewegungstherapie (21 %) (4%) (3%) (2%) 

MALEK! u. Mitarb. (1965) 450 31 (7%) 
Telekobalt 

PEARSON (1966) 144 32 (22%) 
4 MeV Linearbeschleuniger 
Rontgen 

TRIAL (1963) 83 16 4 (5%) 3 (4%) 
Telekobalt (19%) 

BAKER (1967) 156 5 (3,2%) 
2 MeV-Ro. 

CARESANO (1967) 214 3,8% 3,1% 
Telekobalt 

EICHHORN (1966) 74 22% 11,5% 13% 
Telekobalt 

KUTTIG (1966) 140 47,4% 11% 7,4% 
Telekobalt 

KOGA (1968) 74 42,2% 16,4% 10,9% 4,0% 
Telekobalt 

TAKAOKA (1968) 105 7,7% 
Telekobalt 
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gewahlten FaHe. Vier Patient en waren uber 70 Jahre, der jungste war 49 und der alteste 
90 Jahre. Bei 5 Patienten wurde vor der Uberweisung zur Bestrahlung bereits eine Witzel­
fistel angelegt, bei 4 Patienten war der Tumor uber 7 em lang. Die mittlere durehsehnitt­
liehe Uberlebenszeit betrug 14,3 Monate. 10 von 19 Patienten lebten 1 Jahr (= 53 %), 
3 von 11 2 Jahre (= 27%),2 von 8 3 Jahre (= 25%) und 1 von 8 4 Jahre (= 12,5%). 
Die Tumordosis von 6000 R wurde immer in 6 Wochen eingestrahlt. Naeh unseren Beob­
aehtungen sind wir uberzeugt, daB durch die Megavolttherapie bei einer gezielten Ein­
steHung deutlieh bessere Endergebnisse erreieht werden konnen. 

Zu dieser Feststellung hat COCCHI einen Beitrag geliefert. Ein Teil seiner Patienten 
wurde zunachst ohne Auswahl bestrahlt. Die Ergebnisse waren nicht besser als nach der 
konventionellen Bestrahlung. Erst als eine begrenzte Indikation zur Betatronbestrahlung 
gestellt wurde, waren auch die Behandlungsergebnisse besser. 

Bestrahlung aller uberwiesenen Patienten von 1951-1955: 

1 Jahr 2 Jahre 3 Jahre 4 Jahre 5 Jahre 

7/73 = 10% 1/73 = 1 % 0/73 0/73 0/73 

Strenge Indikation zur Betatronbestrahlung der Patienten von 1956-1959: 

1 Jahr 2 Jahre 3 Jahre 4 Jahre 

16/53 = 30% 6/33 = 18% 2/13 = 15% 0/2 = 0% 

Die Einstellung der Autoren zur Megavolttherapie ist in der Literatur noch nieht ein­
heitlieh. Von allen Autoren wird eindeutig die gute Vertraglichkeit bestatigt. UHLMANN 
ist uberzeugt, daB durch eine Elektronentherapie mit mehr als 30 Me V bei noeh begrenztem 
Tumor bessere Uberlebenszeiten erzielt werden. Wenn aber der Tumor uber das sog. 
"Operable Stadium" hinausgewachsen ist und wenn schon weit verbreitete Lymphknoten­
metastasen vorhanden sind, dann wird die Prognose auch nicht gebessert (ZUPPINGER, 
PIERQUIN u. Mitarb., FLETCHER). Wie die durchschnittlichen Uberlebenszeiten zeigen, 
ist der palliative Effekt nach der Megavoltbestrahlung deutlich groBer. 

Die Bestrahlungsteehnik mit Elektronen und ultraharten Rontgenstrahlen des Beta­
trons und den y-Strahlen des Telekobaltgerates werden von KUTTIG und WEITZEL aus­
fiihrlieh in "Supervolttherapie" von BECKER und SCHUBERT besprochen. Wegen der 
groBen Bedeutung der Megavolttherapie werden die Bestrahlungsmethoden hier ausfiihr­
lieh aufgefuhrt. 

1. Bestrahlung mit schnellen Elektronen. UHLMANN bestrahlte die Tumoren mit 
30-35 MeV und wandte je naeh Lage des Tumors zwei gegenuberliegende oder zwei 
ventrale und drei dorsale Felder von 8 em Breite an (Abb. 15). 

2. Bestrahlung mit ultraharten Rontgenstrahlen. 
a) Stehfeldbestrahlung mit einem Feld. Diese Methode wurde von MEISTER am Ziirieher 

Betatron anfanglieh angewendet, wegen der groBen N ebenerseheinungen aber wieder 
aufgegeben. 

b) Vorteilhafter erwies sieh die Zweifeldermethode von einem ventralen und einem 
dorsalen Feld (COCCHI, FLETCHER, DEELY und FRAN90IS). Es wurden tagliche Herddosen 
von 175 R appliziert (Abb. 16). 

e) Die Dreifeldermethode wird von ZUPPINGER (31 MeV-Betatron) und WOOD (8 MeV­
Linearbesehleuniger) und PISANI u. Mitarb., STUHL u. Mitarb., BURAGGI u. Mitarb. (60CO) 
besehrieben (Abb. 17). 

d) Die Vierfeldermethode wird von zwei dorsal en und zwei ventralen j1'eldern vor­
genommen. Sie wird empfohlen von PIERQUIN u. Mitarb. (22 MeV-Betatron), BELLION 
u. Mitarb. (31 MeV-Betatron), SMITH u. Mitarb. und BARINA (Telekobalt) (Abb. 18). 
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Abb.15a u. b. Bestrahlung von Oesophaguscarcinomen mit schnellen Elektronen. a Kleineres Carcinom. 
Bestrahlung iiber zwei 8 cm breite Gegenfelder von ventral und dorsal. Dosisverteilung bei 33 MeV Elektronen­
energie und 21,5 cm Thoraxdurchmesser (in der Sagittalebene). Horizontalschnitt. b Ausgedehntes Carcinom. 
Bestrahlung in Gegenfeldtechnik iiber 2 ventrale und 3 dorsale Felder von je 8-12 cm Lange. Dosisausgleich 
ventral mit Plexiglaskeil. Dosisverteilung bei 33 MeV Elektronenenergie im Sagittalabschnitt. (Nach UHLMANN, 

aus "Supervolttherapie", S.405) 

Abb.16. Dosisverteilung bei Bestrahlung des Oesophagus iiber 2 Gegenfelder, links: mit 60-Kobalt-y-, 
rechts: mit 22-MeV-Rontgenstrahlen. (Nach FLETCHER, aus "Supervolttherapie", S. 406) 
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a b 
Abb.17. a Dosisverteilung bei Kreuzfeuerbestrahlung des Oesophagus iiber 3 Felder mit 8 MeV-ROntgen­
strahlen (nach WOOD). b Dosisverteilung bei einer 3-Felder-Kreuzfeuerbestrahlung des cervicalen Oesophagus­

bereichs mit 60-Kobalt-y-Strahlen. (Nach STUHL und TOURNIER, aus "Supervolttherapie", S.406) 

a b 

Abb.18. Dosisverteilung bei einer 4-Felder-Kreuzfeuerbestrahlung des Oesophagus mit 22 MeV-ROntgen­
strahlen (nach PIERQllN, LALANNE, DUTREIX, TUBIANA und SURMONT). b Dosisverteilung bei einer 4-Felder­
Kreuzfeuerbestrahlung des Oesophagus mit 60-Kobalt-y-Strahlen. (Nach STUHL und TOURNIER, aus "Super-

volttherapie", S. 406) 

Abb.19. Isodosen-Pendel-Telekobalttherapie mit Feldern von 6 X 18 cm; Abstand Strahlungsquelle 
Rotationsachse: 75 cm. (Aus JACOB et al.: J. Radiol. Electrol, S. 66) 
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Abb. 20. a Nichtverhornendes und ulceriertes Plattenepithelcarcinom 5 em caudal vom Oesophagusmund. 
b Zustand nach 8 Jahren. Der Tumor wurde mit einer Herddosis von 2700 rad bestrahlt 

e) Steht nur ein Telekobaltgerat zur Verfiigung und ist damit eine Bewegungs­
bestrahlung moglich, dann ist diese wohl wegen der giinstigen Dosisverteilung im Herd 
die geeignetste Methode (Abb. 19). 

5. Strahlenart 
Die schonendste Behandlung fUr den Patienten ist zweifellos die Bestrahlung mit 

schnellen Elektronen, wie die Erfahrungen von UHLMANN, ZUPPINGER u.a. gezeigt haben. 
UHLMANN schreibt dazu: "In keinem Fall haben wir das Auftreten von sog. Rontgenkater 
beobachtet, trotzdem die physiologischen Griinde, die oft einen Hauptfaktor darstellen, 
in allen unseren Fallen gegeben waren. Wir haben ferner keinen nachweisbaren EinfluB 
auf das Blutbild feststellen konnen und weder eine Verminderung der roten noch der 
weiBen Blutkorperchen beobachtet." 

Bei der angegebenen Bestrahlungstechnik und einer Herddosis von 7000-8000 R 
und 25-30 MeV haben sich inoperable Oesophaguscarcinome vollkommen zuriick­
gebildet. Autoptische Befunde ergaben kein Carcinomgewebe mehr im Bestrahlungs­
gebiet. 
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Bei der Telekobaltbestrahlung sind Auswirkungen der Strahlen im peripheren Blut 
kaum faBbar, aber im Knochenmark sind eindeutige Veranderungen einer Strahlenreak­
tion im Bestrahlungssektor nachweisbar (BEIBUTOV). 

6. Tumordosis 
Die Erfahrung hat gelehrt, daB erst bei einer ausreichend hohen Herddosis, die der 

Strahlenempfindlichkeit des Tumorgewebes entsprechen solI, mit groBer Wahrscheinlich­
keit auch mit liingeren Uberlebenszeiten zu rechnen ist. BARTH schrieb, daB nur bei 
Patienten, bei denen die Tumordosis mindestens 6000 R betrug, mit einer Uberlebenszeit 
von mehr als 2 J ahren zu rechnen ist. Fiir das statistische Mittel ist das absolut richtig, 
denn die meisten Autoren machen ahnliche Angaben. 

Selbstverstandlich konnen auch einmallange Uberlebenszeiten bei kleinen Herddosen 
vorkommen. Wir selbst haben 1954 einen 71jahrigen Mann (B., Wilh., geb. 27.9.83) mit 
einem nichtverhornenden und ulcerierten Plattenepithelcarcinom 5 em unterhalb des 
Oesophagusmundes behandelt. Von 4 Stehfeldern aus wurden mit 220 kV und 1 mm Cu 
HWS insgesamt 8800 R eingestrahlt. Am Tumor wurde eine Herddosis von 2700 R er­
rechnet. Der Tumor heilte vollstandig ab, es kam zu einer maBigen narbigen Enge in der 
Speiserohre, aber die Schluckverhaltnisse waren ungestort. Der Patient lebte noch 8 Jahre 
und 5 Monate (Abb. 20a und b). 

xv. Palliativer Bestrahlungseffekt 
Bei einem beachtlichen Anteil der Kranken wird sich zu Beginn der Behandlung noch 

immer entscheiden lassen, ob die Bestrahlung als kurative, d. h. radikale, zu Ende gefiihrt, 
werden kann oder ob sie infolge des ungiinstigen bzw. sich verschlechternden Zustandes 
mit Nachweis der aufkommenden Metastasierung als palliative abgebrochen werden muB. 
Das primare Ziel jeder Bestrahlung wird die Erreichung der Durchgangigkeit des Oeso­
phagus sein. Das Gefiihl der wiederkehrenden Schluckfahigkeit ist fUr den Patienten ein 
neues Erlebnis, es ist begliickend und hebt das Zutrauen zu sich selbst. Der neu auf­
kommende Lebenswille fordert zweifellos den HeilungsprozeB. 

In einem recht hohen Prozentsatz kann immerhin ein palliativer Effekt erzielt werden. 
GAUL und PARCHWITZ sahen unter Hinzuziehung der Rontgenbefunde, daB sich die 

totale Stenose immer riickgebildet hat; bestand eine Teilstenose, so hat sich diese in 87 % 
weitgehend oder vollig zuriickgebildet. Bei 81 % trat eine Besserung der Passageverhalt­
nisse fUr die verschiedenen Kostformen ein. Bestanden Schmerzen, so konnten diese in 
70 % der Fane bemerkenswert gebessert werden. Dadurch wurde naturgemiW auch das 
Allgemeinbefinden entsprechend beeinfluBt. Dieses konnte durch die Bestrahlung bei 
60 % aller Patienten gut gebessert werden. 

Bei einem bestimmten Zustand der Erkrankung ist von vornherein eine radikale 
Bestrahlung nicht angezeigt, so, wenn ausgedehnte Lymphknotenmetastasen klinisch er­
kennbar sind, bei Mediastinitis, bei Kachexie. Manche Autoren lehnen eine kurative 
Bestrahlung bei Tumoren -tiber 5 em Lange bei einer Witzelfistel ab (LE CLAIRE und 
JAPHA, JUCKER, PAPILLON und GOYON). 

Eine radikale Bestrahlung ist auch nicht indiziert, wenn der Tumor bereits in den 
Tracheobronchialbaum eingebrochen ist. Kontraindikationen fiir die Bestrahlung sind 
Tumorlangen iiber 10 em, Metastasen in den Knochen, in der Lunge, in den supraclavi­
cularen Lymphknoten, Kachexie, Fieber, Bronchopneumonie und Recurrensparese, 
Tumoren mit Perforationsneigung und schwerer Alkoholismus (PAPILLON und GOYON). 

Einen palliativen Erfolg hinsichtlich der Besserung der Schluckbeschwerden sah 
POSCHL bei 164 Patienten in folgender Art: 

Deutliche Besserung bei 53,7 % (88 Patienten), 
Leichte Besserung bei 12,3 % (20 Patienten), 
Keine Besserung bei 34,1 % (56 Patienten). 
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Demnach sind bei rund zwei Drittel aller Patienten sowohl subjektiv als auch rontgeno­
graphisch Besserungen eingetreten. 

Nach SCHARERS Beobachtungen wurde folgender palliativer Effekt erzielt (Tabelle 27 
u. 28): 

Tabelle 27. Mittlere Uberlebenszeit nach Megavolttherapie 

BARINA 
GIORGI 

12,1 Monate (Telekobalt) 
12,0 Monate (Telekobalt) 
18,0 Monate (Telekobalt) 
6,0 Monate (Telekobalt) 
7,4 Monate (Telekoblat) 

13,5 Monate (Telekobalt) 

HUMMON 
MACARINI 
SALVINI 
YAMAGUCHI 
BAUER 
PIERQUIN 
TUBIANA 
ZUPPINGER 
BLOMFIELD 
[ADAMS (postop.)] 
Eigene 

14,0 Monate (Telekobalt und 18 MeV.Betatron) 
14,0 Monate (22 MeV-Betatron) 
12,0 Monate (22 MeV-Betatron) 
10,8 Monate (31 MeV-Betatron) 
5,8 Monate (2 MeV-Linearbeschleuniger) 

21,3 Monate (2 MeV-Linearbeschleuniger) 
14,3 Monate (35 MeV-Betatron) 

Mittelwert 
(Mittelwert 

11,5 Monate (ohne ADAMS) 
12,3 Monate mit ADAMS) 

Tabelle 28. Oesophagus-Oarcinom. Resultate der Strahlenbehandlung 1943-1951. [Aus SCHARER: Strahlen­
therpie 97, 512 (1955)] 

Von den 225 Fallen wurden durch die Behandlung 
35 verschlimmert 15% }53o/. 

38% 0 85 nicht beeinfluBt 
42 verbessert fur einige W ochen 
42 verbessert fur mehrere Monate 

18% }36o/. 
18% 0 

9 lokal geheilt, spater an Metastasen gestorben 
12 fur 3 Jahre geheilt 

4% 
5% 
2% 5 fUr 5 Jahre geheilt 

Die Dysphagie bessert sich bereits nach einer Dosis von 2000-2500 R [MACARINI 
u. Mitarb., PIERQUIN, STUHL und TOURNIER, TUBIANA u. Mitarb., PAPILLON u. Mitarb. 
(3000 R)]. 

N ach P APILLON und GOYON: 
Totales Verschwinden der Dysphagie 
Besserung der Dysphagie 
Besserung des Allgemeinzustandes 
Verschwinden des Tumors 

in 50%, 
in 72 %, 
in 53 %, 
in 30%. 

XVI. Praoperative Bestrahlung 
Wenn man nun nach Kenntnis der recht umfangreichen Erfolgsberichte der radiativen 

und operativen Behandlung des Oesophaguscarcinoms einmal eine Bilanz aufstellt und 
die Aktiva und Passiva genau betrachtet, dann muB man sich auch einmal fragen, welcher 
Gewinn bei der einen und der anderen Therapieform tatsachlich erzielt wird. 

Zunachst die uns vertraute Radiotherapie: 
1. Die interstitielle Therapie mit Radiumnadeln oder anderen ist wegen der groBen 

Gefahr der Nebenerscheinungen ungeeignet. 



Praoperative Bestrahlung 527 

2. Die Kontaktbestrahlung mit Radium, Kobalt oder anderen ist nur begrenzt an­
zuwenden, weil bei einer Stenose die Sonde nicht eingefUhrt werden kann, weil die Fixie­
rung des Strahlentragers nicht gesichert sowie die Dosisverteilung sehr ungunstig ist und 
die regionaren Lymphknoten nicht mitbestrahlt werden. Diese Behandlungsform ist fur 
den Patienten mit groBen Unannehmlichkeiten verbunden, und der Therapeut wird selbst 
mit einer hohen Strahlendosis belastet. Die Methode kommt nur fur kurze palliative 
MaBnahmen in Frage, fur eine radikale Bestrahlung ist sie ungeeignet. Bis auf wenige 
Ausnahmen wurden keine gunstigen Erfolge angegeben. 

3. Die Stehfeldbestrahlung mit konventionellen Rantgenstrahlen ist ungeeignet, weil 
die Integraldosis im gesunden Gewebe sehr hoch wird, wenn der Tumor mit einer Herd­
dosis von 5000-6000 R bestrahlt werden solI. Bei einigen Kranken kannen damit zweifel­
los langere Uberlebenszeiten oder auch Heilungen erreicht werden. Wegen der hohen 
Strahlenbelastung des Patienten und der geringen Erfolge ist aber auch diese Methode 
heute ungeeignet. 

4. Die Bewegungsbestrahlung mit konventionellen Rantgenstrahlen hat den Vorteil, 
daB im Tumor eine hohe Dosis erreicht wird und daB im gesunden Gewebe die Integral­
dosis relativ klein ist. 1m Vergleich zu den bisher genannten Methoden sind die End­
ergebnisse schon erheblich besser. Bei einem graBeren Prozentsatz aller bestrahlten Krebs­
kranken wird eine langere Uberlebenszeit, eine hahere Zahl von palliativen Ergebnissen 
und Heilungen erreicht. 

Diese Therapieform ist noch vertretbar, wenn keine besseren Behandlungsmoglich­
keiten vorhanden sind. 

5. Die Tele-y-Therapie, besonders als Bewegungsstrahlung, hat bisher noch bessere 
Endresultate ergeben als die Bewegungsbestrahlung mit konventionellen Rontgenstrahlen. 
Die Bestrahlung wird yom Patienten gut vertragen, die Nebenerscheinungen sind geringer. 
Die durchschnittliche und prozentuale Uberlebenszeit ist langer als bei den anderen 
Methoden. Diese Therapie ist fur die Oesophaguscarcinombestrahlung geeignet. 

6. Die Therapie mit Photonenstrahlen des Betatrons erwies sich nach den bisherigen 
Erfahrungen bei richtiger Indikation noch gunstiger als die y-Bestrahlung, weil die Ver­
traglichkeit fur den Patienten besser ist. 

Durch Verbesserung der Bestrahlungstechnik haben sich auch die Ergebnisse gebessert, 
aber das Endresultat ist insgesamt noch absolut unbefriedigend. 

Die Operation. Die operativen Ergebnisse sind, insgesamt betrachtet, noch ebenso un­
gunstig wie die radiativen. Der Chirurg hat dabei den groBen Vorteil, daB er seinen 
Eingriff nur bei ausgewahlten Patient en vornimmt, also bei Patienten im guten Allge­
meinzustand und bei klinisch noch lokalisiertem Tumor. Aber die Therapie selbst ist mit 
groBen Schwierigkeiten verbunden. FISCHER schreibt dazu, "daB die Gefahrlichkeit des 
Eingriffes von der Cardia an aufwarts ansteigt, daB aber leider auch die Dauerergebnisse 
in dieser Richtung schlechter werden. Es ist nicht ermutigend, wenn man aus den Arbeiten 
von SWEET entnehmen muB, daB nach 5 Jahren nur noch 4 % der Kranken nach Resektion 
(und zwar von den die Resektion Uberlebenden) eines thorakalen Oesophagus leben. So 
hat sich auch wieder die Frage ergeben, ob nicht das Gesamtbild besser wird, wenn diese 
Kranken einer modernen Rontgenbestrahlung unterworfen werden." Bei SWEET betrug 
die Operationsquote von insgesamt 450 Oesophaguscarcinomen im mittleren Oesophagus­
abschnitt 69 % und im unteren, einschlieBlich Cardia, 85 %, bei MEREDINO und MARK 74 %. 
NAKAYAMA uberblickt 3056 Oesophagus- und Cardiatumoren und hat davon 1161 
operiert, somit betragt die Operations quote rund 38 %. Der Ausleseanteil ist so mit recht 
groB. Die Schwierigkeit fUr den Operateur ist die Operationsmortalitat, die inzwischen 
von mehr als 50 % auf 6 % bei NAKAYAMA abgesunken ist. SWEET gibt fur den mittleren 
Oesophagusanteil 25 % und fur den unteren 7 % an. Die 5jahrige Uberlebensquote der 
operierten Tumoren ist mit 4 % (bei SWEET) als noch recht giinstig anzusehen (im unteren 
Bereich sogar 14,8 %). Bei anderen Autoren (GUTGEMANN, BECKER, HAHN und SAE-
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GESSER, MORENO und MARINO, MEREDINO und MARK, MUSTARD und IBBERSON u. a.} 
wird sie in ahnlicher Weise bezeichnet. Wenn eine sehr sorgfaltige Auswahl stattfindet, 
sind bei 36 Fallen bis 28 % 5-Jahres-Heilungen (GARLOCK). Somit konnte auch hier nur 
bei wenigen Kranken tatsachlich eine radikale Entfernung des Krebses erfolgen, bei den 
meisten Patienten handelte es sich eben nur urn eine palliative MaBnahme, ahnlich wie 
bei der Strahlenbehandlung. 

AuBerdem wissen wir, daB durch den chirurgischen Eingriff, besonders durch die 
Manipulationen am Tumor, dieser mobilisiert wird und daB es dabei zu einer Ausschwem­
mung von Tumorzellen in das Blut kommt (WIMHOFER). Die Moglichkeit der hamatogenen 
Metastasierung ist damit absolut gegeben. 

Somit kann die hochentwickelte Strahlentherapie und die Chirurgie in der Behandlung 
des Oesophaguscarcinoms doch einige Aktivposten aufweisen, die aber allein noch un­
befriedigend sind. Es ist das Nachstliegende, bei den Methoden in einer sinnvollen Weise 
zu kombinieren und das ist nur mit praoperativer Bestrahlung und der anschlieBenden 
Operation moglich. ZUPPINGER, LEB, MUNTEAN, KOHLER u.a. haben immer wieder auf 
die groBe Bedeutung der Vorbestrahlung hingewiesen. Wir sehen im Rontgenbild die gute 
Rtickbildung des Tumors nach der Bestrahlung; es liegen gentigend histologische Kontroll­
befunde tiber die vollstandige oder fast vollstandige Rtickbildung des Krebses und tiber 
die schwere Beeintrachtigung der Tumorzellen vor. 

Glticklicherweise konnten auch schon reichlich Erfahrungen an einer groBen Zahl von 
Patienten gesammelt werden. 

Die Operationsrate konnte durch die Vorbestrahlung von 44 % auf 88 % verbessert 
werden (AKAKURA u. Mitarb.) NAKAYAMA hat 114 praoperativ bestrahlte Patienten 
operiert, davon 60 im oberen und mittleren Drittel, 51 im unteren Drittel und 3 im Hals­
bereich. Durch die Vorbestrahlung wurde die Operabilitat urn das Doppelte verbessert. 
Die 2jahrige Uberlebenszeit dieser Patienten betrug fast 50 %, wahrend sie bei den nur 
operierten 25,5 % und den nur bestrahlten 13,5 % betrug. 

1964 gibt NAKAYAMA bei 44 Patienten eine 3-Jahres-Uberlebensrate von 44,4 % der 
mit Telekobalt praoperativ Bestrahlten an (oberes und mittleres Drittel, 2000-3000 R 
in 3-6 Tagen, 7 Tage spater Operation). 

1967 berichtet NAKAYAMA tiber 200 praoperativ bestrahlte Oesophaguscarcinome des 
oberen und mittleren Drittels. Nach 5 Jahren leben 37,5 % der Patienten. 1m bestrahlten 
Tumorgewebe waren in 42 % fortgeschrittene Degenerationen, abgestorbene bzw. keine 
Tumorzellen mehr. In weiteren 26 % diffuse Degenerationen, auch der Tumorzellen und 
keine Mitosen. 

PARKER und GREGORIE erreichten nach Vorbestrahlung (4500 R Megavolt-Rontgen in 
3 Wochen) und Operation eine 2-Jahres-Uberlebensrate von 9 %. 

Auch CLIFFTON, GOODNER und BRONSTEIN haben sich 1960 eingehend zu dieser 
Fragestellung an einer sehr sorgfaltig ausgesuchten Patientengruppe geauBert. Von 20 
vorbestrahlten Patient en kamen 13 zur Operation. Bei 11 konnten keine Tumorzellen mehr 
in den Lymphknoten gefunden werden, bei 2 waren Metastasen in entfernten Lymph­
knoten vorhanden. Der Primartumor war entweder vollstandig geschwunden oder auf ein 
Minimum reduziert. Die Abb. 21a-c illustriert die Wirkung der Vorbestrahlung. 

Systematische histologische Untersuchungen von DOCTOR und SIRS AT bei 20 pra­
operativ bestrahlten Oesophaguscarcinomen ergaben, daB nach 2000-6000 rad innerhalb 
von 11-53 Tagen die ausgepragten regressiven Veranderungen 2-3 W ochen nach 
Bestrahlungsende vorhanden sind. 

Die Forderung nach der praoperativen Bestrahlung ist also beim Oesophaguscarcinom 
ganz besonders berechtigt, weil eben hier durch die Kombinationsbehandlung zweifellos 
eine Verbesserung der Uberlebenszeit erzielt werden kann. Auch PIERQUIN, TUBIANA und 
DUTRIEUX, POURQUIER und LEENHARDT sehen in der radikalen Megavoltbestrahlung und 
der anschlieBenden Operation einen giinstigen Weg, urn die Endresultate zu verbessern. 
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Abb. 21. a Photographie eines Operationspraparates nach Resektion ohne Vorbestrahlung. Bemerkenswert ist 
die tiefe Ulceration durch die Oesophaguswand. b Operationspraparat nach Vorbestrahlung. Keine Lasion der 
Schleimhaut, nur kleine Tumorknoten in der Muscularis. c Operationspraparat, Ulceration ohne Tumorreste 

Der Operateur fiirchtet, daB das Operationsfeld nach einer Bestrahlung fiir seinen 
Eingriff schwieriger zu behandeln sei. Aus diesem Grunde stellt NAKAYAMA folgende 
Forderungen auf: 

1. durch die Bestrahlung darf keine Erschwerung der Operation und keine postopera­
tive Wundheilungsstorung verursacht werden; 

2. der Allgemeinzustand des Kranken solI durch die Bestrahlung nicht verschlechtert 
werden. 

Diese Forderungen sind yom Radiologen heute leicht zu erfiillen, wenn die richtige 
Bestrahlungstechnik angewendet wird, namlich die Megavolttherapie mit taglichen 
Einzeldosen von maximal 150 R Herddosis. 

Andererseits stellt aber der Radiologe auch Forderungen, namlich die der vollstandigen 
Bestrahlung des Krebses. Vom radiologischen Standpunkt ist es verniiftiger, erst die volle 
Tumordosis von 5000-6000 R. einzustrahlen, die lokalen Strahlenreaktionen abklingen 
zu lassen, was in etwa 4-6 Wochen erfolgt, und dann erst die Operation vorzunehmen. 
Dann wird der Zweck der Vorbestrahlung voll erfiillt, wie es NAKAYAMA selbst fordert: 

1. die lymphatischen Ausbreitungswege der Geschwulst zu veroden, die regionaren 
metastatischen Lymphknoten zum Riickgang zu bringen sowie durch direkte Zellschadi­
gung das Tumorwachstum aufzuhalten; 

2. die Krebsdissemination beim operativen Eingriff und die Krebsmetastasen zu 
veroden; 

3. bei allen zunachst inoperablen Tumoren die Ausbreitung in der regionaren Lymph­
bahn zu reduzieren, die Geschwulst zu verkleinern und in ein technisch operables Stadium 
zu iiberfiihren. 

XVII. Wert der Probeexcision 
Die Bedeutung der histologischen Diagnose vor Beginn der Bestrahlung, besonders 

hinsichtlich der Dosierung, ist unumstritten. Manche Autoren lehnen die Probeexcision 
ab, weil dadurch der Tumor mobilisiert werden kann (GUISEZ), die Metastasierung ge­
fordert und der ortliche HeilungsprozeB gestort wird (POSCHL). Andere begniigen sich mit 
der rontgenographischen Untersuchung (REISNER), weil bei einem Tumorbefund in der 
Speiserohre fast immer nur ein Carcinom in Frage kommt. 

Wenn auch das klinische Bild und der Rontgenbefund meist eindeutig fUr eine Speise­
rohrengeschwulst sprechen, so solI grundsatzlich nicht auf eine Probeexcision zur Siche-

34 Handbuch der med. Radioiogie, Bd. XIXjl 
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rung der Diagnose verzichtet werden (v. BRAUNBEHRENS). "Wir glauben, daB dieser 
Frage vielleicht in Zukunft eine noch groBere Bedeutung zukommt als bisher, weil nach 
der Verbesserung der Operationsmoglichkeit auch der histologische Befund: verhornendes 
oder nichtverhornendes Plattenepithelcarcinom, Adenocarcinom oder Ubergangsgeschwulst 
wegen der unterschiedlichen Strahlenempfindlichkeit zur Anzeigestellung der Behandlung 
mit herangezogen werden muB" (v. BRAUNBEHRENS). Ein Zwischenfall nach der Probe­
excision wurde niemals beobachtet (ebenso GLANINGER und MAYER, BRULE u. Mitarb.). 

Die Probeexcision st6Bt manchmal auf Schwierigkeiten, namlich dann, wenn der 
Tumor intramuralliegt und noch mit intakter Schleimhaut uberzogen ist. Bei 100 sicheren 
Oesophaguscarcinomen wurde 13mal bei der Probeexcision durch das Oesophagoskop 
kein Carcinomgewebe gewonnen (PALMER). Es ist auch darauf zu achten, daB das Gewebe 
an der richtigen Stelle entnommen wird. 

XVIII. Problem der Gastrostomie 
Besteht zu Beginn der Bestrahlung eine komplette oder fast komplette Stenose, dann 

erhebt sich naturlich sofort die Frage der Anlegung einer Gastrostomie (Witzelfistel). 
Unsere eigene Erfahrung hat uns gelehrt, daB man eine Gastrostomie vermeiden solI, 
solange es arztlich vertretbar ist. Ebenso hat sich POSCHL erst zur Anlegung einer Witzel­
fistel entschlossen, wenn es nicht mehr anders ging. Die Magenfistel ist fur den Patienten 
nicht nur eine enorme Belastung, sondern auch ein locus minoris resistentiae fur Infek­
tionen, Forderung der lokalen und fortgeleiteten Entzundung auf den Oesophagus. 
POSCHL registrierte, "daB der Patient nach Anlegung der Witzelfistel besonders schnell 
verfallt." Die gestorte N ahrungs- und Flussigkeitsaufnahme wahrend der Zeit der kom­
pletten Stenose kann durch Infusionsbehandlung ausreichend ausgeglichen werden. 1st 
die komplette Passagestorung nach 10-14 Tagen noch nicht teilweise behoben, dann wird 
wohl die Gastrostomie unumganglich werden. 

REISNER rat ebenfalls von einer fruhzeitigen Magenfistel abo Die Gastrostomie solI 
nur dann durchgefuhrt werden, wenn der Kraftezustand wahrend der Behandlung be­
drohlich weiter abnimmt, so daB die N ahrungsaufnahme nicht in genugender Menge 
gesichert ist (ebenso V. BRAUNBEHRENS, GLANINGER und MAYER). 

Die Bestrahlung solI nicht mit der Gastrostomie kombiniert werden, es gibt entweder 
die eine oder die andere Methode zur Verlangerung des Lebens (PATERSON). 

ZUPPINGER, SCHINZ und ZUPPINGER lehnen die Gastrostomie als allgemeines pallia­
tives Hilfsmittel abo Die Indikation zur Gastrostomie wird nur dann gestellt, wenn die 
orale Ernahrung auf groBe Schwierigkeiten stoBt. 

GYNNING und LINDGREN lehnen die Gastrostomie als gefahrlich abo Sie sollte nur in 
Notfallen angelegt werden, in ahnlicher Weise auBern sich KOZLOVA und LOPATNIKOVA. 

Andererseits haben FRISCHBIER, KUTTIG und KRAUS bei fast allen Patienten vor der 
Bestrahlung eine Gastrostomie anlegen lassen, urn eine Irritation der Oesophaguschleim­
haut durch den SpeisenfluB zu vermeiden und urn die Ernahrung sicherzustellen. 

Die Gastrostomie wird im allgemeinen wegen der Unvollkommenheit aufgegeben, sie 
verlangert das Leben ohne Komfort und Hoffnung (BUSCHKE); kann der Patient nicht 
essen, dann "fehlt das groBte irdische Vergnugen. 1st dieses nicht mehr da, dann ist das 
Leben nicht mehr lebenswert" (ROBERTS). 

Leider ist es ja so, daB die Entscheidung zur Gastrostomie meistens nicht beim Radio­
logen liegt, sondern beim Chirurgen, der in der Regel den Krebskranken als Erstbehandler 
sieht und bei einem stenosierenden ProzeB glaubt, eine Fistel anlegen zu mussen. So 
kamen von unseren 240 Patienten bereits 83 (= 34,3 %) mit einer Gastrostomie zur 
Behandlung. Davon starben im 1. Jahr nach der Behandlung 81,2%, wie es die nach­
stehende Gegenuberstellung zeigt (Tabelle 29). Nach diesem Vergleich haben Patienten 
ohne Magenfistel doch eine bessere Chance langer zu leben. 
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Tabelle 29. Uberlebenszeit der Patienten mit und ohne Gastrostomie zu Beginn der Bestrahlung 

Patienten mit Gastro- An- Vberlebenszeit 
stomie zu Beginn zahl 
der Bestrahlung bis bis 1 Jahr 2 Jahre 3 Jahre 4 Jahre 

6 Monate 12 Monate 

83 63,7% 17,5% 18,7% 3,7% 2,5% 1,3% 
81,2% 

Patienten ohne Gastro- 157 53,5% 14% 32,5% 10,2% 5,1% 2,5% 
stomie zu Beginn 67,5% 
der Bestrahlung 

XIX. Komplikationen nach der Bestrahlung und infolge 
des Tumorwachstums 

531 

5 Jahre 

1,3% 

1,9% 

Nach der Bestrahlung konnen Komplikationen auftreten, die Folgen der Bestrahlung, 
Folgen des schon weit fortgeschrittenen Carcinoms oder Folgen der Ausheilung des Tumors 
sind. Solche Komplikationen sind 

1. Perforation mit oder ohne Mediastinitis, 
2. Einbruch in den Bronchotrachealbaum, 
3. narbige Retraktionen von Perforationen, 
4. Spatperforationen nach mehreren J ahren, 
5. narbige Stenosen nach mehreren Monaten, 
6. Pneumonitis, 
7. Randrezidive, 
8. akute Oesophagitis. 
Wenn bei Beginn der Bestrahlung der Verdacht auf eine beginnende oder gedeckte 

Perforation besteht, so ist die Bestrahlung immer mit einem Risiko verbunden, denn bei 
raschem Tumorzerfall muB mit einer Mediastinitis, Einbruch in die Trachea oder in einen 
Bronchus gerechnet werden. 

Die Abb. 22a HiBt eine beginnende Perforation im mittleren Oesophagusabschnitt er­
kennen. Es handelte sich um ein nichtverhornendes Plattenepithelcarcinom. Anamnesen­
dauer 3 Monate. Vor der Bestrahlung wurde eine Witzelfistel angelegt. Am Pendelgerat 
wurden 2400 R/Herd mit 250 kV eingestrahlt. Drei Wochen nach Bestrahlungsbeginn 
muBte die Bestrahlung wegen einer Mediastinitis infolge Erweiterung der Perforation 
abgebrochen werden (Abb. 22b). Nach weiteren 7 Wochen war es zu einem Einbruch in 
den rechten Unterlappenbronchus gekommen (Abb.22c). In diesem Zustand hat, die 
Patientin noch knapp 3 Monate gelebt. 

Zweifellos war hier der Tumor schon weit fortgeschritten und es ware wahrscheinlich 
fruher oder spater auch ohne die Bestrahlung zu diesem Krankheitsverlauf gekommen. 
Aber durch die Bestrahlung wurde der Tumorzerfall beschleunigt und die Perforation 
gefordert. 

Andererseits kann sich bei einem schon durchgebrochenen Carcinom die Perforation 
nach der Bestrahlung zuruckbilden. Die Abb. 23a zeigt ein groBes penetrierend wachsen­
des verhornendes Plattenepithelcarcinom im mittleren Oesophagusabschnitt mit fieber­
hafter Mediastinitis. Anamnesendauer 3 Monate. Der Tumor wurde am Pendelgerat mit 
250 kV und 6000 R/Herd bestrahlt. Drei Wochen nach Bestrahlungsende hatte sich die 
Geschwulst zuruckgebildet und die Perforation verkleinert (Abb. 23b). 

Perforationen konnen aber auch sehr spat auftreten. Die Abb. 24a zeigt ein kleines, 
leicht verhornendes Plattenepithelcarcinom im mittleren Abschnitt zu Beginn der Be-

34* 
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a b c 

Abb. 22. a Nichtverhornendes Plattenepithelcarcinom im mittleren Drittel mit Verdacht auf gedeckte Perfo­
ration. b Nach Einstrahlung einer Herddosis von 2400 R innerhalb von 3 Wochen. Breite Perforation in das 

Mediastinum. c Nach weiteren 7 Wochen Einbruch in den rechten Unterlappenbronchus 

strahlung. Anamnesendauer 4 Monate. Am Pendelgerat wurde der Tumor mit 250 kV 
und 6000 R Herddosis bestrahlt und heilte ab, wie die Rontgenuntersuchung nach 3 Jahren 
zeigte (Abb. 24 b). Nach weiteren 3 Jahren stellte sich im Bestrahlungsgebiet eine 
Perforation ein (Abb. 24c). Die Oesophagoskopie zeigte glatte Schleimhaut und eine 
narbige Veranderung. Ein Anhalt fUr ein Rezidiv bestand nicht. 

Somit ist die Perforation 6 Jahre nach der Bestrahlung aufgetreten. Wahrscheinlich 
sind solche Spatveranderungen auf trophische Ernahrungsstorungen zuriickzufiihren. 

Eine weitere Komplikation nach der Bestrahlung ist die stenosierende Vernarbung. 
Die Abb. 25a zeigt ein papillares Carcinom im oberen Oesophagusabschnitt, histo­

logisch gering verhornendes Plattenepithelcarcinom. Anamnesendauer 10 Monate. Am 
Pendelgrat wurden mit 250 kV 6000 R Herddosis eingestrahlt. Die Abb. 25b zeigt nach 
10 Monaten eine zirkulare Stenose. Stenosierende Vernarbungen bilden sich meistens 
erst nach mehreren Monaten zuriick. 

Akute Strahlenreaktionen in der Oesophagusschleimhaut konnen gelegentlich in der 
ersten Bestrahlungswoche auftreten, die sich als Zunahme der Schlucksti5rungen bemerk­
bar machen. Oesophagitis wird etwas haufiger am Ende der Bestrahlung oder danach 
beobachtet und auBert sich in leicht ziehenden Schmerzen. 



Komplikationen nach der Bestrahlung und infolge des Tumorwachstums 533 

a b 

Abb.23. a Verhornendes Plattenepithelcarcinom im mittleren Oesophagusabschnitt mit Perforation zu 
Beginn der Bestrahlung. b 3 Wochen nach Einstrahlung von 6000 R Herddosis hatten sich die Perforation 

und der Tumor fast vollstandig zuruckgebildet 

Eine Schadigung des Herzmuskels ist selbst bei einer radikalen Bestrahlung selten. 
PIERQUIN u. Mitarb. haben 33 Patienten laufend elektrokardiographisch kontrolliert und 
konnten nur bei 2 eine nennenswerte Veranderung der Herzstromkurve feststellen. Auch 
PISANI und MALASPINA konnten keine Storungen am Herzen nach intensiver Telekobalt­
bestrahlung feststellen. 

Bei der Megavolttherapie ist zu erwarten, daB die akuten Strahlenreaktionen, je nach 
der angewendeten Energie, 0,5 bis mehrere Zentimeter unterhalb der Hautoberflache 
liegen und so mit die Hautreaktion nicht mehr als MaE der Gewebetoleranz in der be­
kannten Weise angesehen werden kann. Mit der Megavoltbestrahlung kann man in 
kiirzerer Zeit eine hohe Herddosis einstrahlen, und bei taglichen Herddosen iiber 200 R 
kann es dabei zu schnellen und intensiven Reaktionen auch in der Schleimhaut und Wand 
des Oesophagus kommen. SEAMAN und ACKERMAN haben nach der Bestrahlung mit 
24 MeV-Rontgenstrahlen diese Veranderungen kontrolliert und sahen, daB bei Zugrunde­
legung einer relativen biologischen Wirksamkeit der 24 MeV-Rontgenstrahlung von 0,6 
bis 0,8 und einer Herddosis bis zu 7500 R in 30~45 Tagen zu starke ortliche Reaktionen 
auftreten. Diese auBern sich im milden Fall als Oesophagitis, die rontgenographisch ver­
folgt werden kann, und im schweren Fall als Epitheldefekte mit Verdickung der Sub­
mucosa, Bindegewebs-, GefaB- und Muskeldegeneration. Sie folgern daraus, daB die RBW 
etwa 1 ist und daB als Toleranzgrenze fUr den Oesophagus nicht mehr als 6000 R in 
6 W ochen angenommen werden diirfen. 

DICKSON und MORGAN berichten iiber einen Patienten, der nach der Bestrahlung eine 
Striktur bekam, infolgedessen keine festen Speisen mehr den Oesophagus passieren 
konnten. Das Resektionspraparat zeigte, daB der Tumor sich vollstandig zuriickgebildet 
hatte und daB anstelle des Tumors festes fibroses Gewebe vorlag. 
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a 

b c 

Abb.24. a Verhornendes Plattenepithelcarcinom im mittleren Oesophagusdrittel vor der Bestrahlung. 
b Vollstandige Abheilung des Tumors nach 6000 R Herddosis. Zustand nach 3 Jahren. c Spatperforation 

nach 6 J ahren 
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a b 

Abb. 25. a Papillares, gering verhornendes Plattenepithelcarcinom im mittleren Drittel vor der Bestrahlung 
b Stenosebildung 10 Monate nach der Bestrahlung 

Die naeh der Bestrahlung auftretenden fibrosen Verengungen oder Stenosen empfiehlt 
CARTER zu dehnen und einen 0,6 em weiten Polyathylentubus einzufiihren. Von 24 Pa­
tienten erfuhren 13 eine entseheidende Erleichterung, 5 Patienten starben naeh der 
Dehnung an einer Mediastinitis. 

GAUL und PARCHWITZ konnten bei 5 von 23 Patienten nach einem Intervall von 
7--12 Monaten Randrezidive beobachten, die zu einer erneuten Verschlechterung des 
Allgemeinzustandes und zur schnell fortschreitenden Kachexie fiihrten. Fisteln konnen 
noch relativ spat auftreten. Diese beiden Autoren sahen 4 von 7 Perforationen erst nach 
12 Monaten. Das Auftreten von Randrezidiven ist zweifellos auf die Anwendung zu kurzer 
Bestrahlungsfelder zuriickzufiihren (s. auch Fall R., Kapitel Klinik, S. 504). 

Bei der Durchstrahlung von Lungengewebe kann es zu interstitiellen Reaktionen 
kommen, die rontgenologisch nachweisbar sind. Diese Reaktionen sind aber wahrschein­
lich unabhangig von der Strahlenart und sind individuell bedingt. Wenn PERESLEGIN und 
LOPATNIKOVA bei 20 von 80 Patienten nach der Telekobaltbestrahlung Veranderungen 
in der Lunge, wie Intensivierung des Lungenschattens und Atelektasen, sahen, so darf 
das nicht so ausgelegt werden , daB nach der Megavolttherapie diese Reaktionen haufiger 
auftreten als nach der konventionellen Bestrahlung. 
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xx. EinHu8 der Strahlen auf das Carcinom 
Das Oesophaguscarcinom kann sich bei ausreichend hoher Dosis von 5000-6000 R 

zurtickbilden, wie es mehrere histologische Kontrollen gezeigt haben. DICKSON und 
MORGAN beschreiben eine histologische Kontrolle (s. S. 533). 

GAUL und PARCHWITZ berichten tiber ein rontgenologisch und histologisch gesichertes 
Carcinom, das sich nach der Pendelbestrahlung vollstandig zurtickbildete. Aber nach 
6 Monaten kam es zu einer gedeckten Perforation. Die histologische Untersuchung des 
bestrahlten Gebietes ergab keinen Anhalt mehr ftir ein Neoplasma. 

KREBS gibt an, daB bei 20 % seiner Patienten der Tumor durch die Rotationsbe­
strahlung ortlich vernichtet worden war. Die kurzen Uberlebenszeiten sind im wesentli­
chen durch Fernmetastasen bedingt. 

GYNNING verfiigt tiber 4 autoptische Beobachtungen, in denen sich im bestrahlten 
Gebiet kein Tumorgewebe mehr nachweisen lieB. Vollstandige Krebsheilungen nach 
autoptischen Befunden werden auch von anderen Autoren angegeben (BONOMINI, ADLER 
u. Mitarb., NIELSEN). 

Aber auch von alteren Autoren werden vollstandige Ausheilungen nach der Strahlen­
behandlungberichtet, wieHoLFELDER, CATHIE, CADE,PALUGYAY, CRUMP und KASEBACH, 
BAUM, ENGELSTAD, STRANDQUIST, SMITHERS. 

PROPST und KAHR haben an 10 Autopsien die Rtickbildung des Krebses nach Be­
strahlung beobachten konnen und bei Anwendung von kleinen taglichen Einzeldosen 
(maximal 150 R) guten Tumorschwund und nekrotischen Zerfall nachweis en konnen. 
Aber sie fanden in der Peripherie des Oesophagus in der narbig umgewandelten Wand 
noch Carcinomnester. Diese Beobachtungen bestatigen die von LEB so dringend emp­
fohlene radiochirurgische Therapie, die Vorbestrahlung. 

Nach Telekobaltbestrahlung kommt es in den Lymphknoten zu radiologischen Ver­
anderungen, wie Kalkeinlagerungen und Hornperlenbildung (POURQUIER und LEEN­
HARDT). 
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Magen, Diinndarm, Colon 
Von 

A. Zuppinger 
Mit 38 Abbildungen 

I. Tumoren des Magens 

1. Allgemeines 
Schon bald nach der Entdeckung der Rontgenstrahlen berichtete der ofters zitierte 

DESPEIGNES iiber Riickbildung einer Geschwulst und Linderung der Beschwerden nach 
Bestrahlung eines Magencarcinoms. Neben ablehnenden Stimmen war immer wieder von 
giinstigen Beeinflussungen, in kleiner Zahl auch von Heilungen zu horen. Trotzdem kann 
man nicht umhin festzustellen, daB die Strahlentherapie der Magen-Darm-Tumoren von 
vielen Strahlentherapeuten als Stiefkind behandelt wird und in den Darstellungen der 
gesamten Strahlentherapie gelegentlich sogar iiberhaupt keine Erwahnung findet. Mehrere 
Tatsachen und Beobachtungen fordern aber gebieterisch nach einer neuen kritischen 
Betrachtung und zwingen zu bedenken, ob die ablehnende Stellung und der derzeitige 
Defaitismus durch eine Phase systematischer klinischer Versuche oder durch Empfehlung 
der Bestrahlung in besonderen Situationen abgelost werden sollte, ja miiBte. Die im 
groBen und ganzen ablehnende Haltung war zur Zeit der Behandlung mit konventioneller 
Strahlung verstandlich. Es ware unwirklich zu bestreiten, daB besonders beim Magen­
carcinom die Allgemeinwirkungen, speziell beim Versuch kurativer, aber sehr oft auch 
bei palliativer Behandlung die Patienten schwer belasteten. In Anbetracht der fehlenden 
oder nur minimalen Heilungsaussicht lehnten die meisten Chirurgen die Strahlentherapie 
iiberhaupt ab, aber auch die die Nachbehandlung durchfiihrenden Arzte und selbst viele 
Strahlentherapeuten scheuten sich, diese Behandlung zu empfehlen. 

Mit der Hochvolttherapie treten die Allgemeinerscheinungen in viel geringerem MaB 
auf und lassen sich besser beeinflussen oder fallen vielfach vollstandig weg. Es ist viel 
leichter, die notwendigen Dosen unter gleichzeitiger Reduktion der Volumdosis an den 
Herd zu bringen. Obwohl eine allgemeine Behandlungsscheu weiterhin besteht, wurden 
doch recht eindriickliche Beeinflussungen moglich, nicht nur als auffallende Einzel­
ergebnisse mit Heilung bei anscheinend hoffnungsloser Situation, sondern auch durch 
Erzielung von palliativen und zum Teil kurativen Ergebnissen bei Behandlung groBerer 
Serien. Man hatte inzwischen auch gelernt, bei Anwendung der Strahlentherapie eine 
Auswahl zu treffen. 1st beispielsweise die Metastasierung schon weit fortgeschritten, vor 
allem die Leber schon erheblich betroffen, so bleibt die Situation fUr Strahlen auch 
palliativ unbeeinfluBbar. Der Strahlentherapeut muB, wie es der Chirurg schon seit jeher 
tut, in solchen Fallen Abstand von einer Behandlung nehmen oder bei schwerer Beein­
trachtigung des Allgemeinzustandes und noch lokalisierter Erkrankung zuerst dafiir 
sorgen, daB der Patient iiberhaupt behandlungsfahig wird. Bei Beachtung dieser Grund­
satze ist zu erwarten, daB die weitverbreitete Angst und Ablehnung jeglicher Strahlen­
therapie gemindert werden kann. Bei richtiger Indikationsstellung sollte und muB die 
heute noch - nicht nur bei Behandlung von Magen-Darm-Tumoren - vielerorts geltende 
Auffassung der Ultima-ratio-Therapie verschwinden. 

Vielfach wird die Ansicht vertreten, daB die Magen-Darm-Geschwiilste generell 
strahlenresistent sind. Diese aus der Zeit der konventionellen Strahlentherapie stammende 



544 A. ZUPPINGER: Magen, Diinndarm, Colon 

und schon damals irrige Meinung kann bei der Hochvolttherapie einwandfrei widerlegt 
werden, wobei eine ganze Skala unterschiedlich ansprechender Geschwiilste vorliegt 
(S. 552). 

Man kann aufgrund der Histologie, unter kritischer Beriicksichtigung des klinischen 
Bildes und des Verlaufs, mit guter Wahrscheinlichkeit sagen, in welche Gruppe der 
einzelne Fall einzuordnen ist. Die Durchsicht der Literatur und eigene Erfahrung zeigen 
ermutigende Ansatze, die eine gute, sachliche Grundlage bieten zu vermehrter, gezielter 
Anwendung ionisierender Strahlung bei Magen-Darm-Tumoren sowohl in palliativer wie 
vor allem in kurativer Beziehung. 

In diesem Zusammenhang ist eine Tatsache festzuhalten : Die Magen-Darm -Geschwiilste 
entwickeln sich auf einem Gewebe, das sich durch hohe Strahlensensibilitat auszeichnet 
und zudem meistens nur eine diinne Schicht reaktionsfahigen Substrats aufweist. Schon 
die Pioniere der Radiologie wuBten, daB eine kurative Therapie gewisse Gefahren in sich 
birgt und auf keinen Fall generell als alleinige Behandlung angestrebt werden darf. Eine 

Tabelle 1. Berechnete Morbiditiit an Magen- und Coloncarcinomen fur 100000 Personen/Jahr im Alter von 
35-64 Jahren. (Nach DOLL, 1969) 

Magen (%) Colon (%) 

Siidafrika (Johannisburg) 19,4 4,0 
Kanada 24,5-53,8 18,5-29,8 
USA (WeiBe) 14,8 26,6 
USA (Nicht WeiBel 35,6 25,6 
Uruguay 55,0 26,9 
Indien (Bombay) 11,3 6,6 
Israel 35,4 15,0 
Japan (Miyagi) 158,3 5,0 
UdSSR (Kirgisien) 160,4 
Frankreich 20,0 16,8 
Deutschland (Hamburg) 14,2 16,4 
Schweiz 20,9 13,9 
Yugoslawien 38,6 6,2 

Kombination mit der Chirurgie ist in der Mehrzahl der FaIle geboten. Auch auf diesem 
Gebiet muB versucht werden, vor der ersten therapeutischen M aj3nahme - mit Ausnahme 
von Notfallen - die Situation mit dem Chirurgen, eventuell mit dem Internisten zu 
besprechen, urn den Behandlungsplan festzulegen. Auch bei den Magen-Darm-Tumoren 
gilt der Satz, daB die erste therapeutische Handlung das Schicksal bestimmt und spatere 
Korrekturen nur geringe Erfolgsaussichten bieten. 

Als weiterer Gesichtspunkt sei angefiihrt, daB die Magen-Darm-Tumoren in nicht 
wenigen Landern nahezu die Halfte aller malignen Tumoren ausmachen. Die Ergebnisse 
der bisherigen Therapie sind auBerst bescheiden, diejenigen beim Diinndarm meist nur 
palliativ und auch beim Colon noch keineswegs befriedigend. Schon aus arztlich-ethischen 
Griinden erwachst der Radiologie die Pflicht zu untersuchen, ob nicht eine wohlgeplante 
Strahlentherapie eventuell in Zusammenarbeit mit der Chemotherapie aber vor aHem 
in Kombination mit der Chirurgie die bisher enttauschende, in weiten Gebieten depri­
mierende Sachlage verbessern kann. 

1m Hinblick auf die zu wiinschende vermehrte Anwendung der Strahlentherapie bei 
Magen-Darm-Tumoren seien einige Gesichtspunkte erortert die bedeutsam werden konnen. 

Auffallend und in den Ursa chen vollkommen unbekannt ist das unterschiedliche 
Geschlechtsverhaltnis, auf das bei den verschiedenen Tumorformen im einzelnen kurz ein­
gegangen wird. Es zeigt sich, daB eine glob ale Betrachtung leicht zu Trugschliissen 
fiihren kann. 
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Abb. 1. Haufigkeit von Magen- und Colontumoren. Sterbe­
falle pro 100000 Einwohner in der Schweiz von 1916-1970. 
Die Zahlen fUr die Coloncarcinome stehen erst seit 1942 ge­
trennt zur Verfiigung. Die friiheren Angaben schlie Ben die 
Diinndarm- und nicht naher lokalisierten Magen-Darm-Tu­
moren mit ein, die mit geringer Schwankung durchschnittlich 
11 % der Coloncarcinome ausmachen. - - - - - Colon, Diinn­
darm- und nicht naher lokalisierte Darmtumoren. (Die Unter­
lagen wurden nns freundlicherweise vom Eidg. Statistischen 

Amt zur VerfUgung gestellt) 
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Die Haufigkeit der Magen-Darm-Carcinome weist in den verschiedenen Landern starke 
Unterschiede auf sowohl in den absoluten Zahlen als auch im Befall der einzelnen Darm­
abschnitte und im Verhaltnis zu den iibrigen bosartigen Geschwiilsten. Vor kurzem hat 
DOLL versucht, aufgrund der Mortalitatsstatistik in den Altersbereichen 35-64 die 
Morbiditatszahlen zu errechnen. Einige instruktive Werte sind in Tabelle 1 zusammen­
gestellt. Wir erkennen die groBen Unterschiede der Haufigkeit von einem Land zum 
anderen, wobei auffallt, daB neben Japan auch in der UdSSR, in Kirgisien, eine sehr 
hohe Magencarcinom-Anfalligkeit vorliegt. Auch das Verhaltnis yom Magen- zum Colon­
carcinom ist sehr unterschiedlich. 

Die neuesten Erhebungen der UICC iiber die Morbiditat sind noch aufschluBreicher. 
Der Vergleich der Haufigkeit von Magen- und Coloncarcinomen ist hochinteressant. Wir 
haben getrennt die extremen Werte und eine Reihe anderer Zahlen zusammengestellt, die 
uns besonders instruktiv erschienen (Tabelle 2 und 3). 

Am niedrigsten sind die Zahlen fUr Magen-Darm-Carcinome in Indien, bei der jiidi­
schen Bevolkerung in Israel und bei den Eingeborenen in Siidafrika. Die niedrigsten 
Zahlen sind zum Teil, aber sicher nicht ausschlieBlich, durch das gering ere mittlere 
Alter erklarbar, indem der Befall - bezogen auf die hohen Altersklassen - dort tiefer 
liegt als in anderen Landern, und zwar sowohl fUr Magen- wie fiir Coloncarcinome. In den 
meisten Landern sind Magencarcinome haufiger als Coloncarcinome. Bemerkenswert ist 
ferner, daB Magencarcinome im allgemeinen abnehmen, wahrend die Coloncarcinome 
haufiger werden. Es gibt bereits Lander, in denen Coloncarcinome heute haufiger sind als 
Magencarcinome. Dies trifft fUr Coloncarcinome bei Frauen in Californien, England und 
Schottland zu. Den veranderten Verlauf der Haufigkeit zeigen auch die Mortalitatsziffern 
in der Schweiz in Abb. 1. In den drei letzten Jahrzehnten haben die Todesfalle an Magen­
carcinom stark abgenommen, wahrend diejenigen an Coloncarcinom urn etwa 50 % zu­
nahmen. Die Abnahme der Magencarcinom-Todesfalle ist nicht durch die Therapie be­
dingt, eben so wie die Zunahme der Todesfalle an Coloncarcinom durch die einwandfrei 

35 Handbueh der med. Radiologie, Bd. XIX!l 
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Tabelle 2. Morbiditat der Magencarcinome (aus UICC, Cancer Incidence in Five Continents, Vol. II, 1970). 
Krebs/aile pro 100000 Einwohner/Jahr 

Magencarcinome Aile Tumorfalle % aller 
Tumorfalle 

~ Q ~ Q ~ Q 

Deutschland, DDR, 1964---1966 58,4 37,9 321,0 318,8 18 11 
England, Siidwestliche Gegend, 1962-1965 36,0 25,5 358,4 346,0 10 7 
-, Schottland, 1963-1966 26,7 17,2 288,3 255,3 9 6 
Norwegen, Stadte, 1964---1966 41,9 30,2 290,6 291,7 14 10 
-, Landschaft, 1964---1966 42,5 25,6 218,1 217,9 19 11 
Jugoslawien, Slowenien, 1961-1965 47,4 31,9 208,7 204,4 22 15 
USA, Kalifornien, Alameda-Gebiet, 1960--1964 

WeiBe 17,6 11,7 287,5 297,0 6 3 
Neger 17,1 6,1 186,0 167,9 9 3 

USA, Nevada, 1959-1966 9,3 2,5 244,7 233,9 3 1 
Kanada, Quebec, 1963-1966 13,8 6,5 176,5 184,4 7 3 
-, Saskatchewan, 1963-1966 35,8 16,9 413,4 317,4 8 5 
Japan, Okayama-Gebiet, 1966 106,9 54,4 213,7 170,3 50 31 
Indien, Bombay, 1964-1966 4,7 2,7 71,8 67,7 6 3 
Israel, Juden, 1960-1966 22,2 14,0 162,7 180,4 13 7 
- Juden, geboren in Afrika oder Asien, 1960--1966 15,6 10,7 138,2 127,3 11 8 
- Juden, geboren in Europa oder Amerika, 1960--1966 53,2 31,8 344,0 394,4 15 8 
- Nichtjuden, 1960--1966 7,4 2,6 81,2 46,1 9 5 
Siidafrika, Kap, Provinz, 1956--1959 

WeiBe 30,8 17,0 356,2 319,5 8 5 
Mischlinge 24,3 13,2 100,6 98,6 24 13 
Bantu-Neger 10,3 8,3 108,0 95,0 9 8 

Tabelle 3. Morbiditat der Coloncarcinome (aus UICC Cancer Incidence in Five Continents, Vol. II, 1970) 
Krebs/aile pro 100000 Einwohner/Jahr 

Coloncarcinome Aile Tumorfalle % aller 
Tumorfalle 

~ Q ~ Q ~ Q 

Deutschland, DDR, 1964---1966 12,5 16,8 321,0 318,0 3 5 
England, Siidwestliche Gegend, 1962-1965 22,8 32,0 358,4 346,0 6 9 
-, Schottland,1963-1966 19,0 25,0 288,3 255,3 6 9 
Norwegen, Stadte, 1964---1966 22,0 24,8 290,6 291,7 7 8 
-, Landschaft, 1964---1966 14,5 16,7 218,1 217,9 6 7 
Jugoslawien, Slowenien, 1961-1965 5,8 6,9 208,7 204,4 2 3 
USA, Kalifornien, Alameda-Gebiet, 1960--1964 

WeiBe 27,6 33,3 287,5 297,0 9 11 
Neger 10,6 15,5 186,0 167,9 5 9 

USA, Nevada, 1959-1966 15,3 17,0 244,7 233,9 6 7 
Kanada, Quebec, 1963-1966 13,0 15,0 176,5 184,4 7 8 

Saskatchewan, 1963-1966 34,3 34,5 413,4 317,4 8 10 
Japan, Okayama-Gebiet, 1966 5,1 5,7 213,7 170,3 2 3 
Indien, Bombay, 1964---1966 1,9 1,5 71,8 67,7 2 2 
Israel, Juden, 1960--1966 8,8 '10,4 162,7 180,4 5 5 

Juden, geboren in Afrika oder Asien, 1960--1966 4,5 5,1 138,2 127,3 3 4 
Juden, geboren in Europa oder Amerika, 1960--1966 21,8 25,7 344,0 394,4 6 6 
Nichtjuden, 1960--1966 2,2 1,4 81,2 46,1 2 3 

Siidafrika, Kap, Provinz, 1956-1959 
WeiBe 13,1 20,2 356,2 319,5 3 6 
Mischlinge 2,2 4,3 100,6 98,6 2 4 
Bantu-Neger 3,8 2,1 108,0 95,0 3 2 

Siidafrika: Natal, 1964---1966 1,1 1,4 126,8 101,7 0 1 
Inder, 1964-1966 1,0 2,0 53,2 68 1 2 
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besseren Ergebnisse der Chirurgie wahrend der beiden letzten Jahrzehnte nicht auf­
gehalten werden konnte. 

Der bekannten hohen Quote von Magencarcinomen in Japan steht eine niedrige von 
Coloncarcinomen gegenuber. In Alameda/Kalifornien wurden die Erhebungen an WeiBen 
und Negern getrennt vorgenommen. Beim Magencarcinom ist der Befall bei beiden 
Rassen bei Mannern gleich, bei Frauen liegt er - wie praktisch in allen Landern - er­
heblich tiefer, doch werden Negerfrauen weniger haufig betroffen. Neger werden vom Co­
loncarcinom wesentlich seltener befallen, aber Negerfrauen etwas haufiger als Manner. 

Erhebungen in Israel haben gezeigt, daB Juden, die in Europa und Amerika geboren 
sind, viel haufiger an Magen- und Coloncarcinom erkranken als diejenigen, die in Afrika 
und Asien geboren wurden. Die Quote fur beide Tumorarten ist bei Nichtjuden erheblich 
niedriger. Sicher sind dafur nicht nur rassische Grunde, sondern andere Lebensgewohn­
heiten mitverantwortlich. Diese Beobachtungen konnen einen Hinweis dafUr geben, daB 
die auslosende Ursache moglicherweise oder gar wahrscheinlich Jahrzehnte zuruckliegt. 

Die H istologie der primaren Magen -Darm -Tumoren ist im ganzen Magen -Darm -Trakt 
recht einheitlich. Die Haufigkeit der einzelnen Tumorformen variiert in des sen ziemlich 
stark in Abhangigkeit vom Sitz. Seltene Tumorformen konnen einzelne Darmabschnitte 
bevorzugen. 

Bei den epithelialen Tumoren handelt es sich in uberwiegender Mehrzahl urn Tumor­
formen, die vom Epithel bzw. drusigen Anteilen abgeleitet werden konnen als mehr oder 
weniger stark differenzierte Adenocarcinome. Das histologische Erscheinungsbild ist so 
vieifaitig, daB bisher noch keine einheitliche Klassifikation zustande kommen konnte. 
Die UICC (1969) unterscheidet folgende Sonderformen: tubulares, alveolares, papillares 
und schleimbildendes Adenocarcinom, wobei zusatzlich bei sehr reicher Schleimbildung 
das mucoide Gallertcarcinom, das Siegelringcarcinom und das mucoepidermoide Carcinom 
angefUhrt werden, ferner sind die anaplastischen, medUllaren und trabecularen Adeno­
carcinome sowie der Scirrhus, das Adenocancroid und der Carcinoidtumor als besondere 
Formen angefUhrt. 

Wie schon KAUFMANN betonte, kommt es immer wieder vor, daB man bei den wenig 
differenzierten Tumoren nicht unterscheiden kann, ob es sich um Carcinome oder Sar­
kome handelt. Unter dem EinfluB der angelsachsischen Pathologen hat sich die Tendenz 
entwickelt, diese Tumoren den undifferenzierten Carcinomen zuzuordnen, wahrend man 
im deutschen Sprachgebiet noch bis vor wenigen Jahren dazu neigte, von Sarkomen zu 
sprechen. Beide Ansichten konnen begrundet werden, wirken sich aber verwirrend aus. 
Wir glauben, daB es besser, ehrlicher und fOrderlicher ware, diese Geschwulste als Sonder­
gruppe aufzufassen, bei den en eine Zuordnung zu Carcinomen oder Sarkomen nicht 
moglich ist. 

Die weitgehende Differenzierung bei der erwahnten Gruppierung zeigt, trotz des ein­
heitlichen Ursprungs, sehr eindrucklich die Vielfalt der Ausdrucksformen und ist fur die 
Bearbeitung von Sonderfragen zweifellos wichtig; sie eignet sich aber nicht fUr Uber­
sichtsbetrachtungen. Bei Untersuchung an verschiedenen Stellen konnen Tumoren ihre 
besondere Ausdrucksform andern. Ferner konnen andere Faktoren: Dauer, Sitz, Grad 
der Metastasierung, den Charakter der Erkrankung so stark beeinflussen, daB - wie 
GUISS sich fUr die Chirurgie der Magencarcinome ausdruckt - der mikroskopischen Form 
nur sekundare Bedeutung zukommt. Es ist offensichtlich, daB, je nach der Fragestellung, 
eine Anderung der Klassifikation sich als aufschluBreicher erweisen kann. 

MeN EER schlagt eine sehr einfache Gruppierung vor: 
Carcinoma in situ; 
Adenocarcinome ; 
gelatinose und schleimbildende Carcinome; 
metaplastische Tumoren: a) Plattenepithelcarcinom, 

b) Chorioncarcinom. 

35* 
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Das Carcinoma in situ ist gesondert zu betrachten und darf nicht in die allgemeine 
Statistik einbezogen werden. Die Klassifikation von McNEER und GUISS mag fur chirur­
gische Zwecke genugen. Fur andere Therapieformen sind sicherlich weitere Unterteilungen 
erforderlich. Die alte Einteilung von KAUFMANN erscheint uns fur die Beurteilung strahlen­
therapeutischer Fragen sinnvoll und einfach: 
Cylinderzellkrebs mit den Unterformen 

Adenocarcinom, cylindrocellulare solidum und papillorum; 
Carcinoma medullare; 
Scirrhus; 
Carcinoma gelatinosum et colloides; 
seltene Tumoren. 

Daneben kann die Gruppierung von BRODERS, wie sie an der Mayo-Klinik ofters 
angewandt wird, fur besondere Fragen aufschluBreich sein. 

Die Bezeichnung Cylinderzellkrebs ist heute nicht mehr ublich. Man spricht allgemein 
von Adenocarcinomen mit den verschiedenen Differenzierungsformen. 

Die am Berner Pathologisch-Anatomischen Institut (Dir. Prof. H. COTTIER) gebrauch­
liche Klassifikation, die sowohl histologische als auch biologische Kriterien berucksichtigt, 
scheint uns fUr strahlen- und wahrscheinlich auch chemotherapeutische Untersuchungen 
gut brauchbar zu sein. 
1. Adenocarcinoma tubulare ± papilliferum; 
2. Carcinoma solidum, 

Carcinoma medullare, 
Carcinoma simplex, 
Carcinoma scirrhosum; 

3. Schleimbildende Carcinome: 
Carcinoma mucinosum ±tubulare, 
Carcinoma sigillocellulare ± scirrhosum ; 

4. Malignes Carcinoid; 
5. Seltene Tumoren; 

Plattenepithelcarcinom. 
Kombinationen kommen haufig vor. Die am wenigsten differenzierte Stelle ist fur 

die Wertung maBgebend. Das Carcinoma solidum scirrhosum wird auch einfach als 
Scirrhus oder Linitis plastica bezeichnet. Unter den schleimbildenden Carcinomen kommt 
es bei der mucinosen Form vorwiegend zur Schleimsekretion in die Umgebung, bei der 
vigillocellularen Form (Siegelringzellenkrebs) hauft sich der Schleim intracellular an. 

Plattenepithelcarcinome kommen auch an der Kardia vor und soUten bei den tief­
sitzenden Oesophaguscarcinomen eingeordnet werden. Sehr selten begegnet man ihnen an 
anderen Stellen des Magens (s. S. 578). 1m Dunn- und Dickdarm treten prim are Platten­
epithelcarcinome praktisch nicht auf. Ais extreme Seltenheit sei auf den Fall von WARREN 
hingewiesen, der ein Plattenepithelcarcinom im Sigma beobachtet hat. 

Metastasen von epithelialen Geschwulsten im Magen, Dunn- und Dickdarm werden 
allgemein, mit Ausnahme von Melanometastasen, als auBerst selten betrachtet. Eine 
multiple Metastasierung im Dickdarm mit zahlreichen Stenosen, von denen die unterste 
die gleiche Histologie aufwies wie das Mammacarcinom, 3 Jahre nach Operation eines 
Mammacarcinoms mit nachfolgendem cancer en cuirasse, der durch Bestrahlung lokal 
beherrscht werden konnte, findet sich in Abb. 2. Der Fall ist von SCHWEGLER ausfUhr­
licher dargestellt. Haufigkeit und Art der metastatischen Geschwulste ist in den ver­
schiedenen Darmabschnitten unterschiedlich und wird bei diesen besprochen. 

Die primiiren Sarkome gruppiert man mit Vorteil in Tumoren, die von der lVIuskulatur 
und dem Bindegewebe ausgehen und in die malignen Lymphome. Die seltenen Tumoren 
sind in einer Sondergruppe zusammenzufassen. In der ersten Gruppe uberwiegen die 
Leiomyosarkome. Es folgen die Fibro-, Spindel- und polymorphzelligen Sarkome. Nicht 
selten kann bei letzteren mit Sonderfarbung der Ausgang von der Muskulatur gesichert 
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Abb.2. Multiple Metastasierung im Dickdarm 3 Jahre nach Operation eines Mammacarcinoms mit nach­
folgendem Cancer en cuirasse bei 70jiihriger Frau 

oder wahrscheinlich gemacht werden. Auch bei dies en Geschwiilsten scheint eine Grup­
pierung nach dem Differenzierungsgrad sinnvoll zu sein (s. S. 552). 

Bei den polymorphzelligen Sarkomen ergibt sich gelegentlich die Schwierigkeit zu 
entscheiden, ob sie den Muskel- und Bindegewebstumoren zuzuordnen sind, eventuell 
undifferenzierten lymphoiden Tumoren entsprechen (s. GALL und MALLORY) oder gar 
undifferenzierte Carcinome sind. Bei den vom lymphatischen Gewebe abgeleiteten Ge­
schwiilsten sind verschiedene Bezeichnungen gebrauchlich: lymphoide Tumoren, Lympho­
sarkome oder lymphoretikulare Sarkome. Die in letzter Zeit gebrauchliche Zusammen­
fassung in maligne Lymphome ist vom klinischen Standpunkt aus sehr sinnvoll und 
praktisch. 

Die malignen Lymphome gruppiert man mit Vorteil in Lymphosarkome, groBfolli­
kulares Lymphoblastom (BRILL-SYMMERS), Reticulosarkom und Lymphoma malignum 
Hodgkin, wobei die nicht naher klassifizierbaren Rundzellsarkome gesondert angefiihrt 
werden sollten. 

Nach einem Vorschlag von GALL und MALLORY kann man bei den Lymphosarkomen 
eine lymphoblastische und lymphocytische Form unterscheiden. Da die Magen-Darm­
Sarkome seIten sind und die FaIle der einzelnen Autoren sich iiber J ahrzehnte erstrecken, 
kommen bei den alteren Statistiken in der Rubrik Lymphosarkome sicher auch Reticulo­
sarkome vor. 

Die Abgrenzung von Lympho- und Reticulosarkom ist auch heute noch nicht scharf. 
Andererseits gibt es undifferenzierte RundzeIl- und polymorphzellige Sarkome mit wenig 
oder iiberhaupt fehlender retikularer Struktur. GALL und MALLORY haben sie als klasmato­
cytische Lymphome bezeichnet. Unter den Rundzellsarkomen gibt es eine Form mit 
zahlreichen Mikrocyten, die VON ALBERTINI als mikrocytenreiches Rundzellsarkom (Abb. 3) 



550 A. ZUPPINGER: Magen, Diinndarm, Colon 

a 

b 

Abb. 3a u. b. Mikrocytenreiches Rundzellsarkom des Magens; ziemlich gleichmaBige Durchsetzung des Tumors 
mit Mikrocyten (s. Abb. 15) 
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1 

Abb.4. Plasmocytom des Coecums bei 45jahriger Frau. Kugeliger, von stark ausgespannter Schleimhaut 
ilberzogener Tumor, der gegenuber dem Coecum unscharf begrenzt ist und ohne scharfe Grenze in die Mucosa 
ilbergeht. Lymphknoten frei. Operation und nach 6 Monaten Bestrahlung einer wahrscheinlichen Netzmetastase; 
1 Monat spater faustgroBer paraaortaler Lymphknoten mit ca. 3000 und 1500 R konventionell bestrahlt. 

Die Tumoren erwiesen sich als sehr strahlensensibel. 2 Jahre spater symptomfrei 

beschrieben hat. Es zeichnet sich durch ausgesprochene Strahlensensibilitat aus, die 
wesentlich hoher ist als beim Lymphosarkom. J. RUEDI hat 1940 unsere erst en Beob­
achtungen veroffentlicht . Diese Tumorform darf aber erst diagnostiziert werden, wenn 
die Mikrocyten mehr oder weniger gleichmaBig tiber den ganzen Tumor verteilt sind. 

Eine Sonderform ist mit Recht von BRILL und SYMMERS als groj3follikulares Lymphom 
abgetrennt worden bei deutlich erkennbaren Keimzentren. Der Verlauf ist im allgemeinen 
gutartiger, bei sehr guter Strahlensensibilitat. Wegen der besseren Prognose sollte diese 
Tumorart gesondert angeftihrt werden. 

Unter intestinaler Lymphogranulomatose in engerem Sinn versteht man nach SCHLA­
GENHAUFER (1913) Falle, bei denen der Magen-Darm-Trakt vorwiegend oder ausschlieB­
lich und offenbar primar erkrankt ist. 

Es ware auch wtinschenswert, das maligne Lymphoma Hodgkin mit seinen Spielarten, 
dem Paragranulom und dem Hodgkin-Sarkom, getrennt anzuftihren, weil sie sich mit 
ihren umschriebenen primaren Manifestationen im Magen-Darm-Trakt - soweit dies aus 
den bisherigen Mitteilungen beurteilbar ist - sowohl klinisch, prognostisch wie auch in 
bezug auf die Behandlung erheblich von den tibrigen malignen Lymphomen unterscheiden. 

Ais sehr seltene Tumorform ist das isolierte Plasmocytom des Magen-Darm-Trakts zu 
nennen. FORSSMANN berichtet tiber ein plasmocytares Sarkom unter 9 Magensarkomen, 
ohne Angaben tiber den Verlauf. JAEGER hat in seiner These tiber isolierte Plasmocytome 
einen Fall in der Ileococalgegend beschrieben (Abb. 4). CUDE et al. veroffentlichten einen 
kasuistischen Fall mit Sitz im Magen und 3 weitere FaIle, die sie der Literatur entnahmen. 
Wegen der Seltenheit dieser Tumorform, kann bis heute nicht mehr gesagt werden, als 
daB sie sicher zu den malignen Geschwtilsten zu zahlen sind. Wenn eine Analogie zu 
den isolierten Plasmocytomen auBerhalb des Magen-Darm-Trakts gestattet ist, darf 
man aufgrund der Sammlung von JAEGER annehmen, daB es bei gleicher Histologie 
Falle gibt mit langsamem und rascherem Verlauf und solche mit guterundschlechterer Strah­
lensensibilitat. Es fand sich in seinen Fallen nie ein Ubergang in ein multiples Myelom. 
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Das Vorkommen eines echten Chorionepithelioms des Magens war AniaB zu ausge­
dehnter Diskussion (s. BORRMANN). Das makroskopische Aussehen ist dasjenige eines 
gewohnlichen Magencarcinoms. Die Existenz dieses Tumors ist auch deswegen schwierig 
zu beweisen, weil, worauf McNEER und PACK hinweisen, beim histologisch sicheren, 
reinen Magencarcinom stark erhohte Gonadotropinwerte vorkommen konnen. 

Ebenfalls sehr selten sind Carcinosarkome des Magens. BORRMANN erwahnt 4 Falle 
der Literatur. WALTHER fiihrt in seinem Material 2 Falle an, die weder regionare noch 
hamatogene Ausbreitung aufwiesen. 

Diese Betrachtungen zeigen, daB wir bei der Wahl der Behandlungsverfahren auch bei 
Magen-Darm-Tumoren den Einzelfall in bezug auf seine Strahlensensibilitat klassifizieren 
miissen. Die oft angewandte Dreiteilung in sensible, begrenzt sensible und resistente 
Tumoren scheint uns eher zu grob zu sein. Vier Grade haben sich in der Routine als 
brauchbar erwiesen. Die Strahlenempfindlichkeit kann sein: 

hochsensibel, 
gut, 
trage und 
strahlenresistent. 
ZugegebenermaBen kann die Einordnung nicht frei yom Ermessen sein. Man kann sie 

etwa von einer 80 %igen Kurabilitat, bei einer bestimmten Dosis abhangig machen, wie 
wir es bei Pharynxtumoren vorgeschlagen haben. Exakte Unterlagen bei den einzelnen 
Tumorformen fehlen noch, doch gibt eine derartige Taktik eine praktisch brauchbare 
Richtlinie fiir die zu wahlende Dosis. Bei hochsensiblen Geschwiilsten gibt es hochst­
oder extremsensible, wie das mikrocytenreiche Riesenzellsarkom. Die zur Sterilisation 
notwendige Dosis liegt bei den hochsensiblen Geschwiilsten bei 4000 rad. 

Bei den gut sensiblen Geschwiilsten, etwa den wenig differenzierten Plattenepithel­
Carcinomen miissen urn 6000 rad verabreicht werden. Ais trage reagierende Geschwiilste 
mochten wir solche bezeichnen, die zwar auf die Bestrahlung mit einer erheblichen Ver­
kleinerung ansprechen, indessen nicht oder nur ausnahmsweise radiokurabel sind. Kura­
tive Bestrahlung kommt in der Regel nicht in Frage, doch kann eine Vorbestrahlung 
sinnvoll sein. Bei diesen Geschwiilsten kann auch die Wahl einer anderen Strahlenart 
unter gewissen Umstanden noch eine Reilung erzielen lassen. Zu den strahlenresistenten 
Tumoren ordnen wir jene ein, die nicht oder nur auBerst trage auf eine hohe Dosis ioni­
sierender Bestrahlung antworten. Auch eine Vorbestrahlung ist hier sinnlos. 

Die Radiokurabilitat ist nicht nur von der Ristologie, sondern von der GroBe, der 
Reaktionsfahigkeit der die Geschwiilste tragenden Gewebe, von begleitenden infektiosen 
Momenten und wahrscheinlich auch yom Allgemeinstatus abhangig. Keiner der erwahnten 
Faktoren kann mit den heutigen Moglichkeiten quantitativ erfaBt werden, so daB die 
Erfahrung mit Einschatzung der globalen Aussichten in die Liicke springen muB. 

Jede Klassifikation tut den tatsachlichen Verhaltnissen Zwang an, weil sprunghafte 
Anderungen im Kollektiv, dem der einzelne klinische Fall angehort, vorkommen, wenn 
sie auch auBerst selten sind. Die Aussage iiber den individuellen Fall hat deshalb Wahr­
scheinlichkeitscharakter, wobei wir den Grad heutzutage nur schatzungsweise angeben 
konnen. Wenn wir eine Empfindlichkeitsskala aufstellen, miissen wir uns dieser Tatsache 
bewuBt sein. Die Zuordnung zur entsprechenden Klasse ist fiir das zu wahlen de Verfah­
ren ein wichtiger oft wesentlich bestimmender Faktor. Bei der Durchfiihrung der Strah­
lentherapie konnen wir, wenn der Tumor meBbar ist, durch Beobachtung des Verlaufs 
leicht erkennen, ob unsere anfangliche Beurteilung irrig war. Dies zeigt sich schon bei 
Dosen, die zu keinen klinisch manifesten Schadigungen der normal en Gewebe fiihren und 
kann AniaB zur Anderung des ganzen Behandlungsplans oder der Dosierung sein. 

Die Diagnostik der Magentumoren steht wegen ihrer groBen Raufigkeit in vielen 
Landern im Mittelpunkt der Bemiihungen des praktischen Arztes, wobei einerseits viel­
fach ein Defaitismus vorliegt, andererseits die Assoziation Diagnose-Chirurgie weg-
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leitend ist fur das weitere Vorgehen. Es solI Aufgabe der folgenden Ausfiihrungen sein 
darzulegen, ob diese Standpunkte noch als sachlich begrundet aufgefaBt werden durfen. 

2. Magensarkome 

Die erste histologisch als Sarkom erkannte Geschwulst des Magens wurde 1847 von 
BRUCH beschrieben. Eine erste groBe Materialsammlung von 130 Fallen besorgte 1912 
HESSE. Weil sich seither Histologie und Behandlung stark geandert haben, sollen sie 
nicht naher besprochen werden. 1914 stellte FORNI 200 FaIle zusammen, die von D'AuNOY 
und ZOELLER auf 335 Falle erganzt wurden. KONJETZNY hat sich yom klinischen Stand­
punkt mit der Problematik des Magensarkoms auseinandergesetzt. 

Die Haufigkeit der Magensarkome wird recht unterschiedlich beurteilt. BORRMANN 
kam schon 1920 bei 200 Magentumoren auf 5 Sarkome. Er schatzt die Haufigkeit auf 
1--2 % samtlicher bosartigen Magengeschwulste, eine Annahme, die im allgemeinen zu­
trifft. Es liegen indessen Mitteilungen uber groBere Haufigkeit vor von LOFARO mit 4 %, 
STOUT mit 6 %, OCHSNER und OCHSNER mit 5,7 % oder gar PERRA und SHAW mit 8 % . 
Dieser Unterschied beruht wohl zum Teil auf verschiedener histologischer Deutung des 
Tumors. 

STOUT macht darauf aufmerksam, daB das Lymphosarkom mit dem Pseudolympho­
sarkom verwechselt werden kann, doch ist dieses - wie man heute weiB - sehr selten 
und kann nicht als alleinige Erklarung fur die unterschiedliche Haufigkeit und die ver­
schiedenen Heilungsergebnisse herangezogen werden. Eine andere Moglichkeit liegt darin, 
daB undifferenzierte Magencarcinome gelegentlich - in Analogie zu den Schilddrusen­
sarkomen und -carcinomen - als Sarkome gedeutet werden oder umgekehrt, daB Sar­
kome bei den Carcinomen eingeordnet werden. Auch diese Interpretationsschwierigkeit 
- auf die schon STOUT hingewiesen hat - ist aIler Wahrscheinlichkeit nach nicht Ur­
sache der unterschiedlichen Haufigkeit. Da rassische Differenzen bisher nicht bekannt 
wurden, muB man - wie bei anderen Geschwulsten - eine regional bedingte unter­
schiedliche Haufung annehmen, ohne diese erklaren zu konnen. 

In Erganzung zu der S. 549 besprochenen Histologie der Magen-Darm-Sarkome muB 
noch die Differentialdiagnose zwischen Lymphosarkom mit dem Pseudolymphosarkom 
besprochen werden. Das Pseudolymphosarkom ist bisher nur am Magen beschrieben 
worden. SMITH und HELWIG hahen diese Frage eingehend diskutiert. Die Pseudolympho­
sarkome sehen makroskopisch wie infiltrierende Lymphosarkome mit den hekannten 
oberflachlichen Ulcerationen und Hockern aus (s. Abb. 5 und 6). Die histologische Differen­
zierung wird moglich, indem das sog. Tumorgewebe mit PlasmazeIlen vermischt ist, 
Keimzentren aufweist und nicht metastasiert. Da aber aueh bei den Lympho- und 
Reticulosarkomen Metastasen fehlen konnen, darf die Differenzierung nur auf den beiden 
typischen histologischen Kriterien basieren. 

In Analogie zur Hashimoto-Struma wurde man beim Pseudolymphosarkom nach 
COTTIER am besten von einer Gastritis lymphomatosa sprechen. Untersuchungen auf Auto­
antikorper sind bisher noeh nicht vorgenommen worden. 

WARREN und LULENSKI machen auf die seltenen benign en Lymphome aufmerksam, 
die als isolierte kleine Knoten gewohnlieh in der Submucosa liegen. 

Nach einer Beobachtung des Memorial Hospitals (NY) wird der Magen in etwa 40 % 
bei generalisierter Lymphosarkomatose hetroffen. Klinisehe Erscheinungen treten bei 
dieser Lokalisation nur selten auf. Die generalisierte Lymphosarkomatose wird hier nicht 
behandelt. Die FaIle sind aus der Statistik der lokalisierten Sarkome auszusehalten. 

Die einzelnen Sarkomformen kommen in sehr verschiedener Haufigkeit vor. HESSE, 
der die erste eingehende histologische Bearbeitung eines groBeren Materials vorgenommen 
hat, fand 40 % Lymphosarkome, 21 % Spindel-, 16 % Myosarkome und 23 % anderweitige 
seltenere Sarkomformen. Den Morbus Hodgkin hat er sicher nicht zu dies en Sarkomen 
gezahlt. Eine Differenzierung in Lympho- und Reticulosarkome gab es damals Iloch nicht. 
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PALMER (1950) fand in einer Sammelstatistik von 500 Fallen 42 % Lymphosarkome, 
8,8 % Reticulosarkome, 9 % Hodgkin-Falle, 20 % Leiomyosarkome und 20 % anderweitige 
Sarkome. Zu diesen ordnet er die Spindelzellsarkome, die ziemlich haufig auftreten 
konnen und die man am besten mit den Leiomyosarkomen zusammenfaBt, ferner die 
seltenen neurogenen Sarkome, Angio-, Myxo-, Plasmazellsarkome und das Carcinosarkom. 
Die Existenz des malignen Schwammoms wurde von STOUT bezweifelt, doch berichten 
PACK und McNEER iiber ein malignes Schwammom mit niederem Malignitatsgrad. 

MADDING und WALTERS beschrieben 1940 67 Sarkomfalle, von denen 21 Lympho-, 
20 Reticulosarkome und 6 Morbus-Hodgkin-Falle waren. Bei den iibrigen Sarkomen fanden 
sie 7 Leiomyosarkome, 9 Spindelzellsarkome und 4 Mischformen. THORBJARNARSON, BEAL 

Abb. 5. Bild eines Pseudolymphoms des Magens mit ulcerierten und prominenten groben Falten. 
(Aus ACKERMANN u. DEL REGATO, 1962) 

und PEARCE fanden zwischen 1932 und 1955 bei 32 Patienten 22 Lympho-, 9 Reticulo­
sarkome und 3 Morbus-Hodgkin-Falle. Uber ein sehr groBes Material berichten SHERRICK, 
HODGSON und DOCKERTY aus der Mayo-Klinik. In der Zeit von 1951-1960 sahen sie 
72 prim are maligne Lymphome des Magens, namlich 28 retikulare Sarkome, 26 Lympho­
sarkome und 13 lymphocytische Lymphosarkome, 2 groBfollikulare Lymphome und 
3 Hodgkin-Falle. Bei WOLFERTH, BRADY, ENTERLINE und BLAKEMORE (1959) iiber­
wiegen - wie bei unserem Material - retikulare Sarkome. Von 26 Fallen waren 21 
retikulare Sarkome, 4 Lymphosarkome und 1 Plasmocytom. 

Wie selten Magensarkome vorkommen, zeigt eine Mitteilung von FORSSMANN aus dem 
Radiumhemmet (1960). Wahrend 7 Jahren sah er nur 9 Falle, namlich 2 Lympho-, 
4 Reticulosarkome und je ein Plasmocytom, Fibro- und Myxosarkom. 

Die Differenzen sind z. T. durch Zuordnung der einzelnen Geschwiilste zu verschiedenen 
Einzelformen zu erklaren. Andererseits bestehen aber sicher auch region ale Unterschiede, 
oder man muB annehmen, daB sich das Auftreten der Einzelformen im Lauf der J ahr­
zehnte verschoben hat. Es finden sich auch zu wenig Angaben, um sich eine sichere Vor­
stellung iiber das Verhaltnis der malignen Lymphome zu anderen Sarkomformen zu 
machen. 

Ohne einen groBen Irrtum zu begehen, darf man wohl annehmen, daB 60-70 % der 
Magensarkome auf maligne Lymphome und 40-30 % auf die iibrigen Sarkomformen 
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Abb. 6a u. b. Histologisches Bild eines Pseudolymphoms. a LupenvergroBerung: Man erkennt deutlich die 
zahlreichen Keimzentren. b Starke VergroBerung (375 x) an der Grenze eines Keimzentrums. Man beachte 
das ziemlich gleichmaBig gestaltete Tumorgewebe mit zahlreichen Plasmazellen. (Die Praparate wurden nns 

freundlicherweise von Prof. H. COTTIER, Path. Univ.-Inst., Bern, zur Verfiigung gestellt) 
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entfallen. Sichere Unterschiede in der Haufigkeit liegen beim Morbus Hodgkin vor. Uns 
ist in 20 Jahren ein einziger Fall von Brill-Symmers des Magens bekannt geworden, 
wahrend im Lauf der letzten 12 Jahre 16 Lympho- und Reticulosarkome zur Behandlung 
kamen. 

Der lokalisierte Hodgkin solI, wie auf S. 551 begriindet, in jeder Statistik besonders 
hervorgehoben werden. Uber seine Haufigkeit wird im Zusammenhang mit der Therapie 
berichtet (S. 573). 

Die sekundaren Magensarkome sind viel seltener als die primaren. KESSLER fand 1933 
in der ihr zuganglichen Literatur seit 1862 23 FaIle. SchlieBt man die zu jener Zeit 
meistens als Sarkome aufgefaBten malignen Melanommetastasen aus, die am haufigsten 
im Gebiet des Magens gefunden wurden, so setzen sich die Sekundartumoren in erster 
Linie aus Lympho- und Rundzellensarkomen zusammen. In diesen Tumoren sind die 
Reticulosarkome enthalten, weil diese Sonderform erst in neuerer Zeit als solche dia­
gnostiziert wird. 

KESSLER berichtet iiber einen eigenen Fall eines sekundaren Magensarkoms, das 
knapp 1 Jahr nach erfolgreicher lokaler Behandlung eines Retothelsarkoms der Tonsille 
auftrat. Ein weiterer Fall, ebenfalls 1 Jahr nach durchgefiihrter Primarbehandlung eines 
Lymphosarkoms der Tonsille, wurde von BUSOHKE und CANTRIL (1943) veroffentlicht. 
2 FaIle wurden 1951 von FRANK und NEUMAN mitgeteilt; der eine war ein Lympho­
sarkom, der andere ein Reticulosarkom. Das Tonsillarsarkom ist von den lokalisierten 
malignen Erkrankungen der haufigste Primartumor, der zu Metastasen im Magen fiihrt. 
ENNUYER und BATAINI berichten iiber 9 Magen-Darm-Metastasenfalle, aIle von Tumoren 
des Waldeyerschen Ringes ausgehend, gegeniiber 14 primaren Magen-Darm-Sarkomen. 
Ob diese Metastasierungsform schon Ausdruck einer Generalisation ist oder auch als 
isolierte Metastase vorkommt, ist nicht bekannt. Da bei den meisten bekannten Fallen 
die Magenmanifestation im Zeitpunkt der Diagnose als alleinige Manifestation vorlag, 
kann man eine gewisse Affinitat der Sarkome der lymphatischen Reihe zur Magen­
metastase nicht ausschlieBen. Die Magensarkommetastase muB - wie jede andere Meta­
stasierung - prognostisch als sehr ernst beurteilt werden, ist doch bisher kein geheilter 
Fall bekannt geworden. Trotzdem sollte bei Tonsillarsarkomen, wenn Magen- oder Oeso­
phagusbeschwerden auftreten, nach dieser Moglichkeit gesucht werden, da bei friihzeitiger 
Diagnose mit Bestrahlung und der modernen Chemotherapie zum mindesten lange Re­
missionen erzielt werden konnen. 

1m autoptischen Material finden sich Sarkommetastasen begreiflicherweise etwas 
haufiger. WALTHER stellte bei 711 Magengeschwiilsten 6mal eine metastatische Sarkom­
manifestation fest, bei je einem Primartumor in der Tonsille und der Nasennebenhohle. 
Auf die gleiche Zeitperiode entfallen 13 primare Sarkome und 2 Carcinosarkome. 

Eigenartigerweise wurden bei der ebenfalls haufigen Lokalisation von Sarkomen im 
Epipharynx bisher keine sicheren sekundaren Magensarkome beschrieben. Nur GLENK 
berichtet iiber einen Fall von Epi-Mesopharynxtumor bei einem entdifferenzierten Tumor, 
bei dem nicht bestimmt werden konnte, ob es ein Carcinom oder Sarkom war. Auch bei 
den - trotz gegenteiliger Auffassung - ohne Zweifel recht haufigen Schilddriisen­
sarkomen im Gebiet der Alpen liegen keine Mitteilungen iiber isolierte Magensarkom­
metastasen vor. 

Die Metastasierungstendenz wird bei malignen Lymphomen des Magens im allgemeinen 
als sehr hoch angenommen. Es liegen nur wenige Angaben vor, weil die Diagnose nur 
durch histologische Untersuchung sichergestellt werden kann. Bekannt ist, daB ver­
groBerte Driisen nicht unbedingt tumorbefallen sein miissen, andererseits konnen normal 
aussehende Lymphknoten bei malignen Lymphomen histologisch bereits betroffen sein. 

WARREN und LULENSKI fan den bei 14 lymphoiden Magensarkomen zwar 13mal ver­
groBerte Lymphknoten, von denen aber nur 4 histologisch tumorbefallen waren. 1m 
allgemeinen wird eine viel groBere Metastasierungshaufigkeit angenommen. MeN EER und 
PAOK fanden bei 27 von 35 operierten Fallen maligner Lymphome tumorbefallene Driisen. 
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FORSSMANN berichtet bei Lympho- und Reticulozellsarkomen tiber Lymphknotenmeta­
stasen in etwa 60-75 %. Betroffen werden die perigastrischen Lymphknoten und sehr 
frtih auch diejenigen im Bereich der A. coeliaca und je nach dem Sitz auch die Lymph­
knoten im Gebiet der Kardia. Schon frtih zeigen Milz und Leber Metastasen. Alldererseits 
beweist eine vergroBerte Milz - wie CARDON und GREENBAUM zeigen - noch nicht 
unbedingt Sarkombefall. In ihrem Fall lag ein Lymphosarkomeinbruch in die Milzvene 
vor mit multiplen Infarkten. 

Bei jeder Behandlung muB diese sehr hohe Metastasierungswahrscheinlichkeit in Be­
tracht gezogen werden. Lymphographisch ist der Nachweis nur moglich, wenn die Meta­
stasierung bereits auf die paraaortalen Driisen iibergegriffen hat. Bei Verdacht oder bei 
sichergestelltem malignem Lymphom empfehlen wir die sehr einfache MaBstabaufnahme 
der Milz und in jedem Fall eine Leberszintigraphie. 1st der Befund auf Lebermetastasie­
rung verdachtig oder weist die klinische Untersuchung auf Leberstorung hin, so ist die 
Arteriographie angezeigt, weil der Nachweis von Leber- oder Milzmetastasen eine kurative 
Therapie von vornherein ausschlieBt. 

Als entferntere Driisenstationen sind das Mediastinum und - wenn auch weniger 
haufig - die Virchow-Driisen bekannt. 

Beim Befall fernliegender Driisensysteme, die nicht im direkten AbfluBgebiet des 
Magens liegen, diirfte die Unterscheidung gegeniiber einer allgemeinen Lymphosarkomatose 
nicht allzu schwierig sein, weil sie sich durch keine groBeren Magentumoren zu mani­
festieren pflegt. 

Ob beim lokalisierten Lymphogranulom des Magens der Driisenbefall ebenso haufig 
ist wie bei den iibrigen malignen Lymphomen, ist noch nicht sichergestellt. Da durch 
operatives Vorgehen eine ganze Reihe von Hodgkin-Fallen des Magens allein, ohne Be­
strahlung, geheilt werden konnte, ist anzunehmen, daB diese Sonderform eine erheblich 
geringere Metastasierungstendenz aufweist als die iibrigen malignen Lymphome. 

Uber lymphographische Untersuchungen beim umschriebenen M. Hodgkin des Magens 
liegen noch keine Mitteilungen vor. Wird aber der M. Hodgkin des Magens diagnostiziert, 
so ist heute die lymphographische Untersuchung strikte indiziert. 

Die myogenen Sarkome, wie die Fibrosarkome und die iibrigen seltenen Sarkome 
zeigen - im Gegensatz zu den malign en Lymphomen - praktisch keine Tendenz zur 
regionaren Propagation. MARSHALL und MEISSNER fanden keine Invasion der GefaBe 
oder der Lymphdriisen. Auch im Material des Memorial Hospitals (McNEER und PACK) 
wird die regionare Metastasierung nicht erwahnt. Bisher wurde angenommen, daB die 
lymphogene Metastasierung bei diesen Geschwiilsten - wenn sie iiberhaupt vorkommt -
jedenfalls sehr selten sei, wahrend eine direkte Propagation in das Omentum und das 
groBe Netz aller Wahrscheinlichkeit nach von klinischer Bedeutung ist. Diese Auffassung 
scheint indessen, nach den Untersuchungen von GIBERSON, DOCKERTY und GRAY revi­
sionsbediirftig zu sein (s. S. 563). 

Uber die Geschlechtsverteilung bestehen unterschiedliche Angaben. Die erste groBe 
Sammelstatistik von D'AuNOY und ZOELLER ergab zwischen Mannern und Frauen ein 
Verhaltnis von 1,7:1, dasjenige von SNODDY 3:2. In zahlreichen anderen Mitteilungen 
wird fUr das weibliche Geschlecht ein gleich hoher oder gar hoherer Befall angegeben 
(BURNETT und HERBERT u.a.). Demnach kann das Geschlecht fiir diagnostische Zwecke 
nicht einmal als Wahrscheinlichkeitsfaktor eingesetzt werden. 

Altersverteilung. Die Magensarkome kommen in jedem Alter vor. CHONT berichtet 
iiber eine Beobachtung bei einem Kleinkind, wobei er annimmt, daB der Tumor schon 
bei Geburt vorlag. Mehrere FaIle sind weniger als 10 Jahre alt. Das mittlere Alter wird 
mit 40-50 Jahren angenommen, liegt also durchschnittlich 10 Jahre tiefer als beim 
Magencarcinom. KESSLER stellt fest, daB bei standardisierten Zahlen die Sarkomkurve 
nach einem anfanglichen Anstieg annahernd horizontal verlauft, wahrend bei Carcinomen 
mit zunehmendem Alter ein steiler Anstieg mit Abflachung erst im hohen Alter von etwa 
80 J ahren zu sehen ist. 



558 A. ZUPPINGER: Magen, Diinndarm, Colon 

Abb.7. Ausgedehnter, hockeriger, in das Lumen vorspringender Tumor. Histologisch mikrocytenreiches 
Rundzellsarkom (Histologie Abb. 3) bei 70jahrigem Mann 

Die Symptomatologie der Magensarkome muB bei der vielfaltigen Histologie sehr unter­
schiedlich sein. 1m Gegensatz zum Magencarcinom, werden haufig Schmerzen, wie sie 
meist beim Ulcus auftreten, angegeben, und zwar sowohl bei malignen Lymphomen als 
auch bei Leiomyosarkomen. Hamatemesis und Melaena werden selten angegeben, okkulte 
Blutungen werden hingegen in den meisten Fallen festgestellt. Erbrechen fehlt meistens, 
entsprechend dem wenig haufigen Sitz im Gebiet des Pylorus. Die Gewichtsabnahme solI, 
besonders bei Lymphomen, haufig und oft ausgesprochen stark sein. Nach EUSTERl\'IANN 
und BALFOUR findet sich in 50 % ein groBer, palpabler Tumor, haufiger bei Leiomyo- und 
Fibro- sowie Spindelzellsarkomen als bei malign en Lymphomen; doch auch bei diesen 
haufiger als bei Magencarcinomen. Selten beginnt das Magensarkom mit einer Perforation 
wie in Fall 5 von TAYLOR. Der Ansicht von CHONT, daB sich die Symptomatologie von 
derjenigen des Magencarcinoms nicht typisch unterscheidet, ist zuzustimmen. CHONT 
macht indessen darauf aufmerksam, daB die Allgemeinerscheinungen geringer sind als 
bei den epithelialen Tumoren. Bei der Magensaftuntersuchung solI im allgemeinen haufiger 
Saure gefunden werden als beim Magencarcinom. 

N ach wie vor ist die Rontgenuntersuchung das sicherste und einfachste Verfahren, urn 
eine organische Veranderung am Magen, sei sie raumfordernd oder infiltrativ, festzu­
stellen. Es ware ein logischer Fehler, wollte man aufgrund der pathologisch-anatomischen 
und pathophysiologischen Kenntnisse, die wir heute tiber die Magensarkome besitzen, 
ein typisches Bild erwarten. Wohl ist gelegentlich die Diagnose vor der Operation gestellt 
worden, doch mtissen wir streng genommen sagen, daB es sich urn Zufallstreffer handelte. 
Die Diagnose auf Sarkom kann nur mit einer gewissen Wahrscheinlichkeit gestellt werden. 
Eine sichere Diagnose laBt sie sich heute, vielleicht mit Ausnahme des Leiomyosarkoms, 
nicht stellen. 1m Rontgenbild gibt es in des sen Erscheinungen, bei denen man den Ver-
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Abb. 8. Wenig faserbildendes, rund- bis polymorphzelliges Sarkom mit prapylorischer Stenosierung und aus­
gedehntem Infiltrat an der kleinen Kurvatur, bei Laparotomie als inoperabel beurteilt. Aufgrund des makro­

skopischen Bildes nicht von einem Carcinom zu differenzieren 

dacht auf Magensa,rkom aussprechen darf, ja muB. Erste Zusammenstellungen iiber die 
Radiologie des Magensarkoms finden sich bei KESSLER sowie KADRNKA und SIERRO. Die 
Vielfalt der Erscheinungen kann man in drei verschiedene Formen einordnen: 

1. GroBe, hockerige, in das Lumen vorspringende Geschwiilste (Abb. 7). 
2. Ein mehr oder weniger ausgedehntes, gelegentlich groBe Teile des Magens ein­

nehmendes 1nfiltrat mit groben, starren oder wenig beweglichen Schleimhautfalten, 
begleitet von einzelnen flachen Hockern oder Ulcerationen (Abb. 8). 

3. Mehr oder weniger ausgedehnte Tumoren der Magenwand mit Dehnung der Falten 
oder der Konturen mit oder ohne umschriebenes 1nfiltrat oder flachen Ulcerationen (Ab b. 9). 

Die ersten beiden Formen kommen bei malignen Lymphomen vor, die dritte bei den 
Leiomyosarkomen und anderen vom Bindegewebe abgeleiteten Geschwiilsten. Kleinere 
und ausnahmsweise auch sehr groBe derartige Geschwiilste konnen auch Fibro- oder 
Leiomyomen entsprechen. Wenn kleinere, bis etwa hiihnereigroBe derartige Geschwiilste 
ein zentrales Kontrastdepot aufweisen, muB an ein Divertikelmyom gedacht werden, das 
nach CLEVE sarkomatOs entarten kann. Bei den Bindegewebssarkomen wird in jedem 
Pathologiebuch iiber die gestielten Magentumoren geschrieben. KONJETZNY berichtet 
iiber Sarkome, die nach auBen und innen gestielt sind. BALABAN beschreibt einen sol­
chen Fall. Die gestielten Geschwulste sind sicher selten. 1st der Tumor nach auBen ge­
stielt, ware eine dreieckige Ausziehung an der auBeren Magenwand zu erwarten. 1ndessen 
konnten wir in den Lehrbiichern kein entsprechendes Bild finden. Ein nach innen ge­
stielter Tumor (Abb. 9) solI nach KONJETZNY der Magenwand ziemlich breitbasig aufsitzen. 

Am wenigsten typisch ist das rontgenologische Aussehen bei den infiltrierenden 
Formen, das sich am haufigsten bei Carcinomen findet. Es gibt Sarkome, die aussehen 
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Abb. 9. a Leiomyosarkom; hauptsachlich intraventricular wachsender Tumor mit Basis im Bereich der Kardia. 
b Status nach transgastrischer Excision. Symptomfrei seit 10 Jahren. (Nach MARSHALL und MEISSNER) 

Abb. 10. Chronisch-hypertrophische Gastritis, einen Tumor vortauschend. Histologisch gesichert. 
(Nach L. BERLIN, 1962) 
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wie eine chronisch hypertrophische Gastritis (MENETRIER). Andererseits gibt es chronisch 
hypertrophische Gastritiden, die das Bild von Tumoren vortauschen konnen und an 
Sarkome denken lassen (Abb. 10). Selbst das zusatzliche Vorkommen umschriebener, 
flacher Hocker ist nicht beweisend fUr Sarkom, ja nicht einmal fUr einen neoplastischen 
ProzeB. Wenn sich gleichzeitig breite Falten darstellen, muB neb en chronischer Gastritis 
an ein Pseudolymphosarkom (s. S. 553) gedacht werden, das aber sehr selten ist. Sein 
Vorkommen ist noch nicht allgemein bekannt. 

Es sei ausdriicklich betont, daB auch ein schiisselformiges Ulcus, wie es fiir ein 
Carcinom typisch ist, oder auch ein umschriebener infiltrativer ProzeB sarkomatoser 
Natur sein kann. GRASSER macht darauf aufmerksam, daB die Konturen beim Sarkom 
weniger starr seien als beim Carcinom, und daB sie innerhalb kurzer Zeit ein unterschied­
liches Bild zeigen ki::innen. Del' Zeitfaktor, als vierte Dimension im diagnostischen Ge­
schehen, wird aber nur ausnahmsweise verwertbar, weil mit der Therapie nicht lange 
zugewartet werden darf, wenn ein Tumor sicher festgestellt ist. Immel' wieder wird 
hervorgeho ben, daB die Lokalisation an der groBen Kurvatur ein Indiz fUr das Vorliegen 
eines Sarkoms und andererseits die Lokalisation am Pylorus, respektive in der prapylori­
schen Region selten sei. BEELER hat 75 FaIle zusammengestellt, von denen 6 im Bereich 
des Pylorus, 50 an den Kurvaturen lagen, wobei die groBe Kurvatur bevorzugt war. Andere 
Statistiken weisen keine Bevorzugung der groBen Kurvatur auf, doch wird sie haufiger 
betroffen als beim Carcinom. Nur 6 von BEELERS Fallen zeigten eine diffuse Infiltration. 
Die Pylorusstenose ist selten sarkomatoser Natur. Der Sitz am Pylorus ist nicht haufig, 
doch lagen von den 7 Fallen von malignen Lymphomen des Radiumhemmet 5 im Canalis 
egestorius, also in der Pars pylorica des Magens. Bemerkenswert ist, daB schon HAUDECK, 
nach einer Mitteilung von SCHLESINGER, erkannte, daB bei einem Tumor am Pylorus 
ohne Stenoseerscheinungen ein Magensarkom in Erwagung zu ziehen sei. Praktisch 
wichtig ist die von MARTIN geauBerte und spateI' mehrfach bestatigte Feststellung, daB 
sich die Infiltration haufig iiber den Pylorus auf das Duodenum ausdehne. 

Auf die Multiplizitat der Lokalisation bei Lymphosarkomen hat schon KONJETZNY 
hingewiesen. ALLEN und DONALDSON fanden in 25 % ihrer primaren malignen Lymphome 
multiple Herde. SHERRICK, HODGSON und DOCKERTY stellten bei 72 primaren Lymphomen 
des Magens 12mal multiple Ulcerationen fest im Vergleich zu 11 bei 750 Carcinomfallen. 
Mehrfache Herde werden bei dies en Tumoren demnach mehr als 10mal haufiger gefunden 
als bei Magencarcinomen. Die Multiplizitat des Vorkommens ist mikroskopisch viel 
haufiger als makroskopisch. McNEER und PACK sahen in 26 Fallen 5 mehrfache Lokali­
sationen, aber histologisch wurde die Multiplizitat 17mal festgestellt. 

Uber Besonderheiten beim Lymphogranulom wird auf S. 573 berichtet. Da es kein 
makroskopisches Bild gibt, daB ein Sarkom eindeutig diagnostizieren laBt, ist auch ein 
fUr Sarkom typisches Rontgenbild ausgeschlossen. Bei gewissen makroskopischen Aus­
gangsformen ki::innen wir nur den mehr odeI' weniger begriindeten Verdacht auf Sarkom 
aussprechen. Bei einem ausgedehnten, die Magenwand verdrangenden Tumor mit geringen 
Schleimhautveranderungen darf man mit groBer Wahrscheinlichkeit ein Leiomyo- oder 
Fibrosarkom annehmen. Bei jedem grobhockerigen Tumor, der ausgedehntere Bezirke 
des Magens einnimmt, muB der Radiologe, schon wegen del' therapeutischen Konse­
quenzen, an die Moglichkeit eines Sarkoms denken. Wenig differenzierte Carcinome 
ki::innen aber genau gleich aussehen. Auch ein ausgedehntes Infiltrat kommt beim Sarkom 
VOl', wird aber beim Scirrhus viel haufiger beobachtet. Sind neben dem Haupttumor noch 
ein odeI' mehrere Tumoren nachweisbar, muB der Verdacht auf Sarkom ausgesprochen 
werden. 

Ohne Zweifel ist die gastroskopische Untersuchung eine wertvolle Bereicherung. 
SCHLESINGER und SCHINDLER haben sich vor allem urn die Ausarbeitung dieses Ver­
fahrens fUr die Sarkomdiagnose bemiiht. Beim diffusen Lymphosarkom sollen nach 
SCHINDLER starre Leisten und Bander mit hi::ickerig-knolliger Beschaffenheit typisch sein. 
Es ist nicht zu erwarten, daB aspektmaBig in jedem Fall eine zuverlassige Information 

36 Handbuch der med. Radioiogie, Bd. XIXjl 
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durch dieses Verfahren zu erhalten ist. Die Gastroskopie ist indessen in ihrer heutigen 
Technik sehr wertvoll, weil sie - zusammen mit der Cytologie und Histologie - in einzelnen 
Fallen Sicherheitsdiagnosen erlaubt. Wieweit die Treffsicherheit beim Sarkom zu ver­
anschlagen ist, kann bei der Seltenheit dieser Erkrankung noch nicht gesagt werden. 

Die Isotopenuntersuchung wurde bisher nicht systematisch fUr die Diagnostik der 
Magenneoplasien eingesetzt, doch sollte Gallium in hohem MaB gespeichert werden. Es 
ist aber nicht zu erwarten, daB mit dieser Untersuchung ein Unterschied gegeniiber einem 
Carcinom, einem exogastrischen ProzeB oder selbst einem entziindlichen Geschehen sicher­
gestellt werden kann. 

Uberblicken wir die Symptome, die beim Magensarkom festgestellt wurden, so kommen 
wir zum SchluB, daB die Erkennung eines lokalen organischen Prozesses vor aHem mit 
der Rontgenuntersuchung in der iiberwiegenden Mehrzahl der FaHe moglich ist. Bei 
ausgedehnten raumfordernden Prozessen mit keinen oder nur geringen Schleimhaut­
veranderungen muB an myogene oder Fibrosarkome des Magens gedacht werden. Bei 
jedem groBknotigen Tumor, besonders wenn die Palpation auf einen eher weichen Tumor 
deutet, kann es sich um ein Sarkom handeln. Auch das Auftreten bei jiingeren Menschen 
und Schmerzen wie bei Ulcus oder Gastritis sollten beim Nachweis eines auf Tumor 
verdachtigen oder sicheren Rontgenbefundes an Sarkom denken lassen. Freie Salzsaure, 
geringe oder fehlende Kachexie selbst bei groBerem Gewichtsverlust sind weitere Indizien. 
Die unter diesen Umstanden heute dringend angezeigte Gastroskopie mit gleichzeitiger 
Histologie und Cytologie kann die Indikationsstellung erheblich erleichtern. 

Das unbehandelte maligne Lymphom hat, mit wenigen Ausnahmen, einen raschen 
letalen Verlauf. Uber das seltene lokale Magenlymphogranulom sind wir kaum orientiert, 
doch ist aufgrund der relativ groBen Heilungsziffer nach alleiniger Operation anzunehmen, 
daB seine Streckenprognose giinstiger als diejenige der iibrigen malignen Lymphome ist. 
Bei den Myo- und Fibrosarkomen sind lange Krankheitsdauern bekannt, doch weiB man 
aufgrund des einmaligen Untersuchungsbefundes nicht sicher, ob ein gut- oder bosartiger 
Tumor vorliegt, und wenn er maligne sein sollte, ob er zu den rasch verlaufenden gehort 
oder in die Phase des raschen Wachstums eintritt. 

Bei Verdacht auf Magensarkom ist, wenn der Patient noch behandlungsfahig ist, 
rasches Vorgehen dringend geboten, besonders im Hinblick auf das schnelle Wachstum 
und auf die im Vergleich zu den Magencarcinomen erheblich bessere Heilungswahrschein­
lichkeit. 

Vor jeder kurativen Therapie ist die griindliche internistische Untersuchung geboten, 
und die Frage nach dem Vorliegen von Lebermetastasen durch Szintigraphie zu beantwor­
ten. Die selektive Arteriographie hat in Zweifelsfallen sehr gute Dienste geleistet. Auch 
die Ultraschalltomographie als wenig belastende Methode und mit der Moglichkeit der 
unter Kontrolle erfolgenden selektiven Punktion hat sich als sehr wertvolle Untersu­
chung erwiesen. 

a) Behandlung und Behandlungsergebnisse des Magensarkoms 
Es ist nicht ganz einfach, sich iiber die Bedeutung und die effektive Leistung der 

Strahlentherapie ein Bild zu machen. Die weitaus groBte Mehrzahl der Magensarkome 
wird erst durch die histologische Untersuchung nach Magenresektion erkannt. Die Indi­
kation zur Nachbestrahlung wird sehr oft bei unvollstandiger Operation oder beim Nach­
weis von Driisenmetastasen, die entweder entfernt wurden oder belassen werden muBten, 
gestellt. Erschwerend wirkt ferner, daB der einzelne Beobachter nur iiber wenige eigene 
FaIle verfiigt, die zudem iiber Jahrzehnte verstreut liegen. Wahrend dieser Berichtsperio­
den wurde die chirurgische und strahlentherapeutische Technik stark verbessert, so 
daB auch in bezug auf den Effekt der Therapie nichts Eindeutiges ausgesagt werden 
kann. Der GroBteil der Patienten wurde nur mit konventioneller Strahlung behandelt, 
von der wir wissen, daB sie zu so schweren Allgemeinerscheinungen fiihren kann, daB die 
Behandlung unterbrochen werden muB. Dadurch wird die Verabreichung der zur Sterili-
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sation des Tumors notwendigen Dosis unmoglich gemacht. Mit der konventionellen Be­
strahlung war es zudem allein schon aus physikalischen Grunden viel schwieriger, die 
erforderliche Dosis an den Herd zu bringen. Auch uber die Leistungsfahigkeit der Hoch­
volttherapie, zu der - aus Analogiegrunden zur ubrigen Strahlenbehandlung - uber­
gegangen wurde, kann heute noch wenig ausgesagt werden. Vor aHem aber wissen wir noch 
zu wenig uber die Erfolgsmoglichkeiten der alleinigen Strahlentherapie, weil aus ver­
standlichen Grunden diese meistens nur angewandt wird, wenn sich der Tumor als 
inoperabel erweist, so daB eine Auslese prognostisch denkbar ungunstiger FaIle vorliegt. 

Die Beurteilung der Strahlenbehandlung soIl an Hand von Literaturangaben und 
unseres zahlenmaBig bescheidenen Materials kritisch vorgenommen werden. Da die 
Gruppierung in maligne Lymphome, Leiomyo-, Spindel-, Fibro- und seltene Sarkome 
biologisch begrundet und von den meisten Kliniken anerkannt ist, soIl sie auch diesen 
Betrachtungen zugrunde gelegt werden. 

rJ.) Leiomyo-, Spindel-, Fibro- und seltene Sarkome 

Jede Diskussion uber die dominierende Bedeutung der chirurgischen Behandlung 
erubrigt sich bei dieser Tumorgruppe nicht nur deswegen, weil die praoperative Diagnose 
bestenfaHs in knapp der Halfte der FaIle nur mit Wahrscheinlichkeit gestellt werden 
kann, sondern weil sie allgemein als relativ strahlenresistent gilt. Da man bisher annahm, 
daB keinerlei lymphogene Metastasierung erfolgte oder diese zum mindesten extrem selten 
sei und auch die Tendenz zu lokaler Ausdehnung gering ist, konnte im allgemeinen relativ 
konservativ operiert werden. Gewohnlich genugt eine subtotale Gastrektomie. Bei ge­
stielten Tumoren kann sogar die alleinige Excision zur Heilung fUhren, wie der in Abb. 9 
wiedergegebene Fall zeigt, der 10 Jahre symptomfrei blieb. Heute steht man aber auf dem 
Standpunkt, daB moglichst radikal operiert werden soIl, weil die lokale Rezidivquote 
hoch ist. Die Heilungsziffern lauten sowohl fUr das Memorial Hospital (7 von 13 Fallen) 
als auch fur die Mayo-Klinik zufallig genau gleich, namlich 53,8 %. Nur MARSHALL und 
MEISSNER (1950) berichten uber Heilungen bei 8 von 9 Fallen, wobei die kurz nach der 
Operation uberlebenden Patient en im Ergebnis mit enthalten sind. In einer spateren 
Publikation von MARSHALL und ADAMSON (1959), die teilweise dasselbe Material ein­
schlieBt, betragt die 5-Jahres-Uberlebensrate 45 %. Sie empfehlen eine moglichst radikale 
chirurgische Therapie. OCHSNER und OCHSNER beobachteten 6 Leiomyosarkome, von 
denen 5 operiert werden konnten mit einer mittleren Uberlebensdauer von 5 Jahren. 
Ein Neurofibrosarkom wurde operiert, konnte aber nicht weiter verfolgt werden. 

Wenn diese Ergebnisse auch Spitzenresultaten entsprechen, die im Gesamtkrankengut 
wohl kaum erreicht werden, so ist man trotzdem erstaunt, weshalb die Heilungsziffern 
nicht hoher liegen. Der Resektionsprozentsatz ist namlich sehr hoch, alte und schwer 
kachektische Patienten bilden bei dieser Krankheitsgruppe die Ausnahme und werden 
keiner Operation unterzogen. Die Ursache fUr das Versagen kann aus dem Material der 
Mayo-Klinik (GIBERSON, DOCKERTY und GRAY) abgeleitet werden. Von den 40 in der 
Zeitspanne von 1907-1950 beobachteten Fallen haben 18 metastasiert resp.lokal oder in 
unmittelbarer N achbarschaft rezidiviert. Lymphknoten wurden 3mal, aber nur durch direk­
te Invasion des Tumors befallen befunden. Nie wurden Metastasen auBerhalb des Abdomi­
nalraumes festgestellt, doch 4mal bei der Operation in del' Leber. Das Peritoneum zeigte 
nur 2mal Zeichen der Infiltration. Die Autoren finden eine gute Beziehung zwischen den 
Malignitatsgraden nach BRODERS und dem Auftreten von Rezidiven und Metastasen. 
Unter den Uberlebenden finden sich 16mal Broders Stadium I und nur 2 von Broders II 
und 1 Grad III. 

Von den an Rezidiven und Metastasen Gestorbenen wiesen aIle Broders Grad II 
oder III auf. Demnach ist die Fernmetastasierungstendenz gering, die lokale Rezidiv­
wahrscheinlichkeit hoch und die Prognose weitgehend yom Differenzierungsgrad ab­
hangig. 
36· 
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a 

Abb. 11. a Leiomyosarkom der prapylorischen Region mit scharf umschriebenem, glatt begrenztem FiiIIungs­
defekt. Radiologisch soIIte der Verdacht auf einen auBergewohnlichen Tumor gestellt werden, wobei auch ein 
Leiomyosarkom in Frage kommt. Resektion nach Billroth II und Nachbestrahlung mit 3500 R 30 MeV 
Rontgenstrahlen und 2475 30 MeV Elektronen in 27 Tagen. Symptomfrei seit 8 Jahren. b Aufgrund dieses 
Bildes mit Polymorphie und mehrfachen Mitosen (Broders II-III) wurde die Indikation zur Nachbestrahlung 

gestellt. eStelle desselben Tumors mit regelmaBiger Struktur (Broders I) 

Allgemein wird die Durchfuhrung einer N achbestrahlung als nicht notwendig erachtet. 
Beim Material der Mayo-Klinik wurde nur 5mal bei inoperablen Fallen und Rezidiven 
bestrahlt. Die Autoren konnten keine Anhaltspunkte dafiir finden, daB die Behandlung 
wirksam war. Bei der zu erwartenden hohen Strahlenresistenz ist es sicher richtig, daB 
man zum mindesten bei niedrigem Malignitatsgrad primar auf die Anwendung der 
Strahlentherapie verzichtet. Die relativ hohe lokale Versagerquote bei chirurgischer 
Therapie sollte doch, besonders in Anbetracht des durchschnittlich niedrigen Alters, 
AnlaB zu weiteren Bemuhungen geben. Wir glauben, daB bei hohem Malignitatsgrad 
und klinisch erheblicher Rezidivwahrscheinlichkeit die Nachbehandlung mit Hochvolt­
strahlung angezeigt ist. 

Abb. 11 zeigt einen in dieser Weise behandelten Fall, der allein wegen der Histologie, 
die wir regelmaBig mit dem Pathologen besprechen, nachbestrahlt wurde. Die Stelle, die 
am wenigsten ausdifferenziert ist (Abb. 11 b), war fur die Indikation ausschlaggebend. 
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Abb. 11 c 

EntschlieBt man sich zur Nachbestrahlung, sollten Dosen von rund 5000 rad in 
4-5 Wochen verabreicht werden. In Analogie zu den Weichteilsarkomen (ZUPPINGER) 
wiirden wir Myo- und Fibrosarkome, die mit Elektronen sicherer zu beeinflussen sind 
als mit Photonen, dieser Strahlenart zufiihren. Maschinen mit einer Leistung von minde­
stens 35 Me V miiBten aber zur Verfiigung stehen. Ein Versuch der Vorbestrahlung er­
scheint uns nur bei Inoperabilitat und eventuell bei praoperativ festgestelltem niederem 
Differenzierungsgrad gerechtfertigt. 

fJ) Maligne Lymphome 

Die Beurteilung der Behandlungsergebnisse und der verschiedenen Methoden wird 
durch die Tatsache erschwert, daB die praoperative Diagnose nur ausnahmsweise gestellt 
wurde und daher die chirurgische Behandlung bei weitem iiberwiegt. Zudem ist die Er­
krankung sehr selten. Es konnten keine gezielten klinischen Versuche vorgenommen 
werden, und die FaIle lagen iiber zu weite Zeitspannen verstreut. Vielfach wurde nur bei 
positivem Driisenbefund nachbestrahlt oder wenn der Eingriff nicht radikal erfolgen 
konnte. Der alleinigen kurativen Bestrahlung wurden fast ausnahmslos inoperable Falle 
zugefiihrt. Die Ergebnisse konnen auch durch Falle von Pseudolymphosarkom, die 
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Abb. 12. Lymphosarkom-Resektionspraparat. Patient iiberiebte, trotz nicht radikaler Operation, ohne weitere 
Behandlung 19 Jahre. Der Pfeil zeigt auf die Stelle, an der der Tumor durchschnitten wurde (Fall von STOUT) 

irrtiimlicherweise als Lymphosarkome aufgefaBt wurden, im giinstigen Sinn verfalscht 
werden. Diese Irrtumsmoglichkeit ist aber klein, weil es sich - wie friiher dargelegt -
urn eine auBerst seltene Erkrankung handelt. Beachtenswert ist, daB es einzelne sehr 
langsam verlaufende maligne Lymphome gibt, andererseits einzelne Falle Riickbildungs­
tendenz mit klinischer Beschwerdefreiheit bis zur objektiven Symptomfreiheit zeigen, 
ohne oder nur ungeniigend behandelt worden zu sein. TAYLOR berichtet iiber einen Fall, 
der nach unvollstandiger Operation 8 Jahre symptomfrei blieb, wobei der beigefiigte 
histologische Befund ein Pseudolymphosarkom ausschlieBen laBt. Bei einem anderen Fall 
wurde nach unvollstandiger Operation die Bestrahlung mehrfach unterbrochen und mit 
ungeniigender Dosis abgeschlossen. Der Patient blieb 5 Jahre symptomfrei. Ein mikro­
cytenreiches Rundzellsarkom kommt nicht in Frage, doch zeigt das histologische Bild 
einen mitosenreichen Tumor, so daB eine sehr hohe Strahlensensibilitat moglich ist. 
Mehrfach wurde auf den Fall von STOUT hingewiesen, der trotz unvollstandiger Magen­
resektion 19 Jahre iiberlebte (Abb. 12). Er nimmt zwei verschiedene Formen an: eine 
langsam progressive, relativ benigne und die gewohnliche Form mit multiplen Herden 
und raschem Verlauf. Auch CARDON und GREENBAUM berichten iiber einen sehr langsam 
verlaufenden Fall, der sich ohne Kachexie iiber 4 Jahre hinzog. Die Diagnose wurde erst 
bei der Autopsie gestellt. Erstaunlich ist auch die Mitteilung von PUND und STELLING. 
Bei einem 37jahrigen Mann mit einem stenosierenden Tumor in der Pylorusregion und 
hohen Salzsaurewerten fand sich bei der Laparotomie eine knotige Aussaat iiber das 
Peritoneum, so daB nur eine Gastroenterostomie angelegt wurde. Die histologische Unter­
suchung ergab ein Lymphosarkom. Eine weitere Behandlung wird nicht vermerkt. 
6 Jahre spater lebte der Patient ohne klinische Symptome. 

Sicher gibt es gelegentlich sehr langsam verlaufende maligne Lymphome und moglicher­
weise auch einzelne Spontanheilungen. Die Zahl dieser FaIle liegt aber praktisch unter 1 %. 
Der SchluB, daB 5-Jahres-Heilungsziffern, die 10 % iibersteigen, einer wirklichen thera­
peutischen Leistung entsprechen, kann trotz der erwahnten Abweichungen yom erwarte­
ten Verlauf verniinftigerweise nicht bestritten werden. 
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Da das Interesse an dieser Tumorform - trotz ihrer Seltenheit - sehr groB ist, sind 
wir nicht nur uber die Haufigkeit und Klinik, sondern auch uber die therapeutischen 
Moglichkeiten recht gut orientiert. FORNI hat bis 1914 200 Fane gesammelt, darunter 
33 Lymphosarkome. D'AuNOY und ZOELLER stellten Material von 1914-1929 zusammen. 
TAYLOR sammelte im AnschluB bis 1937 152 weitere FaIle aus der Literatur und fUgte 5 
eigene hinzu. ARCHER und COOPER fUhrten wah rend der gleichen Zeitperiode bei den 
"Diplomates of the American Board of Radiology" eine Umfrage durch und fanden 94 neue, 
in der Statistik von TAYLOR noch nicht enthaltene Fane mit 13 Heilungen (1 durch 
Operation, 4 durch Operation und Nachbestrahlung, 8 durch alleinige Bestrahlung). Die 
Statistik von TAYLOR wurde von SNODDY erganzt, der bis 1951 388 FaIle zusammen­
stellte mit 46 5-Jahres-Heilungen (13 allein durch Bestrahlung, 21 durch alleinige Chirurgie, 
12 durch Chirurgie und Bestrahlung). Bei seinen eigenen 34 Patienten, die aber nicht 
aIle uber 5 Jahre beobachtet wurden, erzielte er in 4 Fallen allein durch Chirurgie Sym­
ptomfreiheit uber mehr als 5 Jahre. Er errechnet bei 474 Fallen eine 10,5%ige 5-Jahres­
Uberlebensrate, die viel besser sei als diejenige beim Magencarcinom, bei dem VOEGTLIN 
auf eine globale Zahl von nur 1-2 % kommt. Die Statistik von SNODDY wurde durch 
REDD bis 1959 weitergefuhrt. Er fand 360 neue FaIle mit 55 5-Jahres-Uberlebenden. 
6 von dies en wurden durch alleinige Bestrahlung nach Probelaparotomie und Biopsie 
geheilt. Obwohl nicht alle 360 Falle uber 5 Jahre beobachtet wurden, leben mindestens 
15 % der letzten Serie mehr als 5 Jahre symptomfrei. 

Die Ubersicht uber die Sammelstatistiken zeigt, daB die Heilungsziffern in den letzten 
J ahren leicht anzusteigen scheinen. Die GroBzahl der Heilungen ist durch Operation und 
Operation mit Nachbestrahlung erzielt worden. Doch hat auch die alleinige Bestrahlung 
bei inoperablen Fallen zu bemerkenswerten Ergebnissen gefuhrt. 

Neben dieser Ubersicht finden sich zahlreiche Mitteilungen, die wertvolle zusatzliche 
Informationen liefern. Wir haben sie gruppiert in Berichte uber 10 und mehr Patienten 
und solche die uber weniger als 10 Kranke und Einzelbeobachtungen verfugen. Der Ver­
gleich wird erschwert, weil viele Autoren aIle malignen Lymphome einschlieBen, andere 
sich nur auf Lymphosarkome beschranken. Die Gruppe mit mehr als 10 Patienten stammt 
fast ausschlieBlich aus chirurgischen Spitalern, wobei vor allem amerikanische Kliniken 
sich fUr die BeeinfluBbarkeit dieser Tumoren interessiert haben. SPELLBERG und ZIVIN 
(1949) beobachteten von 1931-1946 bei 960 malignen Magentumoren 11 Lympho­
sarkome. 4 Patient en wurden reseziert und bestrahlt, von denen 2 nach 6 und 7 Jahren 
symptomfrei waren. 7 Fane erwiesen sich als inoperabel und wurden bestrahlt. Ein 
Patient uberlebte die 5-J ahres-Periode. Leider fehlen Dosisangaben. SNODDY (1952) 
berichtet uber 34 eigene FaIle von Leiomyo- und retikularen Sarkomen mit einer Opera­
tionsmortalitat von 34 %. Die Behandlung war vornehmlich chirurgisch. Anscheinend 
wurde nur in inoperablen Situationen bestrahlt. Nur 4 Patienten uberlebten 5 Jahre. 
Die 5-Jahres-Heilungsziffer ist allerdings nicht bestimmbar. Sie durfte urn 20 % liegen. 
Der Autor glaubte, trotz der niederen Heilungsziffern auf eine Nachbestrahlung ver­
zichten zu konnen, wenn sich die Lymphdrusen tumorfrei erwiesen. Er will der Be­
strahlung nur die unvollstandig Resezierten und Patienten mit Lymphdrusenbefall unter­
ziehen. 

ALLEN, DONALDSON, SNIFFEN und GOODALE (1954) referieren uber 44 FaIle, die 
reseziert wurden (ohne Bericht uber die inoperablen FaIle). Bei 11 Patienten war Tumor 
noch an der Resektionsstelle vorhanden. Bei Operation ohne Bestrahlung lebten 5 von 
10 Fallen langer als 5 Jahre, bei Operation mit Bestrahlung von 16 Patienten 10, trotz 
schlechter Auslese des Materials. Die Operationsmortalitat betrug 16 %, seit 1944 nur 
noch 3 %. Unter Berucksichtigung der postoperativen Todesfalle laBt sich eine 5-J ahres­
Heilungsziffer aller operierten FaIle von knapp 50 % berechnen. 

THORBJARNARSON, BEAL und PEARCE (1956) beobachteten 32 maligne Lymphome 
mit 22 Lymphosarkomen, 9 Reticulosarkomen und 3 Hodgkin-Fallen. 21 Patienten liegen 
mehr als 5 Jahre zuruck, von denen 9 symptomfrei leben; 7 hatten eine Nachbestrahlung, 
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Abb. 13a u. b. Operationspraparat eines Reticulumzellsarkoms des Magens, behandelt mit totaler Gastrektomie 
und Nachbestrahlung. Patient lebt mehr als 5 Jahre symptomfrei. a Ausgedehnte intramurale Tumormasse. 

b Riesige, breite Falten, die von Tumor infiltriert waren. (Nach McNEER und PACK) 

bei denen 4mal schon eine Lymphknoteninvasion histologisch nachgewiesen war. Auch 
hier fehlen Dosisangaben. 

Ihre Heilungsziffer von 43 % ist ebenfaIls bemerkenswert hoch. Zwei der symptomfrei 
lebenden FaIle wiesen einen Hodgkin auf. Einer davon erlag im 6. Jahr einem Reticulo­
sarkom. 

McNEER und PACK (1957) beobachteten am Memorial Hospital von 1931-1955 
39 Patienten mit malignen Lymphomen ohne Generalisationssymptome. 17 Patienten 
wurden subtotal operiert, 11 einer totalen Gastrektomie unterzogen. Dementsprechend 
ist die Operationsmortalitat von 25 % relativ hoch. Bei 21 Patienten liegt der Behand­
lungsbeginn mehr als 5 Jahre zuruck. 6 blieben symptomfrei, 5 nach Operation, von 
denen 4 nachbestrahlt wurden und einer nach Bestrahlung eines bei der Probelaparotomie 
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als inoperabel beurteilten Tumors. Abb. 13 zeigt, daB selbst bei riesigen Geschwiilsten 
durch Operation und N achbestrahlung Symptomfreiheit erzielt werden kann. Das 5-J ahres­
Resultat betragt 2S,6 %. Die Autoren empfehlen grundsatzlich die N achbestrahlung wegen 
der mikroskopischen Multiplizitat der Tumoren. Tumordosen von mindestens 3000 bis 
4000 R werden empfohlen, von verschiedenen Feldern eingestrahlt. Sie nehmen sogar 
das Auftreten einer Spatradiofibrose als akzeptables Risiko in Kauf. 

BURNETT und HERBERT (1956) beobachteten 27 Falle. 2 lebten weniger als 3 Jahre 
und 3 wiesen entfernte Metastasen auf. Bei Operation ohne Nachbestrahlung lebten von 
7 Patienten 3 nach 5 J ahren symptomfrei. N achbestrahlt wurde, wenn der Tumor das 
radikal operative Stadium iiberschritten hatte. 9 von 15 Fallen lebten iiber 3 Jahre, 
resp. 6 von 9 langer als 5 Jahre symptomfrei, womit der Wert der Bestrahlung offen­
sichtlich belegt werden kann. 

Es wurde eine Dosis von 3000-3500 R in 40 Tagen angestrebt, damals noch mit 
konventioneller Strahlung, mit individueller Dosierung, je nach Reaktion und Vertrag­
lichkeit. Zu beachten ist ein iiber 7 Jahre geheilter Fall nach Bestrahlung mit 1600 R 
in 37 Tagen. Die Autoren vertreten die Ansicht, daB auch ohne Resektion durch alleinige 
Bestrahlung gleich gute Resultate erwartet werden konnen. 

In der Mayo-Klinik wurden nach Bericht von SHERRICK, HODGSON und DOCKERTY 
(1965) von 1951-1960 72 Patienten mit malignen Lymphomen beobachtet. 53 Patienten 
konnten reseziert werden, bei den anderen wurde nur eine Biopsie vorgenommen. 
3 Kranke starben postoperativ. 42mal wurde operiert und nachbestrahlt. S Patienten 
wurden nur operiert. 46 Falle, offenbar die radikal operierten, kommen fiir die 5-Jahres­
Berechnung in Frage. 52 % der Patienten iiberlebten 5 Jahre. Die Autoren halten die 
Operation und Bestrahlung fiir die Methode der Wahl, machen aber keine Angaben iiber 
Bestrahlungsdosen. Auch iiber die Ergebnisse in Abhangigkeit von der Histologie wird 
nichts gesagt. 

tJber die Erfahrungen der Lahey-Klinik berichten MARSHALL und MEISSNER (1950). 
Von 1929-1949 wurden 41 Patienten beobachtet, 9 mit Leiomyosarkom, 32 mit lym­
phoiden Tumoren, von denen 14 bei der Operation schon regionare Metastasen aufwiesen. 
6 hatten retikulare Sarkome, 12 Lymphosarkome. Auffallend hoch ist die Zahl der 
Hodgkin-Falle: im ganzen 10. 4 Falle werden als maligne Lymphome nach WARREN und 
LULENSKI klassifiziert. 7 von 22 Patienten mit lymphoiden Tumoren, ohne Hodgkin, 
lebten langer als 5 Jahre. Nur Smal wurde nachbestrahlt, davon 7mal bei Rezidiven. 
Der S. Patient hatte einen inoperablen Hodgkin. Von den Rezidivfallen lebten nach Be­
strahlung 2 langer als 6 Jahre. Die Autoren vertreten aufgrund ihrer Erfahrung die Auf­
fassung, daB die Nachbestrahlung angezeigt ist, wenn die Operation ein Lymphom ergab. 

GUMMEL, WITTIG und BERNDT fiihren in ihrem Bericht iiber die Magentumoren der 
Robert Rossler-Klinik, Berlin, aus, daB von 11 Sarkomen (total 940 bosartige Tumoren 
des Magens) keiner die 5-Jahres-Grenze iiberlebt hat. Es wird nicht erwahnt, ob eine 
Strahlentherapie durchgefiihrt wurde. 

WOLFERTH, BRADY, ENTERLINE und BLAKEMORE (1959) beobachteten von 1939-1957 
26 Falle von Lymphosarkom. Bei 15 liegt eine Beobachtungszeit von mehr als 5 Jahren 
vor, 7 davon leben symptomfrei. Wenn histologisch der Driisenbefund negativ war, blieb 
das Ergebnis gleich, ob nachbestrahlt wurde oder nicht. 

Bei Nachbestrahlung wurde eine sehr kleine mittlere Dosis von 1464 rad in 33 Tagen 
verabreicht. Die Autoren glauben, daB die postoperative Bestrahlung, wenn keine Driisen­
metastasen vorliegen, nicht notwendig sei, verweisen aber auf 2 FalIe mit inoperablen 
Tumoren, die nach Bestrahlung symptomfrei wurden. Einer davon mit Reticulosarkom 
hatte nur 619 rad im Tumor erhalten. Bemerkenswert sind 2 weitere FalIe, von denen 
der eine nach Infiltration in die Leber mit Resektion und ohne Nachbestrahlung 43/ 4 Jahre 
spater symptomfrei lebte. Der andere Patient mit Metastasen nach subtotaler Gastrek­
tomie und Nachbestrahlung mit 2666 rad starb erst 51/ 2 Jahre spater an generalisierter 
Metastasierung. Wir glauben, daB die niedrigen Nachbestrahlungsdosen zur Sterilisation 
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Abb.14a-c. Lokalrezidiv bei 80jahrigem Mann mit ausgedehntem mesenterialem Driisenbefall 8 Monate 
nach Radikaloperation (Billroth I) eines mikrocytenreichen Rundzellsarkoms. a Lokalrezidiv. b Bis unter 
den NabeI reichender Tumor im Epigastrium (ProbeIaparotomie und histoIogische Sicherstellung des Driisen­
tumors). BestrahIung mit 3300 R , 33 MeV Rontgenstrahlen mittlerer Dosis an der Tumorperipherie. Sehr 
rascher Tumorschwund. c Zustand bei BestrahIungsabschluB. LokaIrezidiv und Kompression der Diinndarm-

schlingen haben sich zuriickgebildet. Symptomfrei nach 53/ 4 Jahren 
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Abb. 14c 

auch bei Nachbestrahlung nicht generell geniigen. Auch in Anbetracht der kleinen Zahl 
ist der SchluB, die Nachbestrahlung sei nicht notwendig, nicht zulassig. 

Uber unser eigenes Material berichteten wir 1966 (ZUPPINGER) summarisch, wobei 
aIle FaIle unter Lymphosarkom zusammengefaBt waren. Es handelte sich um 12 FaIle, 
die iiber 3 Jahre beobachtet worden waren, von denen 7 symptomfrei waren. Reute 
konnen wir iiber 15 FaIle berichten, die iiber 5 Jahre (seit 1957) beobachtet wurden und 
iiber 16 FaIle mit 3jahriger Beobachtungszeit. Es handelt sich um ein Lymphosarkom, 
10 Reticulosarkome, 4 rund- bis polymorphzellige Sarkome sowie ein Reticulosarkom, 
das erst 3 Jahre zuriickliegt. Lymphogranulome und groBfollikulare Sarkome wurden in 
dieser Berichtsperiode nicht beobachtet. Die Falle wurden von verschiedenen Chirurgen 
zugewiesen. Uber die region are Metastasierungsquote kann keine Aussage gemacht 
werden. 6mal wurde der Magen anscheinend radikal, subtotal reseziert. 3 Patienten sind 
nach Nachbestrahlung gesund, einer hatte 2 Jahre nach abgeschlossener Nachbestrahlung 
ein Rezidiv im Bereich der Papilla Vateri (Feldgrenze) und lebt jetzt, 6 Jahre nach 
operativer Entfernung, symptomfrei. 

5 Falle erhielten als alleinige kurative Therapie eine Strahlenbehandlung, namlich 
3 Patientenmit Operationsrezidiven, die 3, 5und 14 Jahre (Abb. 14u. 15) symptomfrei leben. 
Beim letzten Fall entwickelte sich im 15. Jahr eine letal verlaufende LebervergroBerung. 
Zwei wurden nach der Probelaparotomie als inoperabel zur Bestrahlung zugewiesen. 
Der eine ist seit 13 Jahren symptomfrei, der andere blieb 12 Jahre symptomfrei (Abb.16). 
Dann entwickelte sich lateral in der rechten Abdomenhaifte ein extrahepatischer Tumor, 
der auf neuerliche Bestrahlung seit 11/2 Jahren verschwunden ist. Beim letzten Fall wurde 
bei unsicherer Diagnose ein von der Kardia bis zum Pylorus reichender Tumor vorbe­
strahlt, mit fast vollstandiger Riickbildung. Die Operation wurde dringend empfohlen, 
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Abb. 15. a Lokalrezidiv eines Reticulosarkoms des Magens 6 Monate nach Resektion nach Billroth II. Fiillungs­
defekt im Fundus. Bestrahlung mit 5000 R 30 MeV Betatron. b Zustand 1 Jahr spater: gute Entfaltbarkeit 
des Fundus, glatte Konturen. Symptomfrei nach 14 Jahren. 1m 15. Jahr letal verlaufende Hepatomegalie 

a b 

Abb. 16a u. b. Ausgedehntes, durch Probelaparotomie als inoperabel sichergestelltes Reticulosarkom bei 
56jahriger Frau. a Zustand bei Behandlungsbeginn. Bestrahlung mit 6100 REI. 30 MeV in 36 Tagen. Sofortige 

Riickbildung des Tumors. b Zustand 6 Jahre spater: normale Motilitat des Magens 
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aber nieht ausgefiihrt. Ein 5 Monate spater auftretendes Rezidiv erwies sieh, trotz neuer­
lie her Vorbestrahlung, als inoperabel. Histologiseh lag ein wenig faserbildendes poly­
morphzelliges Sarkom vor. Die Dosis von 5920 R Cobalt-60 in 49 Tagen geniigte nieht zur 
Sterilisation. 4 Falle konnten wegen Ausdehnung uber das ganze Abdomen und 3 zu­
satzlich wegen Leber-, Pleura- und supraclavicularen Metastasen nur palliativ bestrahlt 
werden. 

Das absolute Ergebnis betragt demnach 56 % fur die 3-J ahres- und 53 % fur die 
5-Jahres-Periode. Bezogen auf die kurativ behandelten Falle leben von 12 Fallen 9 mehr 
als 3 Jahre und von 11 8 mehr als 5 Jahre symptomfrei. Sowohl das Lympho- wie die 
Reticulosarkome sprachen sehr gut an, wahrend die Sensibilitat der rund- bis polymorph­
zelligen Sarkome unterschiedlich war. Die applizierten Dosen schwanken bei kurativer 
Behandlung zwischen 5000 und 6900 R in 4-6 Wochen. Wenn irgend moglich verwenden 
wir eine Hochvoltrontgenstrahlung von 30 MeV; damit gelingt die homogenere Durch­
strahlung und eine gute Tiefendosis leichter als mit Cobalt-60-Strahlung. 

Einzelfalle und Beobachtungen von bis zu 10 Fallen werden gesondert besprochen, 
weil diese Mitteilungen oft wert volle Hinweise enthalten. 

Vom Radiumhemmet in Stockholm wurden von 1935-1942 nach FORSSMANN (1943) 
9 Falle mit Magensarkom beobaehtet, von denen 7 maligne Lymphome waren, 2 einem 
Myo- und einem Fibrosarkom entsprachen. Nur 3 Falle lagen mehr als 5 Jahre zuruck, 
von denen 2 symptomfrei leben. 1 Fall von Reticulosarkom, bei dem nur eine Biopsie 
vorgenommen wurde mit folgender Bestrahlung, war 2 Jahre spater symptomfrei. Die 
Dosen sind hoher und liegen bei etwa 5000 R mit Zusatz nach 2-3 Monaten. 

DEEB und STILSON (1952) berichten uber 2 Falle, von denen der eine nur einer Biopsie 
unterzogen wurde mit Bestrahlung von 3500 R und einem Zusatz von 1200 R in 1 Jahr 
mit 7jahriger Symptomfreiheit; der andere Fall wurde mit dem Rontgenbefund eines 
Kardiatumors laparotomiert, ohne daB der Chirurg etwas feststellen konnte. Die histo­
logische Untersuchung aufgrund des Rontgenbefundes ergab den an der Kardia seltenen 
Befund eines Lymphosarkoms. N ach Bestrahlung (keine Dosisangabe) war der Patient 
4 Jahre spater symptomfrei. 

JENKINSON, EpPERSON und PFISTERER (1954) sahen unter 8 Fallen einen mit Per­
foration in das Pankreas und Ligamentum gastrocolicum. Es wurde nur eine Gastro­
enterostomie vorgenommen. Nach Bestrahlung (keine Dosisangabe) lebte der Patient 
121/2 Jahre spater noch symptomfrei. 

OCHSNER und OCHSNER (1955) beobachteten 10 Falle maligner Lymphome. 4 konnten 
reseziert werden, 6 wurden nur probelaparotomiert. Mit Ausnahme eines Falles von 
Hodgkin-Sarkom, der lebt (keine Zeitangabe), sind alle Patienten gestorben. 

ENNUYER und BATAINI (1965) sahen an der Fondation Curie von 1948-196548 FaIle 
von Lymphoreticulosarkomen des Magens und Darms. 32 liegen langer als 5 Jahre zuruck. 
14 davon sind zu den lokalisierten Sarkomen zu zahlen. 9 wiesen Generalisationssymptome 
auf und 9mal handelte es sich urn Metastasen. Von 5 Magentumoren leben 3 symptomfrei, 
einer starb postoperativ. Es wurde konventionell mit 3000-4000 R bestrahlt, syste­
matisch rechts und links mit groBen Feldern (Abb. 17). 3000-3500 R in 30-40 Ta­
gen werden bei Hochvolttherapie als ein Minimum erachtet. 

Einer besonderen Betrachtung bedurfen die Hodgkin-Tumoren. Uber therapeutische 
Ergebnisse sind wir schlecht orientiert. Die Haufigkeit ist sehr unterschiedlich und liegt 
in der Regel zwischen 0 und 25 % aller malignen Lymphome. In fruhere Sammel­
statistiken wurde der M. Hodgkin gar nicht eingeschlossen. PALMER (1950) erwahnt in 
seiner Statistik von 500 Magensarkomen aller histologischen Formen 9 % Hodgkin-Falle, 
was, auf die malignen Lymphome allein bezogen, 15 % ausmachen wurde. PORTMANN, 
DUNNE und HAZARD (1954) stellten 200 Falle der Literatur zusammen, bei denen der 
Gastrointestinaltrakt allein oder als Hauptsitz befallen war. Nur in einem Viertel der 
FaIle fanden sieh geniigend Angaben, urn eine Aussage uber den Sitz zu gestatten. In 
45 % war die Antrumgegend betroffen, 20 % zeigten eine infiltrierende Form, die sich 
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Beobachtung 
in 95 Tagen 
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Abb. 17. Bestrahlungsplan bei mit subtotaler Gastrektomie 
operiertem Lymphosarkom der kleinen Kurvatur des Magens 
mit ausgedehntem Driisenbefall. Bestrahlung mit 180 kV 
1 mm Cu, 2 mm AI. Die Dosen sind in die Felder eingezeich. 

net. Heilung seit 8 Jahren. (Nach ENNUYER und BATAINI) 

iiber den ganzen Magen ausdehnte. Die iibrigen FaIle verteilten sich gleichmaBig iiber 
die Pars media, Kardia oder iiber beide Lokalisationen. Die infiltrative Form iiberwog, 
im Gegensatz zu den iibrigen malignen Lymphomen, indem auf diese 60 % aller FaIle 
kommen, wahrend je 20 % polypoides und ulceroses Aussehen aufwiesen. Uber die Therapie 
konnten PORT MANN et al. keine genauen Angaben finden, doch iiberlebten mehrere FaIle 
die 5-J ahres-Periode. Auch iiber den Wert der N achbestrahlung lieB sich nichts sagen. 

Viele andere Autoren schlieBen den Hodgkin des Magen ebenfalls aus, wobei man 
nicht weiB, ob sie - wie wir selbst - keine Hodgkin-FaIle beobachten konnten oder 
diese ausklammerten. Einige Angaben konnten wir aber doch finden. 

BURNETT und HERBERT (1956) beobachteten unter 27 Fallen von malignen Lymphomen 
des Magens 2 Hodgkin-Patienten, die nach nicht radikaler Resektion mit 4200 und 
4350 R bestrahlt wurden und langer als 5 Jahre lebten. Bei einem der Patienten wurde 
nach 51/ 2 Jahren eine Halsdriise entfernt, die histologisch das Bild eines Reticulosarkoms 
ergab. 

THORBJARNARSON u. Mitarb. fan den auf 32 FaIle 3 Hodgkin-Patienten. 2 konnten 
langer als 5 Jahre beobachtet werden und lebten symptomfrei nach Operation und Nach­
bestrahlung, doch erkrankte der eine im 6. Jahr an einem letal verlaufenden Reticulo­
sarkom. 

Bei ALLEN u. Mitarb. finden sich 7 Hodgkin-FaIle bei 44 Magenresektionen wegen 
malignem Lymphom, von denen 3 langer als 5 Jahre lebten. Nicht aIle FaIle wurden 
iiber die 5-Jahres-Periode beobachtet, und es ist nicht ersichtlich, wie viele FaIle nach­
bestrahlt wurden. 

MARSHALL und MEISSNER beobachteten viele Hodgkin-Patienten, namlich 10 von 
41 malignen Lymphomen. Die Angaben sind zu unbestimmt, als daB die 5-Jahres-Uber­
lebenszeit angegeben werden konnte, doch sind beim Hodgkin die Ergebnisse besser als 
bei den iibrigen Lymphomen. 

Der groBte Anteil von Hodgkin-Fallen findet sich bei BERGER u. Mitarb. Bei 25 
malignen Lymphomen wurde histologisch 10mal M. Hodgkin, 4mal ein Hodgkin-Sarkom 
diagnostiziert. 4 Hodgkin-FaIle lebten, doch nur einer langer als 5 Jahre, nach subtotaler 
Gastrektomie und Nachbestrahlung mit niedrigen Dosen. 

Bei den 39 Fallen maligner Lymphome des Memorial Hospital fand sich kein Hodgkin­
Fall des Magens. 
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Die vorhandenen Mitteilungen lassen keinen SchluB dariiber zu, ob die Magen-Hodgkin­
Falle die gleiche oder eine bessere Prognose als die Lymphosarkome (mit EinschluB der 
Reticulosarkome) haben. Es ist indessen durchaus moglich, daB ihre Prognose besser ist. 
Wegen der Seltenheit der Erkrankung ist zu wiins chen , daB bei der Berichterstattung 
iiber maligne Lymphome bei den Hodgkin-Fallen getrennt iiber Therapie und Verlauf 
Angaben gemacht werden. 

Uber den Ausgang der groj3follikularen Lymphome wissen wir noch weniger als iiber 
denjenigen der Hodgkin-Tumoren. In Analogie zu anderen Lokalisationen von Brill­
Symmers ist aber anzunehmen, daB die Prognose giinstiger ist. Zum mindesten kann 
mit guter Sicherheit gesagt werden, daB ihr Verlauf protrahierter ist als derjenige der 
Lympho- und Reticulosarkome. 

Auch iiber die Prognose der Plasmocytome des Magens sind wir praktisch nicht unter­
richtet. FORssMANN macht keine Angaben iiber seinen Fall. DARoN u. Mitarb. (1950) 
beschrieben einen Fall und fanden 3 in der Literatur. Nur der eigene Falllebt 8 Monate 
nach histologisch nicht radikaler Operation und Bestrahlung mit 1700 R ohne Symptome 
von Tumorrezidiv. 

IXIX) Die Strahlentherapie der malignen Lymphome des Magens 

Samtliche Erhebungen und Erfahrungen der einzelnen Kliniken und Behandlungs­
zentren lassen mit Sicherheit schlieBen, daB die Strahlentherapie bei malignen Lym­
phomen eine gute Beeinflussungsmoglichkeit ist. In Anbetracht der Tatsache, daB sie 
als alleinige Behandlung nur bei inoperablen Fallen angewandt wurde, sind die zahl­
reichen 5-J ahres-Heilungen erstaunlich hoch. Obwohl einige Falle bekannt sind, die ohne 
oder mit nur ungeniigender Behandlung abheilten, kann kein Zweifel dariiber bestehen, 
daB das maligne Lymphom durch die Strahlenbehandlung in erheblicher Zahl geheilt 
werden kann. 

Die Indikation zur Strahlenbehandlung ist bei inoperablen Fallen unbestritten. 
Heilungen konnten erzielt werden, obwohl in den meisten Fallen nur konventionell be­
handelt werden konnte. Die Uberlegenheit der Hochvoltstrahlung kann heute zahlen­
maBig noch nicht bewiesen werden. Schon die Tatsache, daB bei Hochvoltstrahlung die 
Nebenerscheinungen geringer und in den meisten Fallen gut zu beherrschen sind, zwingt 
zu ihrer Anwendung. Mit der Hochvoltstrahlung gelingt es zudem viel haufiger, die not­
wendige Dosis an den Herd zu bringen und nur selten muB wegen Unvertraglichkeit die 
Behandlung unterbrochen werden. Die einzelnen Formen der malignen Lymphome sind 
verschieden strahlenempfindlich. Uber die groBten Erfahrungen verfiigen wir bei den 
Lympho- und Reticulosarkomen. 1m allgemeinen sind die Lymphosarkome gut strahlen­
sensibel. Bei den Reticulosarkomen finden sich groBere Differenzen der Ansprechbarkeit, 
so daB sich aufgrund des histologischen Befundes keine genaue Aussage machen laBt. 
In der Mehrzahl der Falle ist die Strahlensensibilitat ebenso gut wie beim Lymphosarkom. 
Erheblich groBer sind die Differenzen bei den als undifferenzierte Sarkome klassifizierten 
Fallen, unter denen sich moglicherweise auch einige undifferenzierte Carcinome befinden. 

Die alleinige Bestrahlung hat gegeniiber der Nachbestrahlung den groBen Vorteil, daB 
die Dosis durch regelmaBige Rontgenkontrollen der Riickbildung des Tumors angepaBt 
werden kann. Indessen soll nicht bestritten werden, daB die kurative Behandlung - auch 
mit Hochvoltstrahlung - den Patienten erheblich belasten kann. Sie darf deshalb nur 
vorgenommen werden, wenn man sich iiberzeugt hat, daB keine Fernmetastasierung 
vorliegt. 

Wir sind der Ansicht, daB Lebermetastasen nicht nur szintigraphisch, mit der Uber­
schalltomographie, sondern im Zweifelsfall auch arteriographisch ausgeschlossen werden 
sollten, bevor eine kurative Therapie eingeleitet wird. Konnen Lebermetastasen nach­
gewiesen werden, darf - wenn iiberhaupt - nur eine Palliativbestrahlung gegen be­
stehende oder zu erwartende Beschwerden vorgenommen werden. Nach unserer Erfahrung 
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ertragen Tumorkranke mit betrachtlicher Lebermetastasierung die Strahlenbehandlung 
so schlecht, daB das palliative Ergebnis in Frage gestellt wird. 

Die Strahlenbehandlung hat auch ihre Gefahren. Diese Uberlegungen sind ebenfalls 
fUr die iibrigen Darmtumoren giiltig. In der alteren Literatur wird immer wieder auf die 
Perforationsmoglichkeit infolge zu rascher Schrumpfung und auf die Blutungsgefahr 
hingewiesen. Das Magensarkom hat eine nicht geringe Tendenz, selten initial und ge­
legentlich in seinem Verlauf zur Perforation zu fiihren. Es ware denkbar, daB diese Ent­
wicklung durch die Strahlenbehandlung gefordert wird. Wir konnten nur einen einzigen 
Fall finden (BERGER u. Mitarb.), bei dem eine Perforation auf die Bestrahlung zuriick­
zufUhren oder durch sie begiinstigt war. Die Rundfrage von ARCHER und COOPER bei 
Radiologen betreffend todlicher strahlenbedingter Komplikationen fiihrte zu einem nega­
tiven Ergebnis. Demnach kann die Perforationsgefahr nicht als wesentlich angesehen 
werden; auf keinen Fall ist sie eine Kontraindikation fiir eine primare Strahlenbehandlung. 
Wird die Dosis aber sehr hoch gewahlt, kommt man - wie Nachbestrahlungen bei 
Seminomen gezeigt haben - in den Gefahrenbereich der Perforation. Bei konventionellen 
Strahlen liegt er im Bereich zwischen 4000 und 4500 rad in 4-6 Wochen. Bei Beriick­
sichtigung der RBW bei Hochvoltbestrahlung sollte diese Dosis moglichst nicht iiber­
schritten werden. Die Gefahr einer Schadigung der N ebennieren, auf die HOHLFELDER 
als erster hinwies, ist gering. Entsprechende FaIle konnten bisher nicht beobachtet 
werden, ihre Moglichkeit ist aber nicht ausgeschlossen. Sie konnten mit der heutigen 
Substitutions methode leicht beherrscht werden. Bei Anwendung der Hochvolttherapie 
richtet sich unser Augenmerk vor allem auf die Gefahr einer Schadigung der Nieren, die 
aber durch einen korrekten Bestrahlungsplan auf ein Minimum herabgesetzt werden 
kann. 

Bei hoher Dosis (4500 rad in 4-6 Wochen) besteht die Moglichkeit, daB eine Peri­
tonealfibrose auftritt. McNEER und PACK glauben, daB wegen der besseren Heilungs­
ergebnisse auch diese Komplikation der Nachbestrahlung in Kauf genommen werden 
muB. Wird die erwahnte Dosis nicht iiberschritten, sollte auch diese Komplikation nur 
selten auftreten und zu Beschwerden fUhren. 

Nach wie vor werden die meisten Magensarkome erst bei der histologischen Unter­
suchung des Resektionspraparates erkannt. Friiher wurde vielfach die Meinung vertreten, 
daB eine Nachbestrahlung die Ergebnisse nicht verbessert. Verabreicht man nur niedrige 
Dosen von 1000-1500 rad, wie es bei konventioneller Strahlenbehandlung wegen der 
Allgemeinerscheinungen iiblich war, ist es wahrscheinlich, daB sich kein Unterschied in 
den Ergebnissen einstellt. Die Durchsicht der Literatur zeigt, daB die Ergebnisse mit 
hoheren Dosen (3000-4000 rad) besser sind. Die Diskussion iiber die Notwendigkeit der 
Nachbestrahlung diirfte heute, besonders Dank der Untersuchungen an der Mayo-Klinik 
und dem Memorial-Hospital, als abgeschlossen betrachtet werden. 

Wir kamen schon 1946 (ZUPPINGER) zum SchluB, daB beim Lymphosarkom mit 
mindestens 2800 R in 20 Tagen eine 80 %ige 10k ale Leistung (Sterilisation) moglich ist. 
Bei Bestrahlung iiber 6 Wochen entspricht dies einer Dosis von 3800 R. Unsere Auf­
fassung deckt sich restlos mit derjenigen der amerikanischen Kliniken, daB die N ach­
bestrahlung bei malignen Lymphomen strikte indiziert ist, und zwar auch in Fallen ohne 
histologisch nachweisbaren Lymphknotenbefall. 

In Anbetracht der hohen Strahlensensibilitat der meisten malignen Lymphome, ins­
besondere der Lymphosarkome, und der Tatsache, daB bei inoperablen Fallen eine 
erhebliche Zahl allein durch Bestrahlung geheilt werden konnte, ist die Frage zu erortern, 
ob nicht die alleinige Bestrahlung, unter bestimmten Bedingungen auch die Vorbestrah­
lung, angezeigt ware. 

Es ist bekannt, daB zahlreiche maligne Lymphome, besonders Lympho- und Reticulo­
sarkome, ein sehr rasches Wachstum aufweisen, so daB sich der Zeitverlust, der durch die 
Probelaparotomie entsteht, ungiinstig auswirkt oder nachteilige Folgen haben kann. 
Operation und anschlieBende Bestrahlung konnen andererseits fUr den Patienten eine 
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so hohe Belastung darstellen, daB ein Unterbruch oder gar vorzeitiger Abbruch der Be­
handlung notwendig wird. Zudem ist die Operationsmortalitat, besonders bei totaler 
Gastrektomie, heute noch sehr hoch. Es ware schon viel gewonnen, wenn allein die Zahl 
der totalen Gastrektomien herabgesetzt werden konnte. Auch die Letalitat bei der Probe­
laparotomie ist nicht gering. Die histologische Sicherstellung ist aber eine unabdingbare 
Voraussetzung fiir die alleinige Bestrahlung. Die Rontgendiagnostik kann hierbei eine 
wichtige Aufgabe erfiillen. Wir kennen eine ganze Reihe von Erscheinungsbildern bei 
Neoplasien des Magens (s. S. 549), die mit groBer Wahrscheinlichkeit auf ein malignes 
Lymphom schlieBen lassen. In diesen Fallen besteht unserer Ansicht nach die strikte 
Indikation zur Gastroskopie mit zusatzlicher histologischer oder eventuell cytologischer 
Untersuchung. Wird dadurch die Diagnose eines strahlensensiblen Tumors gestellt, 
mochten wir folgendes V orgehen empfehlen: Kann zu Beginn eine radikale Entfernung 
des Tumors mit partieller Gastrektomie erwartet werden und spricht der Tumor gut an, 
so wird die Bestrahlung entweder bei 2000 rad abgeschlossen und nach kurzem Intervall 
operiert oder es folgt die Bestrahlung als alleinige Behandlung. Spricht der Tumor trage 
an, muB nach kurzem Intervall auf jeden Fall operiert werden. Liegt ein inoperabler 
oder als Grenzsituation zu bezeichnender Tumor vor, der eine totale Gastrektomie er­
fordern wiirde, wird bestrahlt, mit dem Ziel, den Tumor operabel zu machen. Je nach 
Ansprechen der Geschwulst sind 3000-4000 rad notwendig. Das Intervall zwischen 
AbschluB der Bestrahlung und Operation muB in diesem Fall mindestens 2, besser 3 bis 
4 Wochen betragen. Spricht der Tumor ausgesprochen gut auf die Bestrahlung an, sollte 
sie als alleinige Behandlung durchgefiihrt werden. Wenn man sich auf eine maximale 
Dosis von 5000 rad beschrankt, kann - wenn der Tumor wider Erwarten nicht voll­
standig verschwindet - immer noch die Operation vorgenommen werden. Bei Anwen­
dung der Hochvolttherapie wird das Operationsrisiko nicht oder nur unwesentlich erhoht. 

Einer besonderen Betrachtung bedarf das Vorgehen bei Morbus Hodgkin. Die allgemein 
giiltigen Richtlinien bei der Untersuchung und Behandlung des M. Hodgkin sollten an­
gewandt werden, auch wenn es sichere FaIle gab, daB isolierte Hodgkin-Tumoren des 
Magens allein durch Operation oder durch Operation und lokale Nachbestrahlung ab­
heilten. Die Prognose solcher FaIle ist vermutlich sogar besser als beim Lympho- oder 
Reticulosarkom. In erster Linie ist eine Lymphographie vorzunehmen. Die Nachbestrah­
lung sollte wie beim infradiaphragmalen Hodgkin erfolgen, wobei besonders bei hohem 
Sitz die kardialen Driisenstationen und dann auch das Mediastinum unbedingt in das 
Bestrahlungsfeld eingeschlossen werden miissen. Wir wiirden glauben, daB auch das 
Gebiet der Virchow-Driisen prophylaktisch zu bestrahlen ware. 

y) Die Ohemotherapie der Magensarkome 

Die bisherigen Erfahrungen sind wenig ermutigend. Der vielzitierte Fall von THOMSON 
und HAASE, der auf Nitrogen-Mustard gut angesprochen haben solI, halt einer strengen 
Kritik nicht Stand. Bei der Laparotomie wurde ein inoperabler Tumor mit Befall der 
Driisen der Peritonaalhohle festgestellt. Zwei der Driisen waren von Reticulosarkom be­
fallen. Der Patient wurde nach Hause entlassen. Erst 1 J ahr spater kam er mit einer 
Tonsillarschwellung wieder. Uber den Magenbefund in diesem Zeitpunkt wird nichts 
angegeben. Erst jetzt wurde eine zweimalige Nitrogen-Mustard-Behandlung vorgenommen. 
Bei der Laparotomie nach 21/2 Jahren fand sich eine fibrose Narbe. Eine histologische 
Untersuchung wurde nicht durchgefiihrt. Der Patient wurde einer Palliativoperation zur 
Herstellung der Passage unterzogen. Zur Zeit der Publikation war der Patient mehr als 
7 Jahre symptomfrei. Kommt ein Patient mit einem inoperablen Reticulosarkom des 
Magens nach 1 Jahr ohne Behandlung in gebessertem Zustand zur Kontrolle, so liegt 
ohne Zweifel eine der seltenen Formen vor, die zur Selbstheilung neigen. 

Nach McNEER und PACK, die sich auf miindliche AuBerungen von DIAMOND und 
eRA VOR beziehen, sprechen viscerale Lasionen bei generalisierten malignen Lymphomen 

37 Handbuch der med. Radiologie, Bd. XIX/I 
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schlecht an. Werden aber in der Zukunft Fortschritte in der Chemotherapie gemacht 
- was durchaus im Bereich der Moglichkeit liegt - so muB der Beweis fiir die Leistungs­
fahigkeit bei Fallen angetreten werden, deren Prognose chirurgisch und strahlenthera­
peutisch schlecht ist. 

3. Die Magencarcinome 
Eine Erorterung der Moglichkeiten der Strahlentherapie erscheint uns unumganglich, 

weil triftige Argumente vorliegen, daB die Magencarcinome zu Unrecht von der Strahlen­
therapie vernachlassigt worden sind und andererseits die bisher einzig als wirksam be­
trachtete chirurgische Behandlung, trotz aller Fortschritte in Diagnostik und Therapie, 
leider nur zu sehr bescheidenen Ergebnissen fiihrt. Hier ist nicht der Ort, iiber die Epi­
demiologie, Pathologie, Klinik und die chirurgische Therapie zu sprechen. Dafiir sei auf 
das umfassende Buch "N eoplasma of the stomach" von McNEER und PACK verwiesen. 
Nur einige Punkte seien herausgegriffen, die fiir vermehrte Anwendung der Strahlen­
therapie, zum mindesten im gezielten klinischen Versuch, von Bedeutung sein konnten. 

Obwohl die Haufigkeit des Magencarcinoms in vielen Landern abnimmt, zeigen die 
Morbiditatsstatistiken 1 noch sehr hohe Erkrankungsziffern. Das Magencarcinom ist in 
allen erfaBten Landern bei Mannern haufiger als bei Frauen, wobei sehr starke Schwan­
kungen vorliegen von 30 % hoherem Befall bei Mannern (England) bis 300 % und mehr 
(Nevada, USA, nicht-jiidische Bewohner Israels). 

Neben der bekannt groBen Haufigkeit in Japan (Gebiete von Okayama und Miyagi 
106,9 und 78 FaIle auf 100000 Personen im Jahr) finden sich auch sehr hohe Werte in 
Deutschland, Norwegen und England (von 58, auf 40-36% absinkend). Nach M. SEGI, 
KURIHARA und MATSUYAMA sollen die Zahlen in Osterreich sogar diejenigen von Japan 
und Deutschland iibertreffen. Auffallend niedrig sind sie hingegen in den USA (9-17 auf 
100000 Einwohner im Jahr bei Mannern). Die Griinde fiir den unterschiedlichen Befall 
sind unbekannt. 

Das Magencarcinom ist ein ausgesprochener Alterskrebs. Jugendliche unter 20 Jahren 
werden nur auBerst selten betroffen. Auch zwischen 20 und 30 Jahren sind nur ganz 
wenige FaIle zu beobachten. Der Anstieg beginnt in der 2. Halfte des 4. Lebensjahrzehnts, 
erreicht ein Maximum zwischen dem 70. und 80. Lebensjahr und fallt dann abo Auf diese 
Haufigkeitsverteilung haben wir schon 1951 zusammen mit WEGMULLER hingewiesen. 
Sie ist - wie aus den letzten Erhebungen der UICC hervorgeht - beispielsweise auch fiir 
das Bronchuscarcinom deutlich, bei dem es sich nicht urn einen Befund schlechten Er­
fassens wegen hohen Alters handeln kann. Die absolut groBte Haufigkeit wegen starkerer 
Belegung der Altersklassen findet sich zwischen 60 und 70 J ahren. Sozial schlechter 
gestellte Gesellschaftsgruppen erkranken haufiger an Magencarcinom als besser gestellte. 

Die Histologie entspricht den iibrigen Magen-Darm-Carcinomen, nur kommen an­
scheinend unreifere Tumorformen etwas haufiger vor als beispielsweise im Colon. 1m 
Bereich der Kardia finden sich nach MCPEAK und WARREN hingegen oft gut differenzierte 
Adenocarcinome. In der Kardia beobachtet man gelegentlich auch Plattenepithel­
carcinome, die als tiefsitzende Oesophaguscarcinome aufgefaBt werden. 1m iibrigen Magen 
sind Plattenepithelcarcinome auBerst selten. DREYER und Louw haben - unter Aus­
schluB der Kardiacarcinome - die FaIle der Weltliteratur zusammengestellt. Sie fanden 
bis 1956 nur 10 echte Plattenepithelcarcinome und 15 Adenoakantome des Magens. 

Fiir die Beurteilung des makroskopischen Aussehens hat sich die folgende Einteilung 
in 4 Haupttypen nach BORRMANN mit geringgradigen Modifikationen von KONJETZNY 
und WILLIS gut bewahrt: 

1. Polypose Carcinome mit vorwiegend endogastrischem Wachstum, 
2. lokal ulcerierter Tumor mit wallartigem, gut begrenztem Rand, 
3. ulcerierter Tumor mit nicht scharfer Infiltration der benachbarten Magenwand, 
4. diffus infiltrierende Carcinome. 
1 Anmerkung: S. Tabellen 1, 2 und 3, S. 545 und 546. 
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Abb. 18. Schematische Darstellung der regionaren Metastasierung bei Magencarcinom. (Nach COLLER, KAY 

und McINTYRE) 

Nahere Einzelheiten find en sich bei BUCKER (Handbuch der med. Radiologie, Bd. XI/1, 
S.447). 

Die 3. Form kommt am haufigsten vor, die 4. am seltensten. 
1m Magen selbst sitzt das Carcinom am haufigsten, bis 50 % im Antrumgebiet, bis 

30 % im Magenkorper, gefolgt von den Carcinomen der Kardia und des Fundus. Bei den 
infiltrierenden Formen liegen die Werte meist unter 10 % . 

Das Magencarcinom metastasiert sehr fruh und sehr intensiv. Wegweisend sind immer 
noch die Untersuchungen von COLLER, KAY und McINTYRE, die auf 53 Magencarcinom­
fallen basieren, von denen 51 Resektionspraparate waren. In nicht weniger als 40 samt­
licher Falle (75,5 %) wurden bei Serienuntersuchungen histologisch Metastasen fest­
gestellt. 14 Falle zeigten eine Infiltration in das Duodenum. Die Autoren kommen zum 
SchluB, daB ohne histologische Untersuchung nicht unterschieden werden kann, ob ein 
normal aussehender Lymphknoten Tumor enthalt oder nicht. Sie unterscheiden drei 
lymphatische Systeme: das intramurale, intermurale und extramurale System im Magen 
selbst, die miteinander in enger Verbindung stehen. Die Autoren teilen den Magen, 
ahnlich wie ROUVIERE, in 4 Zonen mit unterschiedlichem AbfluB der Lymphe ein (Abb. 18). 
Von der Zone I, der distalen Partie der groBen Kurvatur, werden vornehmlich die Drusen 
der groBen Kurvatur im Ligamentum gastrocolicum, entlang der gastroduodenalen Ge­
faBe befallen. Von dort geht der AbfluB weiter zu den Drusen, die distal yom Antrum 
und Pylorus liegen, die sog. inferioren gastrisch-subpylorischen Drusen. 

Von der Zone II, der proximalen groBen Kurvaturseite bis zum Fundus, werden 
hauptsachlich die pankreaticolienalen Drusen befallen. Diese werden von SUNDERLAND 
noch in die eigentliche Drusengruppe am Milzhilus und in die entlang den MilzgefaBen 
und in der benachbarten Pankreasregion liegenden unterteilt. Diese Drusen konnen auch 
retrograd befallen werden, wenn andere AbfluBwege blockiert sind. Zone III umfaBt 
Tumoren der Kardia und der oberen zwei Drittel der kleinen Kurvatur. Von hier aus 
werden zuerst die Lymphknoten und die Kardia medial und lateral, entlang der oberen 
beiden Drittel der kleinen Kurvatur betroffen, die mehr urn die Arteria gastrica sinistra 
gelegen sind als im Omentum minus. Der weitere AbfluB erfolgt gegen die c6liakalen 

37· 
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Drusen von den von der Kardia ausgehenden Geschwulsten gegen den unteren Oeso­
phagusabschnitt. Zone IV schlieBt die proximale Antrum- und Pyloruspartie ein und ist 
der supr pylorischen Dr;isenregion tributar, von der der weitere Transport zu den hepa­
tischen und c6liakalen Drusen stattfindet. 

Am haufigsten waren die suprapylorischen Drusen befallen (Tabelle 4). An 2. Stelle 
stehen die oberen gastrischen Drusen. Die Metastasierung ist stark vom Sitz und der 
Ausdehnung der Geschwulst abhangig. Am intensivsten war sie bei zirkular den Magen 
befallenden Carcinomen. 

Tabelle 4. Regioniire Metastasierung bei 53 Magencarcinomen. (Nach COLLER, KAY und McINTYRE) 

Lokalisation Faile Metastasen- Gebiet der Metastasierung 
befall 

untere gastro- pancreatico- obere supra-
subpylorische lienal Magengegend pylorisch 
Region 

Zirkular 26 22 22 5 14 9 
Kleine Kurvatur 10 5 5 0 5 1 
Vorderwand 7 6 6 0 3 0 
GroBe Kurvatur 5 3 3 1 0 1 
Hinterwand 5 4 4 1 1 1 

In einer umfassenden Studie kommt SUNDERLAND (1964) zu einer leicht abweichenden 
Verteilung der Metastasen, was sich durch das unterschiedliche Ausgangsmaterial erklaren 
laBt. Die Tumoren an der Kardia uberwiegen. In 90 % der FaIle wurde eine totale 
Gastrektomie vorgenommen, so daB es sich urn ausgedehntere Tumoren als diejenigen der 
Collerschen Serie gehandelt haben muB. In Ubereinstimmung mit Untersuchungen von 
ALLISON und BERRIE (1949) erwahnt er bei Tumoren an der Kardia einen haufigen Befall 
der pankreaticolienalen Drusen (64 %). Diese waren auch bei einem Viertel der Tumoren 
der oberen Halfte der kleinen Kurvatur betroffen. 

Ubereinstimmend ist die groBe Zahl der Drusenmetastasen. Die Autoren heben die 
Bedeutung der Histologie hervor, da bei wenig differenzierten Geschwulsten die Meta­
stasierungshaufigkeit stark zunimmt. 

Die Fernmetastasierung erfolgt vornehmlich in die Leber, das Peritoneum und das 
Netz. Am aufschluBreichsten ist immer noch die aus 3 pathologisch-anatomischen Insti­
tuten stammende Sammelstatistik von BORRMANN: 42,5-56,4 % Lebermetastasen, 20 bis 
40 % BauchfeIlmetastasen und 12-22 % Netzmetastasen; es folgt die klinisch wohl­
bekannte Metastase in die Ovarien, die in 2/3 der FaIle vom Magen ausgeht und besonders 
bei jungen Carcinomtragerinnen auftritt mit 4-8,7% und die Douglas-Metastase mit 
0-3 %. Lungen- und Skeletmetastasen sind zwar nicht selten, treten aber gegenuber den 
Metastasen im Bauchraum stark zuruck. Die V irchow-M etastase und auch die rechtsseitig 
supraclaviculare Manifestation sowie die Nabelmetastase sind selten, noch seltener sind 
Hirnmetastasen. In 21-25 % der AutopsiefaIle dieser Statistik wurden uberhaupt keine 
Metastasen gefunden. 

Eine weitere aufschluBreiche Untersuchung an autoptischem Material liegt von 
WALTHER vor. Er berucksichtigt zusatzlich die Histologie und den Mechanismus der 
Metastasierung. Die Haufigkeit der einzelnen Ausbreitungen ist von ahnlicher Gr6Ben­
ordnung. In 25 % seiner FaIle fehlte eine regionare Metastasierung, doch wurde das Material 
nicht, wie bei COLLER u. Mitarb., serienmaBig untersucht. 

Es ist wenig wahrscheinlich, daB die Magenresektion das Muster der Metastasierung 
grundsatzlich andert, zumal bekannt ist, daB nach BOWDEN in etwa 60 % der operierten 
FaIle lokale Rezidive am Magenstumpf und am Duodenum auftreten und weitere 20 % 
Metashsen in den regionaren Lymphdrusen zeigen. Auch nach neueren Mitteilungen 
betragt die lokale Rezidivhaufigkeit rund 50 %, so daB dringend ausgedehntere Resek-
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tionen oder gar der grundsatzliche "second look" gefordert werden. Mit Recht lehnen 
aber die meisten Chirurgen das letztere Vorgehen abo 

M agenmetastasen von anderen epithelialen Primargeschwiilsten begegnet man klinisch 
selten. 1m autoptischen Material sind sie aber keineswegs rar. WILLIS fand 53 Falle in 
der Literatur mit 17 malignen Melanomen, 12 Brustkrebsen und 4 Hodentumoren als 
haufigste Primartumoren. Er fiigt 2 weitere FaIle bei mit primarem Sitz in der Thyreoidea 
und im Pharynx (Abb. 19). WALTHER stellte auf 696 Magencarcinome 14mal Carcinom­
metastasen im Magen fest. Am haufigsten fanden sie sich bei malignen Melanomen (5mal) 
sowie je 2mal bei primaren Nieren-, Mamma- und Collum uteri-Carcinomen und einmal 
bei einem Leber-, Oesophagus- und Zungencarcinom. 

Die Ursache der meisten Magencarcinome ist unbekannt. Der Patient erkrankt aus 
voller Gesundheit ohne augenfallig krankhaften Befund. Es gibt aber eine Reihe von 
Zustanden, die mit groBerer Haufigkeit an Magencarcinom einhergehen. 

Abb. 19. Multiple kraterahnliche, ulcerierte Metastasen im Magen b ei primarem Pharynxcarcinom nach WILLIS 

(natiirliche GroBe) 

Die ursachliche Beziehung zwischen pernizioser Anamie und Magencarcinom wurde 
zwar von klinischer Seite vermutet, doch lieB sich lange Zeit keine eindeutige Antwort 
geben. Erschwerend wirkte sich die Tatsache aus, daB die Unterscheidung zwischen 
pernizioser Anamie und Carcinomanamie friiher nicht immer moglich war. Noch 1945 
glaubte WILKINSON und 1948 schloB WILLIS sich dieser Auffassung an, daB die Koinzidenz 
beider Erkrankungen eine zufaIlige war. 1m selben Jahr erorterten KAPLAN und RIGLE 
das Problem aufgrund von 293 autoptischen Fallen von pernizioser Anamie, wobei sie 
36 Magencarcinome feststellten, was einer 3mal groBeren Zahl entsprach als bei zufalligem 
Auftreten beider Erkrankungen. RIGLER, KAPLAN und FINK stellten bei 211 rontgen­
untersuchten Biermerschen Anamien in 17 Fallen ein Carcinom und 15mal gutartige 
Polypen fest, in guter Ubereinstimmung mit dem autoptischen Ergebnis. MOSBECH und 
VIDEBAEK konnten in Danemark bei 301 perniziosen Anamien 15 Magencarcinome finden, 
wahrend die normale Erwartung nur 5 hatte betragen sollen. Die Differenz ist statistisch 
gesichert. Eine noch erheblich groBere Haufung von Carcinomen bei perniziOser Anamie 
fanden HITCHCOCK u. Mitarb. mit einer 20mal hoheren Carcinomanfalligkeit als bei der 
Normalbevolkerung und fordern bei Patienten mit perniziOser Anamie eine halbjahrliche 
rontgenologische Magenkontrolle. Aufgrund dieser Untersuchungen kann heute kaum 
mehr ein Zweifel bestehen, daB die Perniciosakranken eine stark erhohte Erkrankungs­
wahrscheinlichkeit aufweisen, von einem Magencarcinom betroffen zu werden. ZAMCHECK 
u. Mitarb. nehmen ein mittleres Intervall von Beginn der perniziOsen Anamie und Auf­
treten des Carcinoms von 7-8 Jahren an. SCHELL, DOCKERTY und COMFORT stellen 
aufgrund von 94 Fallen von Perniciosa und Magencarcinom der Mayo-Klinik fest, daB 
das Carcinom bei Perniciosa, im Gegensatz zu den anderen Magencarcinomen, die Gegend 
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des Fundus und der Kardia bevorzugt und in 27 % multilokular vorkommt im Vergleich 
zu 1-2 % bei den iibrigen Magencarcinomen. Auch das makroskopische Aussehen diffe­
riert, indem die Carcinome bei Perniciosa in 4/5 der FaIle polypoid aussehen. In wieweit 
die Vitamin B12-Behandlung das Auftreten eines Carcinoms bei Perniciosakranken herab­
setzt, ist wegen zu kurzer Dauer dieser Behandlungsform noch nicht geklart. Die periodi­
sche 6monatige Magenrontgenkontrolle der Perniciosakranken ist unbedingt zu empfehlen. 

Magenpolypen konnen carcinomatos entarten. Besonders bei breitbasig der Mucosa 
aufsitzenden Formen ist die Gefahr groB. Beim typischen Bild des Polypen ist radio­
logisch ein initiales Carcinom mit Sicherheit nicht ausschlieBbar. Im Material des Memorial­
Hospitals von New York wurden auf 62 wegen Polypen operierten Patienten histologisch 
24mal malignes Wachstum festgestellt. Auch Multiplizitat oder gar eine diffuse Polyposis 
schlieBen Malignitat an einzelnen Polypen nicht aus. Nur bei ernstlicher Kontraindikation 
oder zu alten Patienten sollte von einer Operation abgesehen werden. 

Seit den Veroffentlichungen von KONJETZNY wurde dariiber diskutiert, ob die chroni-
8che Ga8triti8 als Pracancerose anzusehen sei, fallen doch Magencarcinom und chronisch 
atrophische Gastritis sehr oft zusammen. Die ursachliche Beziehung wurde aber durch 
GEISS und STEWART in Frage gestellt. Sie fanden, daB die chronisch atrophische Gastritis 
mit zunehmendem Alter haufig auftritt. Mikroskopische Hinweise auf chronische Gastritis 
wurden in 4/5 aller iiber 40 Jahre alten Personen gefunden, die weder an Magencarcinom 
litten noch deswegen reseziert worden waren. 

Ebenso alt ist wohl die Diskussion iiber die Beziehung des chroni8chen Ulcu8 ventriculi 
zum Carcinom. Hier ist nicht der Ort, das ganze Problem zu erortern. In aller Kiirze 
seien nur einige die Radiologie betreffenden Uberlegungen erwahnt. Die Wahrscheinlich­
keit der carcinomatosen Degeneration des chronis chen Ulcus ventriculi ist zeitweise und 
mancherorts sicher iiberwertet worden, weil immer wieder ulcerose Prozesse im Magen 
vorkommen, bei denen die rontgenologische Unterscheidung Ulcus/Carcinom sehr schwer, 
ja oft nicht moglich ist. Besondere Vorsicht ist in der prapylorischen Region geboten. 
Andererseits kann nicht bestritten werden, daB bei chronisch rezidivierenden Ulcera der 
Ubergang in Carcinom gehauft vorkommt. Aus diesem Grund wurde immer wieder vor­
geschlagen, daB Ulcus ventriculi - wenn nur irgend moglich - chirurgisch zu behandeln. 
WELCH und BURKE sind der Frage nachgegangen, wie groB die Lebenserwartung bei 
Ulcus ventriculi mit und ohne Operation ist. Sie kamen zum SchluB, daB bei genereller 
Operation nach 5 Jahren 92-95 von 100 Patienten leben, bei internistischer Behandlung 
90-95 %. Also sei es verniinftig und verantwortbar, offensichtlich gutartige Ulcera 
internistisch zu behandeln. Die Operation sei bei Verdacht auf maligne Entartung an­
gezeigt und wenn das Ulcus nicht heilt oder rezidiviert. Das Argument, das Ulcus ventri­
culi wegen der Moglichkeit der malignen Entartung generell zu operieren, hat an Uber­
zeugungskraft verloren seit der Mitteilung, daB nach Gastroenterostomie und Resektion 
bei sicher gutartigem Ulcus das Krebsvorkommen im spateren Verlauf nicht geringer 
sondern groBer als erwartet ist. Die erste, wenig beachtete Mitteilung iiber gehaufte8 Vor­
kommen von Magencarcinom nach chirurgi8cher Ulcu8therapie stammt von SCHWARZ (1926). 
Er konnte bei 200 wegen Ulcus gastroenterostomierten Kranken 13 Carcinome feststellen. 
Der Autor macht darauf aufmerksam, daB diese Folge kein seltenes Ereignis seL Aller­
dings konnte damals in seinem Material ein primar bestehendes, nicht richtig erkanntes 
Carcinom nicht geniigend sicher ausgeschlossen werden. Etwa 30 Jahre spater wiesen 
KUHLMEYER und ROKITANSKY (1954) sehr bestimmt auf die Haufung von Magenstumpf­
carcinomen als Spatfolge nach Ulcuschirurgie hin. Sie berichten iiber 8 FaIle, 6 nach 
Magenulcera, 2 nach Ulcus duodeni und kommen zum SchluB, daB bei Resezierten die 
Wahrscheinlichkeit, an einem Magencarcinom zu erkranken, 10mal hoher sei als bei 
einem Nichtoperierten. GRAY und LOFGREN konnten im Material der Mayo-Klinik bei 
825 Fallen von Magenoperationen wegen Stenose, marginalem Ulcus oder schlecht funk­
tionierender GE nur l1mal ein spateres Magencarcinom feststellen. Im Krankengut des 
Memorial-Hospitals, New York, fanden sich nur 18 von 623 wegen Magencarcinom Ope-
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rierten, die friiher einer GE oder einer subtotalen Gastrektomie wegen Ulcus unterzogen 
wurden. Demgegeniiber fanden aber HELSINGEN und HILLESTAD, die nur FaIle beriick­
sichtigten, die eine Ulcus operation mindestens 5 Jahre iiberlebt hatten, eine 3mal groBere 
Haufigkeit von Carcinomen als die der natiirlichen Erwartung entsprach. N ach Ulcus 
duodeni stellte sich indessen auf 130 Patienten spater nur ein Magencarcinom ein. Die 
Gesamthaufigkeit konnte bei den operierten Magenulcera noch groBer sein, weil nicht 
aIle Patienten die bei ihrer Carcinomerkrankung festgesteIlte mittlere Latenz von 20 J ahren 
im Zeitpunkt der Untersuchung erreicht hatten. Das haufigere Auftreten von Magen­
carcinomen nach Ulcusoperation wurde von GREMMEL, SCHULTE und VIETEN (1959) be­
statigt. Sie berichten iiber 12 FaIle von Carcinom nach Ulcus operation und steIlen fest, 
daB ein spateres Carcinom bei Ulcus ventriculi etwa 4mal haufiger vorkommt als nach 
Operation bei Ulcus duodeni. Die mittlere Latenz zwischen Ulcusoperation und Auftreten 
eines Carcinoms betrug in ihrem Material 18 Jahre. Auffallig ist der Unterschied bei den 
Ergebnissen der amerikanischen und europaischen QueIlen. 1m Material der Mayo-Klinik 
(1948) konnten unter den an unbekannter Ursache Verstorbenen sehr wohl zahlreiche 
FaIle von Magencarcinom vorhanden sein. Das Fehlen der Haufung von Carcinomen nach 
Gastroenterostomie im Magencarcinommaterial des Memorial-Hospitals kann durch 
Selektion eventueIl derart erklart werden, daB friiher operierte Patienten bei einer zweiten 
Erkrankung nicht wieder das Memorial-Hospital aufsuchten und demnach in der Statistik 
fehlen. Nach dem europaischen Krankengut kann indessen kein Zweifel dariiber bestehen, 
daB das Magencarcinom nach Gastrektomie wegen Ulcus ventriculi mindestens 3-4mal 
haufiger vorkommt als bei der DurchschnittsbevOlkerung. Diese Feststellung muB dazu 
verpflichten, die wegen Magenulcus Operierten mindestens von der 10-Jahres-Periode an 
jahrlich zu kontrollieren, zumal die Prognose von Stumpfcarcinomen, wenn sie Symptome 
machen, noch schlechter ist als bei Magencarcinomen ohne vorherige Operation. 

Uber den Verlauf des M agencarcinoms ohne Behandlung sind wir eigenartigerweise 
sehr schlecht orientiert, obwohl das Magencarcinom einer der haufigsten Krebse ist. 
Zuverlassige Aussagen sind fast nicht zu erhalten. Chirurgisch behandelte FaIle sind ein 
in mehrfacher Beziehung anderes Krankengut als die aus irgendeinem Grund nicht 
operierten. 1m Hinblick auf die groBe Zahl der Kranken, die bei der Diagnosenstellung 
eines Magencarcinoms als inkurabel bezeichnet werden miissen, ware es wichtig, quanti­
tativ verwertbare Daten iiber den natiirlichen Verlauf zu erhalten, urn neuartige Verfahren 
priifen zu konnen. Am bekanntesten sind die Erhebungen von NATHANSON und WELCH 
(1937). Sie konnten an 159 unbehandelten Magencarcinomkranken feststeIlen, daB 
8 Monate nach Auftreten der ersten Erscheinungen bereits ein Viertel dem Leiden erlag. 
50 % starben nach 13 Monaten und 75 % nach 17monatiger Krankheitsdauer. SHIMKIN 
stellte die Werte von GREENWOOD zusammen, die auf Untersuchungen aus der Zeit von 
1882-1924 basieren, sowie diejenigen von NATHANSON und WELCH (1937) und FORRER 
(1931). Nach dieser Sammelstatistik waren 2 Jahre nach Beginn der ersten Erscheinungen 
noch 20 % der Patienten am Leben. Der einfache Fehler ist indessen so groB, daB im 
ungiinstigen Fall die Lebenserwartung schon unter dem NuIlwert liegt. Diese Werte 
sind wohl allgemein aufschluBreich, konnen aber heute nicht mehr als Basis anerkannt 
werden, weil die diagnostischen Mittel und Moglichkeiten damals viel ungiinstiger waren. 
FARBER (1931) fand bei 288 Patienten, die einer explorativen Operation unterzogen 
worden waren, eine mittlere Uberlebensdauer seit Beginn der ersten Symptome von 
12,2 Monaten. Auch diese Zahl ist nicht reprasentativ, da einerseits aIle FaIle ausgeschaltet 
wurden, die nicht mehr operabel waren und es sich andererseits doch urn fortgeschrittene 
FaIle gehandelt haben muB, da nur ein explorativer Eingriff vorgenommen werden konnte. 
Zu beriicksichtigen ist ferner, daB schon der Eingriff als solcher die Lebenserwartung 
herabsetzt. 

POLLARD und HENLEY (1955) werteten 475 gesicherte FaIle aus. Die mittlere Er­
krankungsdauer bis zur Diagnosenstellung betragt nach ihnen 12,7 ± 19,4 Monate. 
14 Patienten lehnten die Operation ab, hatten eine mittlere Anamnesendauer von 8,2 Mo-
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Abb.20a-d. Prapylorisches Ulcus bei 57jahrigem Mann. Oben: Initialer Zustand "Ulcus" mit prapylori­
schem Peristaltikstillstand. Verdacht auf Carcinom. Unten: Zustand 14 Tage nach antibiotischer Therapie. 
Weitgehende Riickbildung des Infiltrats. Peristaltik wieder durchgehend: kein Carcinom. Mehr als 10 Jahre 

spater zunehmende Stenosierung. Resektion. Histologie: Ulcus. Keine Anhaltspunkte fUr einen 
neoplasmatischen ProzeE. 

naten und kamen 6,2 Monate spater ad exitum. Die Autoren bedauerten schon damals, 
so wenig zuverlassige Angaben iiber den natiirlichen Verlauf zu besitzen. 

Es ist sicher, daB die durchschnittliche Lebenserwartung unbehandelter Magen­
carcinompatienten niedrig ist. Indessen sind auch jahrelange Dberlebenszeiten bei histo­
logisch sichergestellten Tumoren keineswegs selten. Vergleicht man die Gesamtdauer der 
Erkrankung bis zum Tode, muB man feststellen, daB wohl vor allem wegen der sehr 
unterschiedlichen und oft unsicher bestimmbaren Anamnesendauer starke Schwankungen 
bestehen. Uns scheint zusatzlich die Feststellung der Dberlebenszeit vom Zeitpunkt der 



Bemerkungen zur Diagnostik des Magencarcinoms 585 

a b 

Abb. 21 a u. b. Rezidivierendes Ulcus ventriculi bei 73jahrigem Mann. a GroBe Ulcusnische an der kleinen 
Kurvatur mit FaItenkonvergenz und ziemlich ausgedehntem Infiltrat. b Zustand 14 Tage spater, nach anti­
biotischer Therapie. Das Ulcus hat sich deutlich zuriickgebildet. Es bleiben aber die Unstetigkeiten der Kontur, 
besonders am caudalen Rand. Verdacht auf Ulcuscarcinom. Cytologie einmal verdachtig. Biopsie negativ. 
AnschlieBende Cytologie wieder negativ. Aufgrund des rontgenologischen Befundes Operation. Histologie bei 
Operation: umschriebenes Adenocarcinom an einer Stelle des Ulcusrandes mit beginnender Infiltration der 

Submucosa. Der Ulcusgrund war frei von Carcinom 

Diagnosenstellung sinnvoll zu sein, weil die Krankheit dann jenen Schweregrad erreicht 
hat, der intensive arztliche Hilfe erfordert und die Zeitangabe exakt ist. Weitere Unter­
suchungen waren sehr wunschenswert. 

a) Bemerkungen zur Diagnostik des Magencarcinoms 

Nach wie vor kommt der Rontgendiagnostik zum Nachweis des Magencarcinoms 
dominierende Bedeutung zu. Die prophylaktischen Schirmbilduntersuchungen haben sich, 
mit Ausnahme von Japan (MURAKAMI), wo dieser Tumor sehr haufig vorkommt und gute 
Ergebnisse erzielt wurden, wenig bewahrt, so daB sie nur ausnahmsweise als Screening­
Verfahren angewandt werden. 

Die individuelle Rontgenuntersuchung mit verfeinerter Technik (s. BUCKER) ist zwar 
sehr leistungsfahig, hat aber auch ihre Grenzen. Nach wie vor sind der Nachweis des 
Fullungsdefekts und des Infiltrats, die Storung des Schleimhautreliefs und der Peristaltik 
Kardinalpunkte der Untersuchung. Wir kennen die typischen Befunde, die mit an Sic her­
heit grenzender Wahrscheinlichkeit einen malignen Tumor diagnostizieren lassen, auch 
den zweifelhaften Befund und den Zustand fehlender Anhaltspunkte fur ein Malignom. 
Die Schwierigkeiten der Differentialdiagnose Ulcus/Carcinom sind auch nach jahrelanger 
Erfahrung und mit den neuesten Untersuchungsmoglichkeiten keineswegs gering. Dem 
Chirurgen leistet man mit der haufigen Aussage "Malignom nicht auszuschlieBen" einen 
schlechten Dienst. Liegen keine Zeichen fur Carcinom vor, muB der Radiodiagnostiker 
sagen, daB radiologisch kein Zeichen fur ein Neoplasma zu finden ist. Jedermann weiB, 
daB die Rontgenuntersuchung eine makroskopische Methode ist. Liegen Zeichen fur 
Infiltrierung oder Schleimhautveranderungen vor, die nicht pathognomonisch fur ein 
Malignom sind, also einen zweifelhaften Befund darstellen, wird im allgemeinen zur 
Gastroskopie, zur Probelaparotomie geschritten oder eine Kontrolluntersuchung nach 
Ulcuskur empfohlen. Nach dieser bleiben immer noch viele Fane unklar. Darum sei auf 
eine wenig bekannte, einfache Methode (ZUPPINGER und LAESER) hingewiesen, mit der 



586 A. ZUPPINGER: Magen, Diinndarm, Colon 

wir sehr gute Erfahrungen gemacht haben, namlich bei zweifelhaftem Rontgenbefund eine 
antibiotische Therapie wahrend 14 Tagen und Kontrolluntersuchung. Beim ulcerosen 
ProzeB bildet sich das Infiltrat meistens vollstandig zuriick oder zeigt zum mindesten 
starke Anderung (Abb. 20). Beim neoplastischen ProzeB ist die Riickbildung, wenn sie 
iiberhaupt eintritt, meistens gering und unstetige Strukturen bleiben zuriick (Abb. 21). 

Die Rontgenuntersuchung kann auch eine Gefahr in sich bergen. Heute wissen wir, 
daB mechanische Belastung eines Tumors zu Tumorembolien fiihren kann. Bei der Opera­
tion kann diese Gefahr verniinftigerweise nicht mehr bestritten werden. Eine grobe 
Palpation, wie sie bei der Rontgenuntersuchung gelegentlich vorkommt, kann ahnliche 
Risiken enthalten. Sie kann moglicherweise Erklarung dafiir sein, warum kleine Carcinome, 
die mit subtiler Schleimhauttechnik und entsprechend intensiver Palpation nach BERG 
diagnostiziert wurden, bei Nachkontrollen nicht die erwartete erheblich hohere Heilungs­
quote zeigen. KUHLENCORDT berichtet aus der Bergschen Klinik iiber 18 operierte FaIle 
mit auf die Schleimhaut begrenztem Carcinom im Sinn eines Carcinoma in situ, von 
denen keiner - soweit in Erfahrung zu bringen war - an den Folgen des Magencarcinoms 
erlegen ist, wahrend bei 19 oberflachlichen Schleimhautkrebsen mit umschriebenem 
infiltrierendem Tiefenwachstum nur 3 mehr als 43/ 4-14 Jahren lebten, 5 starben aller­
dings in der unmittelbaren postoperativen Phase. Ohne Palpation ist eine Tumorun­
tersuchung meistens nicht moglich. Dosierte Kompression bei verdachtigen Fiillungs­
defekten und Prufung der Beweglichkeit iibersteigen das biologische MaB der Defor­
mation durch die Peristaltik wohl kaum. Grobe Palpation ist zu vermeiden und nach unse­
rer Auffassung auch beiklinischer Untersuchung nicht notwendig, zumal eine Rontgenun­
tersuchung angeschlossen werden muB. 

Die gastroskopische Untersuchung ist bei eindeutiger Rontgendiagnose fiir die nur 
chirurgische Behandlung unserer Meinung nach nicht notwendig. Bei sichergestelltem 
Tumor kann sie fUr die Unterscheidung Carcinom/Sarkom gute Dienste leisten. Bei 
zweifelhaftem oder negativem Rontgenbefund und bestehendem Verdacht auf einen 
neoplastischen ProzeB in der Magengegend ist sie zweifellos eine sehr niitzliche Methode. 
Doch hat auch die Gastroskopie ihre Grenzen, indem ein cytologisch negativer Befund 
ein Neoplasma keineswegs sicher auszuschlieBen erlaubt. MURRAY stellte fest, daB cyto­
logisch in 2/3 der Falle eine klare Diagnose gestellt werden konnte. Die besten Ergebnisse 
brachte die Kombination von Cytologie und Radiologie. 

Auch bei der Probelaparotomie kann ausnahmsweise bei einwandfreiem radiologischem 
Befund am Magen der Tumor palpatorisch dem Nachweis entgehen. Bei sicherem Rontgen­
befund darf auf die Resektion nicht verzichtet werden. 

Die lymphographische Untersuchung hatte bisher beim Magencarcinom wenig Sinn. 
Mit der heutigen Technik werden die regionaren Driisen nicht sichtbar, die paraaortalen 
Stationen nur ausnahmsweise in geniigendem MaB. Hingegen kann die Virchow-Driise 
gut dargestellt werden. Abb. 22 zeigt die typischen neoplasmatischen FiiIlungsdefekte im 
tomographischen Bild, mit raschem Wachstum im Intervall von 21/2 Wochen. 

Arteriographisch konnen groBere Magengeschwiilste gut dargestellt und ihr Ursprung 
aufgedeckt werden. Es ist aber zweifelhaft, ob die Arteriographie leistungsfahig genug 
ist, um auch initiale Carcinome erkennen zu lassen. Liegt szintigraphisch Verdacht auf 
Lebermetastasen vor, kann die Arteriographie andererseits die Diagnose sicherer stellen 
lassen als es selbst die Probelaparotomie erlauben wiirde. 

Mit der SZintigraphie konnen wohl groBe Metastasen erkannt werden, Metastasen, 
die aber weniger als 2 cm Durchmesser haben, entgehen bisher dem Nachweis. Bei diffuser 
Durchsetzung treten Schwierigkeiten in der Abgrenzung gegeniiber entziindlichen und 
degenerativen Lebererkrankungen auf. 

Die Ultraschalltomographie ist nach bisherigen Erfahrungen eine wesentliche Bereiche­
rung. Sie laSt manchen szintigraphisch oder arteriographisch zweifelhaften Befund sicher­
stellen und ist ein verbliiffend einfaches und wenig belastendes Verfahren. Wie H UNIG 
an unserem Material feststellen konnte, ist ihre Aussagekraft sehr gut, so daB der Ultra-
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Abb. 22a--d. Patientin mit Rezidiv eines operierten 
Adenocarcinoms des Magens. a Thoraxaufnahme nach 
Lymphographie. Tumormetastasen in einem vergroJ3er­
ten supraclavicularen Lymphknoten. b Tomographische 
Aufnahme mit multiplen marginalen Fiillungsdefekten, 
bedingt durch Tumorgewebe. c Rasches Tumorwachs­
tum 17 Tage spater. d Transversales Ultraschallszinti­
gramm auf Hohe des Processus xiphoideus. Abnorm 
starke Reflexionen mit z. T. herdformiger Anordnung 
(Pfeile), hervorgerufen durch multiple Lebermetastasen. 
H: Leberparenchym, V: Wirbelsaule. (Aus: FUCHS, 
W. A., DAVIDSON, J. W., FISCHER, H. W.: Lympho­
graphy in cancer, recent results in cancer research. 
Vol. 23. Berlin-Heidelberg-New York: Springer 1969) 
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schalltomographie beim Nachweis von Lebermetastasen (Abb. 22c) in Zukunft wohl der 
Vorrang gegeben werden wird. Sie besitzt zudem den groBen Vorteil, daB die Punk­
tion eines fraglichen Prozesses unter Lichtkontrolle moglich wird. Die Kenntnis dieser 
Methode ist besonders wichtig, weil die Probelaparotomie bei Lebermetastasierung mit 
einer nicht unbetrachtlichen Mortalitat verbunden ist und auch ein eventueller Bestrah­
lungsversuch - wenn nicht eine palliative Indikation vorliegt - kontraindiziert ist. 

Es gibt aber auch lokale oder sich weit ausdehnende Veranderungen des Innenreliefs 
gutartiger Natur, die einem neoplastischen ProzeB sehr ahnlich sein konnen, zu Ver­
wechslungen AniaB geben, oder bei denen die Entscheidung unsicher oder unmoglich ist. 

Ais erstes sei die lokalisierte, ausgedehnte oder den ganzen Magen befallende hyper­
trophi8che Ga8triti8 erwahnt. MENETRIER beschrieb sie schon 1888. Die echte Menetriersche 
Erkrankung mit Proliferation der ganzen Mucosa ist sehr selten. Indessen kann nach 
SCHINDLER auch eine interstitielle Infiltration der Mucosa beobachtet werden, die zum 
gleichen makroskopischen Bild fiihrt. In den gelaufigen rontgendiagnostischen Lehr­
biichern finden sich nur ungeniigend Hinweise auf Unterscheidungsmoglichkeiten gegen­
iiber dem Carcinom. Gewohnlich heiBt es nur, die Differenzierung sei sehr schwer. Vor allem 
fehlen Hinweise auf Peristaltikstorungen und Infiltration der Magenwand, die eigentlich 
die Differenzierung ermoglichen sollten. Fiir den Ubergang in ein N eoplasma gibt es bisher 
keine Anhaltspunkte. Erschwerend ist, daB die gastroskopische Kontrolle der rontgeno­
logisch erhobenen Befunde nur in einem Teil der FaIle Bestatigung bringt. Andererseits 
kann die Gastroskopie Befunde einer moglichen hypertrophischen Gastritis aufdecken, 
die radiologisch nicht bestatigt werden konnen. Die Gastroskopie laBt mit der heutigen 
Technik eine Klarung durch die histologische Untersuchung zu. 

Selten kann einmal ein Morbu8 Hodgkin als erste Erscheinungsform eine tumor­
£Ormige Bildung im Magen aufweisen (s. S. 573). AuBerst selten sind ferner umschriebene 
Amyloide, leukiimi8che Infiltrate, die Sarkoido8e und Tuberkulo8e mit tumorahnlichem 
Aussehen. Diese Befunde treten in der Regel bei der Autopsie oder als Uberraschungs­
befund bei Operation zutage. 

Weit wichtiger ist die radiologische Unterscheidung zwischen Polyp und Carcinom. 
Die Polypen konnen lokalisiert oder zerstreut im Magen vorkommen. Sie sind auch be­
kannt als Ausdruck eines Peutz-Jiigher8-Syndrom8. Wahrend umschriebene Polypen bei der 
Schleimhautuntersuchung relativ einfach und sicher erkannt werden konnen, ist erfahrungs­
gemi=iB die Unterscheidung breitbasiger Formen von kleinen Carcinomen nicht moglich. 
Die Differenzierung ist jedoch nicht von groBer praktischer Bedeutung, weil (s. S. 582) 
angesichts des haufigen Ubergangs in Carcinom die Operation angezeigt ist. Die diffuse 
Polypose kann radiologisch eine diffuse Hyperplasie der Schleimhaut nachahmen. N ach 
McNEER, JOLY und BERG soIl die Unterscheidung gastroskopisch einfach sein. Beim 
Aufblasen des Magens bleiben die Polypen bestehen, wahrend die Hyperplasie der 
Schleimhaut verschwindet. Bleibt sie bestehen, kann ein diffuses Carcinom, ein Sarkom 
oder auch ein Pseudolymphosarkom (S. 553) noch in Frage kommen. 

Der Scirrhu8 und seine Sonderform, die Liniti8 pla8tica, sind meist leicht zu erkennen, 
konnen aber auch mit einer phlegmonosen Gastritis verwechselt werden. Der iibrige 
klinische Befund und der weitere Verlauf erlauben bald die Unterscheidung. 

Die Betrachtungen zur Diagnose zeigen, daB wir heute iiber geniigend Mittel und Wege 
verfiigen, die Diagnose in kurzer Zeit mit groBer Sicherheit selbst bei kleinen Magen­
carcinomen zu stellen. Wenn trotzdem die Ergebnisse unbefriedigend sind, so ist dies 
wesentlich durch die Tatsache bedingt, daB die Beschwerden, die den Patienten veran­
lassen, den Arzt aufzusuchen, erst dann jenen Schweregrad erreichen, wenn bei den 
meisten Kranken der Tumor mit den heutigen Mitteln schon inkurabel ist. Die meisten 
Bemiihungen, den Tumor schon in der asymptomatischen Phase zu erkennen, schlugen 
bisher fehl. Das Problem ist am XII. Internationalen RadiologenkongreB in Tokyo 1969 
eingehend besprochen worden. Nur der Japaner MURAKAMI konnte mit der systematischen 
Schirmbilduntersuchung von befriedigenden Ergebnissen berichten. 
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SAMUEL stellte fest, daB in den letzten 20 Jahren nur unwesentliche Fortschritte in 
der Friiherfassung des Magencarcinoms gemacht worden sind. Die Cytologie erwies sich 
als ungeeignetes Verfahren fiir die Friiherfassung. Moglicherweise kann eine gezielte, 
systematische Schirmbilduntersuchung bei Leuten iiber 50 Jahren weiterfiihren. Denkbar 
ist auch ein Screening-V erfahren mit Isotopen, wie etwa Gallium, doch lassen sich bisher 
entziindliche von neoplasmatischen Prozessen nicht unterscheiden, und zudem sind 
die Kosten zur Zeit fur ein Screening-V erfahren zu hoch. 

Eine Klassifikation ist, wenn klinische Versuche durchgefiihrt werden, unumganglich. 
Der Vorschlag der VICC (1966) konnte gut als Basis dienen. Die Regionen werden anders 
eingeteilt als die Gruppierung nach COLLER u. Mitarb. Der Magen wird in 3 Regionen 
eingeteilt, indem die kleine und groBe Kurvatur aquivalent gedrittelt werden. Das obere 
Magendrittel umfaBt Kardia und Fundus, das mittlere Drittel den GroBteil des Corpus 
und das untere Drittel die Antrumgegend mit EinschluB des Pylorus. 

Die Kategorien des Primartumors sind: 
T 1 Tumor auf Mucosa oder Mucosa und Submucosa begrenzt, unabhangig von der 

Ausdehnung; 
T 2 Tumor mit tiefer Infiltration, der aber nicht mehr als eine halbe Region befallt; 
T 3 Tumor mit tiefer Infiltration, der mehr als die Halfte einer Region befallt, aber 

nicht mehr als eine Region; 
T 4 Tumor, der mehr als eine Region umfaBt oder auf benachbarte Strukturen iibergeht. 

Fiir die regionalen Lymphknoten wird das Symbol N x gewahlt weil der Tumor­
befall klinisch nicht beurteilbar ist, so daB die histologische Vntersuchung beigezogen 
werden kann. 
N x + a heiBt, daB die perigastrischen Drusen betroffen werden; 
N x + b bedeutet andere Knoten, die aber bei der Operation entfernt werden konnen 

entlang der Arteriae gastricae sinistrae, Coeliaca hepatica communis und lienalis 
sowie im Ligamentum hepato-duodenale; 

N x + c entspricht Lymphknoten, die bei der Operation nicht entfernt werden konnen, 
d. h. solche, die entlang der abdominellen Aorta oder der Arteria mesenterica 
und iliaca gelegen sind. 

Fernmetastasen werden wie iiblich mit MOund M 1 bezeichnet. 

b) Die Therapie der Magencarcinome 
Die Behandlungsergebnisse sind bei der heute als optimal anerkannten Methode, der 

operativen Entfernung der Geschwulst, leider auBerst bescheiden. Die Ergebnisse werden, 
bezogen auf das Krankengut der chirurgischen Kliniken, in der Regel als MaBstab der 
Leistung gewertet. An der Eiselsbergklinik wurden 1938, bezogen auf die 3-Jahres-Periode, 
7,1 % Heilungen erreicht (OPPOLZER). Das 5-J ahres-Resultat liegt etwa bei 5 %. N ach 
REGELSBERGER wurden 1938 an der Bierschen Klinik ebenfalls 5 % 5-Jahres-Heilungen 
erzielt. In der Zwischenzeit ist die chirurgische Technik erheblich verbessert worden, die 
Operationsmortalitat sank stark ab, die Eingriffe konnten radikaler und ofter makro­
skopisch im Gesunden ausgefiihrt werden. Die Zahl der Heilungen ist aber immer noch 
erschreckend tief. WALTERS und BERKSON (1953) berichten zwar iiber eine Verbesserung 
von 180% beim Vergleich der Ergebnisse der Perioden von 1907-1916 und 1940-1949. 
Leider geben die Chirurgen ofters die Ergebnisse an, indem sie sich auf die die Operation 
iiberlebenden Patienten beziehen, wobei Heilungsziffern bis zu 20 % und mehr erreicht 
werden. RAPANT berichtet bei Patienten, welche die Resektion iiberlebten, von einer 
5-Jahres-Heilung von 23,4 %. Berechnet man aber den Prozentsatz fiir aIle in die chirur­
gische Klinik eingelieferten Patienten, so kommt man auf 8,5 %. GUMMEL, WITTIG und 
BERNDT (1967) erreichten ein 9,5 %iges 5-Jahres-Ergebnis bei einer Resektionsziffer von 
57,1 %. Andere fiihrende Kliniken erzielten - bezogen auf aIle in die Klinik einge­
lieferten Kranken - eine Heilungsziffer, die in der Regel unter 15 % liegt. MARSHALL 
meldet 13,6% 5-Jahres-Heilungen, WALTERS von der Mayo-Klinik 14%. Ganz pessimi-
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stisch auBert sich NISSEN (1962): Von 100 Magencarcinomen, die in die Klinik kom­
men, gehoren nur 5 in die giinstige, metastasenfreie Gruppe. Bei diesen konnte allerdings 
eine 5-Jahres-Uberlebensrate von 45 % erreicht werden. Die 5-Jahres-Leistung wiirde dem­
nach im gesamten etwa 3 % betragen. 

In der Public Health Service Publication No. 789 (1960) wurden von 99 Spitalern 
der USA die dort behandelten Krebsfalle ausgewertet. Die 5-Jahres-Uberlebensalter bei 
Magencarcinomen belaufen sich bei den histologisch sichergestelIten Fallen nach 1950 
auf 10 % mit gleichem Ergebnis fiir Frauen und fUr Manner. 

Das Material der chirurgischen Kliniken kann aber in bezug auf die Gesamtleistung 
beim Magencarcinom nicht ohne Einschrankungen als reprasentativ gewertet werden. In 
die chirurgischen Kliniken werden nur FaIle eingewiesen, von denen man hofft, daB die 
Entfernung der Geschwulst zur Heilung fUhrt oder daB ein palliativer Eingriff eine 
Lebensverlangerung bewirkt. GUISS stellte 1951 eine sehr aufschluBreiche Untersuchung 
der Leistung bei Magencarcinomen in der Region Los Angeles an. Er kam zum SchluB, 
daB 20 % alIer Magencarcinome nicht in eine Klinik eingewiesen werden. Die Operabilitats­
quote der in Krankenhauser eingewiesenen Patienten betrug 40 %, doch konnten nur 25 % 
der in Kliniken behandelten Patienten einem radikalen Eingriff unterzogen werden. Bei 
diesen war das Ergebnis auffallend gut. 27,7 % der operierten Patienten iiberlebten die 
5-Jahres-Periode. Bezogen auf aIle Magencarcinome der Region iiberlebten aber nur 1,4% 
5 Jahre und nur 1,1 % war in diesem Zeitpunkt symptomfrei. Ais Hauptgrund der spaten 
operativen Behandlung betrachtet der Autor das Zogern der Kranken. Kommt der 
Patient zum Arzt, wird die Diagnose in 80 % innerhalb des erst en Monats gestellt. Bis die 
korrekte Behandlung durchgefiihrt wird, tritt ein langeres Intervall ein, ein weiterer 
wesentlicher Grund fiir die schlechten Resultate. Konnen die Carcinome hingegen sehr 
friih diagnostiziert werden, wenn der Tumor noch auf die Schleimhaut begrenzt ist und 
die Muscularis mucosae noch nicht infiltriert hat, sind die Ergebnisse der chirurgischen 
Behandlung ausgezeichnet. 

KOTTMANN, der sich an einem ausgelesenen Material besonders fiir die Friiherkennung 
einsetzte, berichtet iiber 5-J ahres-Heilungen von iiber 90 %. Zu ahnlichen Ergebnissen 
kommen MAINZER, AMBERG und MARGULIS. An 2 Universitatsinstituten beobachteten 
sie wahrend 10 und 20 Jahren die 5- und 10-Jahres-Ergebnisse bei Magencarcinomen, 
welche die Muscularis mucosae nicht iiberschritten hatten. 1m ganzen waren es 32 FaIle. 
Die 5-Jahres-Heilungen betrugen 87 %, die 10-Jahres-Heilungen 82 %. Leider geben die 
Autoren die Gesamtzahl der in der Berichtsperiode diagnostizierten Magencarcinome 
nicht an. Die Zahl der Schleimhautcarcinome umfassen sicher nur wenige Prozent aller 
Carcinome. Nur in Japan ist ihre Zahl hoher. Uber 85 FaIle von Friihstadien (T 1) auf 
eine Gesamtzahl von 980 Magenkrebsen der Jahre 1958-1967 referiert KOGA. 43 wiesen 
nur eine Infiltration der Schleimhaut und 42 eine solche der Submucosa auf. 44 Falle 
sind langer als 5 Jahre beobachtet. Unter Abzug der Todesfalle wegen anderer Krank­
heiten, betragt das Ergebnis 93 %. Es wiesen aber schon diese Friihstadien Lymph­
knotenmetastasen auf, namlich 2 der 42 Schleimhautkrebse und 8 der 43 Submucosa­
krebse. Damit ist festgestellt, daB das Magencarcinom, friih diagnostiziert, in sehr hohem 
Prozentsatz heilbar ist. 

Die Heilungsziffern konnen nur gut werden, wenn wir das Magencarcinom erfassen, 
bevor es Symptome hervorruft. Wir schlieBen uns ganz der Ansicht von ACKERMANN und 
DEL REGATO an: Considering the small proportion of patients who eventually benefit 
by the surgical treatment of cancer of the stomach, the contributions, however small, 
of any other form of treatment would be welcome. 

ct.) Die Strahlentherapie der M agencarcinome 
Die Strahlentherapie bei Magencarcinomen setzte schon 1896, kurz nach Entdeckung 

der Rontgenstrahlen, ein. Wie eingangs erwahnt, konnte DESPEIGNES (1896) mit den 
damals sehr bescheidenen Moglichkeiten einer iiber lange Zeit fraktionierten Bestrahlung 
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einen palliativen Effekt erzielen. Die Behandlung mit konventioneller Strahlung erzeugte 
erhebliche Beschwerden, galt doch die Magenregion als die empfindlichste von allen. Da 
die Effekte in bezug auf die Tumorruckbildung meist bescheiden waren, verzichteten 
die meisten Radiologen auf die Behandlung, und einzelne Chirurgen, wie BAUER, er­
kHirten sie bis in die neuste Zeit und trotz aller Verbesserungen schlankweg fur sinnlos. 
Sie lehnten auch die Vorbestrahlung als kontraindiziert abo Mit einem derartigen unbe­
grundeten Nihilismus schaden wir, nach KRAUSE, den Kranken und hem men den Fort­
schritt. 

Es gab trotzdem immer wieder Befiirworter der Strahlentherapie. Zahlreiche Ver­
suche wurden unternommen, urn die ionisierende Strahlung als zusatzliche Methode im 
Kampf gegen den Magenkrebs einzusetzen. Man unterscheidet auch hier am besten 
zwischen palliativen und kurativen MaBnahmen, Vor- und Nachbestrahlung sowie der 
aUeinigen Bestrahlung. Bei der Beurteilung des Schrifttums solI zwischen den Moglich­
keiten der konventionellen und der Hochvoltstrahlung unterschieden werden. 

Eine palliative Indikation ist die Bestrahlung bei Blutung aus dem Tumor. MURPHY 
(1967) empfiehlt eine Hochvoltbestrahlung von 150-200 rad taglich bis zu einer Gesamt­
dosis von 2000-3000 rad. Die Schmerzbeeinflussung ist eine Indikation, auf die KRAUSE 
als Internist schon aufmerksam gemacht hat. Sie findet auch heute zu wenig Beach­
tung, zumal Schmerzfreiheit mit relativ kleinen Dosen, praktisch ohne Strahlenkater, 
erzielt werden kann. SAUERBREY und REINHOLD berichteten 1963 uber 226 nachkontrol­
lierte Patient en , die bei inoperablem Magencarcinom mit Herddosen von 2000 R auf 2 
ventrale Felder mit konventioneller Strahlung behandelt wurden. 32 % uberlebten das 
1. Jahr, 13 % das 2. und 6 % sogar 5 Jahre. Es ist erstaunlich, daB mit diesen ver­
haltnismaBig kleinen Dosen so gunstige Effekte erzielt wurden. Da keine histologischen 
Untersuchungen vorliegen, mogen Fehldiagnosen, wie z.B. Sarkome, zum giinstigen 
Ergebnis beigetragen haben. Diese Einwande konnen indessen kaum die beachtliche 
durchschnittliche Lebensverlangerung erkHiren. PISANI und NUVOLONE berichten uber 
88 Patient en mit inoperablem Magencarcinom, die mit 60CO bestrahlt wurden. Palliativ 
kam es zur Linderung der Schmerzen und einer Passageverbesserung. Nur 12,5 % blieben 
unbeeinfluBt. 32 Kranke lebten langer als 2 Jahre, 6 waren nach 3 Jahren noch am 
Leben. Die besten Ergebnisse erzielten sie mit Dosen von 4000-5000 rad. 

Die Unterscheidung zwischen kurativer und palliativer Bestrahlung ist besonders bei 
inoperablen Situationen nicht immer strikt durchzufiihren, indem der Plan nicht selten 
erst im Verlauf der Behandlung endgiiltig gefaBt werden kann oder gewechselt werden 
muB. SchlieBlich darf auch eine palliative Beeinflussung bei initialer kurativer Absicht 
als positive Leistung bewertet werden. Die Behandlung in kurativem Sinn stoBt gerade 
beim Magencarcinom - und diese Uberlegung gilt auch fur andere Darmtumoren­
auf ein mit den heutigen Mitteln nicht zu iiberwindendes Hindernis: die hohe Strahlen­
sensibilitat der Magenschleimhaut und der iibrigen Strukturen des Darms. Werden Dosen 
von 5000 R in 4-6 Wochen iiberschritten, besteht die Gefahr von Schadigungen. Schwer 
zu beeinflussende Ulcerationen konnen entstehen, auch Perforationen, wie sie bei der Nach­
bestrahlung von Seminomen beobachtet wurden; oder es tritt eine Fibrose des Peritoneums 
auf, die als solche, wenn sie nicht sehr hochgradig ist, zwar meistens keine Beschwerden 
macht, aber weitere operative Eingriffe erschwert oder gar verhindert. Diese Uber­
legungen zeigen, daB ein kuratives Resultat nur in bescheidenem Rahmen moglich ist. 
Hingegen soUte die Strahlentherapie der Magencarcinome als Vorbestrahlung sehr wahr­
scheinlich mit guter Aussicht eingesetzt werden konnen. Der N achbestrahlung sind aus 
den gleichen Griinden relativ enge Grenzen gesetzt. 

Unserer Auffassung nach ist es grundsatzlich falsch, die Magencarcinome als strahlen­
resistent und damit als strahleninkurabel zu kennzeichnen. Ein unentwegter Befiirworter 
der Strahlenbehandlung des Magencarcinoms - trotz der allgemeinen Ablehnung -
war HOHLFELDER. Seine Methode bestand in fraktionierter Bestrahlung bei zusatzlicher 
Kompression auf zahlreiche kleine Felder, die jedes mit 2000-3000 R Oberflachendosis 



592 A. ZUPPINGER: Magen, Diinndarm, Colon 

wahrend 6-8 und mehr W ochen belastet wurden. Er befiirwortete die Entfernung mog­
lichst groBer Tumormassen, behandelte aber auch zahlreiche Falle ohne vorherige Opera­
tion. Die Strahlentherapie beschrankte sich auf inoperable Situationen. 1938 berichtete 
er uber 182 Falle. In 47 % hatte er eine Besserung erzielt, 5,5 % waren nach 3 Jahren 
symptomfrei, 4 % nach 5 J ahren. Bemerkenswert ist ein inoperabler Fall, bei dem an der 
Mayo-Klinik durch Probelaparotomie die Inoperabilitat und Histologie festgestellt wurden. 
Die Patientin wurde wahrend 3 Monaten bestrahlt mit gleichzeitiger Gasatmung nach 
FISCHER-WASELS, von der man heute weiB, daB sie den Tumor nicht beeinfluBt. Die 
Patientin erholte sich bald. Bei der spateren Rontgenuntersuchung fand Dr. BUCKY 
einen vollig normalen Magen. Zur Zeit der Berichterstattung erfreute sich die Patientin, 
mehr als 9 Jahre nach Behandlung, einer guten Gesundheit. BERG (1941) berichtete in 
seiner Dissertation uber die Falle von Frankfurt. Neben HOHLFELDER war KOHLER ein 
eifriger Befurworter der Strahlenbehandlung des Magencarcinoms. Er wandte die Pendel­
therapie an. Uber seine Ergebnisse berichtete 1952 BRANDL. Bestrahlt wurde mit 4000 bis 
5000 R bei uberwiegend inoperablen Ausgangsstadien. Fur die Beurteilung schaltete er 
93 FaIle aus, weil sie entweder alter als 70 Jahre waren oder weil die Behandlung vor­
zeitig abgebrochen werden muBte und weil bei 18 Fallen der weitere Verlauf nicht fest­
stellbar war. Bei den verbleibenden 129 Fallen wurden 11,4 % 3-Jahres-Heilungen und 
7,6 % 5-Jahres-Heilungen erzielt. Auch hier konnte man einwenden, daB uber die Histo­
logie keine Aussage gemacht wird. Es werden aber eindruckliche Bilder von Ruck­
bildungen gezeigt. Moglicherweise lagen einzelne Sarkome vor. Auch KOHLERS Ergebnisse 
beweisen, daB von einer allgemeinen Strahlenresistenz der Magencarcinome nicht die 
Rede sein kann. Das Resultat ist sogar uberraschend gut, wenn man bedenkt, daB es 
sich um eine Auslese fortgeschrittener Carcinome handelte. Die Uberlebensraten lagen 
nicht weit von denjenigen der damaligen chirurgischen Behandlung entfernt. In 60 % 
wurden gute palliative Ergebnisse gezeitigt. 

Neben diesen erfreulichen Mitteilungen finden sich aber auch weniger gute, WERNER 
hat sich 1910 skeptisch ausgedruckt. SCHINZ (1938) berichtet von bescheidenen Beein­
flussungen. Sein Krankengut war indessen schwer belastet. Der schlechte Ruf der 
Strahlentherapie bei Magencarcinom beruht zu einem erheblichen Teil darauf, daB viel­
fach nicht nur eine Auslese inoperabler Kranker vorliegt, sondern oft FaIle der Bestrah­
lung zugefiihrt werden, die allgemein schon so stark reduziert sind, daB sie jede Belastung 
nur schlecht vertragen. Auch bei den heutigen Moglichkeiten der Hochvolttherapie mit 
den viel geringeren Allgemeinerscheinungen mochten wir bei Vorliegen von Lebermeta­
stasen (s. S. 575) - sofern sie nicht zu lokalem Schmerz oder GallenwegsverschluB ge­
fiihrt haben - dringend von der Bestrahlung abraten. Bei Unvertraglichkeit empfehlen 
wir, die Behandlung abzubrechen. Man sollte sich andererseits huten, jede Storung als 
Strahlenkater zu bezeichnen und mogliche leichte Erscheinungen suggestiv zu verstarken. 
Die vorsichtige Anwendung von Psychoanaleptika hat sich bei uns vielfach gut bewahrt. 

Zahlreich sind die Versuche, durch operative Freilegung des Tumors das inoperable 
Magencarcinom doch noch zu beeinflussen. Die ersten gehen auf BECK (1909) und FINSTERER 
(1915) zuruck. Die Ergebnisse waren bescheiden. Eine allgemeine Anwendung kam nicht 
zustande. CHAOUL verbesserte die Methode, indem er mit der Nahbestrahlung die Dosis 
im Tumor selbst stark erhohen konnte bei gleichzeitiger Schonung der tieferen Abdominal­
partien. Die allgemeinen Erscheinungen traten zuruck. 

BARTH und W ACHSMANN ubernahmen seine Methode. Sie nennen keine Heilungs­
resultate, erwahnen aber die Gefahr von Durchbruchen in das Peritoneum und lebens­
bedrohenden Blutungen. OGILVIE SIR HONEANCE (1938) legte den Tumor frei und be­
strahlte mit einer einmaligen hohen Dosis von 3000 R. Ahnlich gingen FAIRCHILD und 
SHORTER vor. Sie bestrahlten z. T. mit niedriger Dosis und fiigten eine spatere Bestrah­
lung von auBen an. Uber Ergebnisse iiber langere Sicht ist nichts bekannt. Die Methode 
der Freilegung des Magencarcinoms mit Bestrahlung von auBen wird kaum mehr ange­
wandt. 
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Uber Operation und N achbestrahlung finden sich nur sparliche Mitteilungen. Mit 
konventioneller Bestrahlung wurde dieses Verfahren systematisch selten angewandt. 
ADAMS u. Mitarb. (1953) empfehlen die Nachbestrahlung mit Dosen von 6000 R Hoch­
voltstrahlung in 35 Tagen. Sie berichten iiber ermutigende Friihresultate bei einer Beob­
achtungszeit von mindestens 2 Jahren. SAUERBREY und REINHOLD verfiigen ebenfalls 
iiber giinstige Ergebnisse. Allerdings ist ihr Material zahlenmaBig gering. Bei 24 Patient en 
kam es zu 27 % 5-Jahres-Heilungen, obwohl FaIle mit fraglich radikaler Operation mit 
eingeschlossen sind. 

Wir glauben nicht, daB die Nachbestrahlung der beste Weg ist, die ionisierenden 
Strahlen beim Magencarcinom einzusetzen. Sinnvoll ist sie, wenn der Tumor undifferen­
ziert ist, die operative Entfernung fraglich oder nicht im Gesunden durchfiihrbar ist. 
Beschrankt man die N achbestrahlung auf diese FaIle, wird es allerdings schwierig, sich ein 
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Abb.23. Behandlungsergebnisse bei Carcinomen des Magenkorpers und der pylorischen Portion (NAKAYAMA, 
1963) 

Abb. 24. Vorbestrahlungsfelder bei Carcinomen des Oesophagus und Magens. (Nach NAKAYAMA, 1963) 

schliissiges Urteil iiber ihre Leistungsfahigkeit zu bilden. Eine Lebensverlangerung ist 
aber zu erwarten. Bei schlechter Vertraglichkeit muB die Behandlung abgebrochen werden. 

Die Vorbestrahlung wurde bereits von verschiedenen Seiten und auch von uns mehr­
fach angeregt. Sie kam bei inoperablen Geschwiilsten auch zur Anwendung, doch fehlen 
- mit einer Ausnahme - systematische Untersuchungen. Nur NAKAYAMA unternahm 
einen groBen klinischen Versuch. Er berichtete 1964 iiber 164 Magencarcinome. 41 % 
waren bei alleiniger Operation und 52 % bei Vorbestrahlung und Operation nach 2 J ahren 
symptomfrei (Abb. 23). Noch giinstiger waren die Ergebnisse bei Tumoren im unteren 
Oesophagusabschnitt und an der Kardia. Bei alleiniger Operation waren 21,7, bei Be­
strahlung und Operation 44,4 % nach 3 Jahren geheilt. In Abb. 24 ist die Felderwahl 
wiedergegeben. Die Vorbestrahlung wurde nach zwei Methoden durchgefiihrt: tagliche Be­
strahlung mit 200-300 Rbis total 2000 R, spater mit 1 X 700 und 2 X 600 R an auf­
einanderfolgenden Tagen. Diese Methode erwies sich als wirksamer, eine Beobachtung, 
die unter Beriicksichtigung des Zeitfaktors auch zu erwarten ist. Das Intervall zwi­
schen Bestrahlung und Operation war mit 4-7 Tagen das beste. Wurde langer als 
14 Tage bis zur Operation zugewartet, sanken die Ergebnisse abo Auch diese Beobachtun­
gen stimmen mit unseren radiobiologischen Uberlegungen iiberein. Zur Herabsetzung der 
Propagation solI bei Vorbestrahlung mit kleiner Dosis, das Intervall kurz gewahIt werden. 
Bei groBerem Intervall und kleinen Dosen setzt die Mitosetatigkeit wieder ein, womit 
die Herabsetzung der Propagationsgefahr hinfallig werden muB. Das Ergebnis der gro-

38 Handbuch der.med. Radiologie, Ed. XIX/l 
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a 

Abb. 25. a Carcinoma solidum simplex bei inoperablem Tumor des Magens. Biopsie aus Tumorrand der in die 
Leber infiltriert. b Gleicher Tumor nach Verabreichung von 5600 R in 26 Tagen mit 30 MeV Rontgenstrahlen 

und sofortiger Operation. Starke Tumorriickbildung und kriiftige Fibrose 

Beren Uberlebensdauer bei Vorbestrahlung ist nach NAKAYAMA nach 2jahriger Beobach­
tung gesichert. 

Wir selbst konnten mit Hochvoltbestrahlung von 30 MeV und schnellen Elektronen 
17 inoperable FaIle behandeln, von denen 9 spater operiert wurden. Zwei weitere Kranke 
waren zwar operabel, hatten aber Fernmetastasen. Bei 2 Fallen war die Operation nicht 
radikal, 4 blieben inoperabel. Nur 2 Patienten waren nach der 5-Jahres-Periode symptom­
frei. Dieser Versuch zeigt, daB die Vorbestrahlung inoperabler FaIle ein gangbarer Weg 
ist. Er beweist das Ansprechen der Tumoren in der Mehrzahl der FaIle. Es ist auch ein­
fach, nicht nur makroskopisch sondern auch mikroskopisch das Ansprechen der Magen­
carcinome auf die Bestrahlung nachzuweisen. Abb. 25a zeigt einen durch Probelaparotomie 
sichergestellten Fall. Nach Verabreichung von 5600 R in 26 Tagen mit 30 MeV Rontgen­
strahlen schrumpfte der Tumor auf ein Viertel zusammen und wurde versehentlich 
sofort operiert. Histologisch zeigte das Carcinoma solidum nach Bestrahlung, vor Er­
rei chung der maximalen Strahlenreaktion, nur noch vereinzelte TumorzeIlen in einem 
fibrosen Gewebe (Abb. 25a und b). Exitus an Lebermetastasen nach 16 Monaten. Ge­
legentlich konnen auch bei ausgedehnten Geschwiilsten langdauernde Heilungen erreicht 
werden (Abb. 26). 
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Abb.25b 

Tabelle 5. Vorbestrahlung von Magen-Darm-Tumoren 

Anzahl Operabel Operabel, Nicht Inoperabel Lebend oder T Symptom-
aber Meta- radikale iiber 5 Jahre frei 
stasen Operation symptomfrei T i.c. 

Magen 17 9 2 2 4 2 
Rectum -Sigma 24 14 3 3 4 7 1 
Coecum 2 2a 1 1 

43 25 5 5 8 10 2 

Nach Bestrahlung operabel 24: 42 = 57 %. 
a 1 Fall war vor Bestrahlung operabel. 

Unsere Ergebnisse bei Vorbestrahlung inoperabler FaIle finden sieh in Tabelle 5. Es 
zeigt sieh, daB die Operabilitat haufig erreieht werden kann. 

Besehrankt man sieh bei inoperablen Fallen auf die Vorbestrahlung, muB das Resultat 
wegen der groBen Zahl spaterer Metastasen beseheiden bleiben. Mit groBer Wahrsehein­
liehkeit ist aueh zu erwarten, daB - entspreehend den Erfahrungen von NAKAYAMA -

die Vorbestrahlung bei operablen Mageneareinomen die Ergebnisse erheblieh verbessern 
wiirde. 
3S· 
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a 

b 

Abb. 26. a Riesiges, klinisch inoperables Magencarcinom, von der Kardia bis zum Bulbus duodeni reichend, 
bei 70jahrigem Mann. b Zustand nach Vorbestrahlung mit 4020 R, 30 MeV Riintgenstrahlen. Weitgehende 
Riickbildung. Einen Monat spater war der Tumor operabe!. Histologisch: Carcinoma solidum simplex et 
cylindrocellulare partim gelatinosum. c Zustand 31/ 2 Jahre spater. d Exitus an allgemeiner Kachexie nach 

91/ 2 Jahren. Lokal symptornfrei, keine Zeichen fUr Lokalrezidiv 
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c d 
Abb. 26c u. d 

Wir glauben, daG bei Vorbestrahlung grundsatzlich zwei Formen unterschieden werden 
mussen. Bei operablen Fallen solI mit kleiner Dosis von 2000- 3000 rad vorbestrahlt 
werden. Hierbei haben wir allerdings Hemmungen, so hohe Einzeldosen wie NAKAYAMA 
zu verabreichen. Sicher konnen mit 4-5mal 400-500 R ahnliche Ergebnisse erzielt 
werden. Das Intervall muG, entsprechend den Erfahrungen von NAKAYAMA, kurz ge­
wahlt werden. Bei inoperablen Tumoren mussen hohere Dosen gewahlt werden. 4000 rad 
konventioneller Strahlung soUten, mit entsprechender Korrektur bei Hochvoltstrahlung, 
eine adaquate Dosis sein. Das unmittelbare Ziel ist die Umwandlung des inoperablel. 
in einen operablen Tumor. Wegen der Latenz der Strahlenwirkung muG das Intervall 
zwischen Bestrahlung und Operation etwa 4 Wochen betragen. Fur die Felderwahl im 
Einzelfall sollte das Metastasierungsmuster nach COLLER u. Mitarb. gute Dienste 
leisten. 

Es ist Ermessenssache, welche Falle als operabel und welche als inoperabel zu be­
zeichnen sind. MaBgebend fur die Zuordnung muB das Verhalten bei chirurgischer Behand­
lung sein. Durch BOWDEN wissen wir, daB rund 60 % lokal und 20 % regionar rezidivieren. 
Die Fernmetastasierungsquote ist nach McNEER nur bei 15 % alleinige Todesursache. 
Die Fernmetastasierungsquote ist aber sicher hoher zu veranschlagen, worauf die Unter­
suchungen von BORRMANN und WALTHER (S. 580) hinweisen. Wenn auch durch aus­
gedehntere Operation die lokale Versagerquote wahrscheinlich etwas gesenkt werden 
kann, zeigt diese hohe Zahl von Rezidiven doch, daB rund die Halfte der FaIle im streng en 
Sinn des Wortes bereits inoperabel waren. Sicher ist die Zahl der Lokalrezidive bei aus­
gedehnten Geschwiilsten groBer als bei umschriebenen. Bei der Zuweisung zur Vorbe­
strahlung operierter und de facto inoperabler Tumoren bleibt kaum ein anderes Kriterium 
als die rontgenologisch nachgewiesene Ausdehnung des Tumors. Wir glauben, daG sich 
die von der UICC vorgeschlagenen Kategorien (S. 589) eignen wiirde: Bei T 1-Tumoren ist 
eine Vorbestrahlung nicht angezeigt. T 2 waren mit niedriger Dosis und kurzem Intervall 
vorzubestrahlen, T3 und T4 mit hoherer Dosis und langerem Intervall. 
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(3) Die Chemotherapie der M agencarcinome 
Die chemotherapeutische Beeinflussung des Magencarcinoms war bisher unbefriedigend. 

Die Idee einer Kombination von Bestrahlung und Chemotherapie ist aber naheliegend. 
FALKSON und SANDISON erzielten mit der Kombination von Fluorouracil i.v. 15 mgjkg 
an aufeinanderfolgenden Tagen und Bestrahlung Remissionen, aber keine Heilungen. In 
Doppelblindversuchen mit vorgangiger oder gleichzeitiger Verabreichung von Fluorouracil 
und Bestrahlung fanden CHILDS u. Mitarb. nach 6 Monaten eine erhohte trberlebensrate, 
nach 12 Monaten war aber das Ergebnis gleich wie bei alleiniger Bestrahlung. 

II. Tumoren des Diinndarms 
Die Tumoren des Diinndarms sind selten. Ihre Eigenarten sind deswegen wenig be­

kannt, doch sollte ihre Kenntnis dazu beitragen, sie friiher und erfolgreicher zu behandeln. 
Benigne Dunndarmgeschwulste sind haufiger als maligne. Sie werden meist als Zufalls­

befund bei der Autopsie entdeckt. DUNDON beobachtete am Universitatsspital von Cleve­
land wahrend 13 Jahren 62 Diinndarmgeschwiilste, von denen 44 gutartig waren. Nur 2 
von diesen machten klinische Erscheinungen. Nach ACKERMANN und DEL REGATO sind 
drei Viertel der Diinndarmgeschwiilste gutartig, ein Viertel bosartig. In einer Unter­
suchung von STARR und:DoCKERTY, die allein von der Muskulatur ausgehende Tumoren 
beriicksichtigt, fanden sich im Krankengut der Mayo-Klinik wahrend 40 J ahren 35 Leio­
myome und 41 Leiomyosarkome. Der Ubergang einer gutartigen in eine bosartige Ge­
schwulst wird kaum je beobachtet. Auch bei der Polyposis des Diinndarms, beim Peutz­
Jeghers-Syndrom, ist die maligne Umwandlung sehr selten. Die meisten Mitteilungen 
befassen sich deshalb nur mit den bosartigen Diinndarmgeschwiilsten. 

Uber die Haufigkeit der bOsartigen Dunndarmtumoren schreibt DUNDON, daB jede 
3000. Spitaleinweisung ein Kranker mit Diinndarmtumor sei. Bezogen auf die Magen­
Darm-Tumoren sind sie doch nicht so selten, urn nicht praktische Bedeutung zu haben. 
Nach BRILL (1931) liegen 2,5 % aller malignen Magen-Darm-Tumoren im Diinndarm. 
RAIFORD (1939) fand unter 756 Magen-Darm-Geschwiilsten 4,9 % Diinndarmtumoren. 
Bei WILLIS betragt der Prozentsatz 3,7. Nach BERGER soIl er unter 1 % liegen. EWING 
schatzt die Haufigkeit auf 3 % aller Magen-Darm-Tumoren und diirfte der allgemeinen 
Beobachtung damit recht nahe kommen. 

Die Diinndarmtumoren sollen nach RAIFORD meistens im terminalen Ileum, dann im 
Duodenum und am seltensten im Jejunum liegen. MEDINGER fand 1939 in der Literatur, 
mit EinschluB von 22 eigenen Diinndarmtumoren, 51 im Duodenum, 39 im Jejunum 
und 44 im Ileum. Diese Verteilung entspricht der allgemeinen Erfahrung. Trotz seiner 
Kiirze ist das Duodenum etwas haufiger als die beiden anderen Diinndarmabschnitte 
betroffen. 

MetastatischeDunndarmtumoren sind demKliniker kaum bekannt, doch findet sie der 
Pathologe nicht selten. KAUFMANN beschreibt die Metastase eines Lymphosarkoms des 
Magens im Diinndarm. WILLIS beobachtete auf 323 Tumorautopsien 4 Diinndarmmeta­
stasen und 3mal Metastasen sowohl im Diinn- wie im Dickdarm. Von 135 Literaturfallen 
von Diinn- und Dickdarmmetastasen war der haufigste Primartumor mit 45 Fallen ein 
malignes Melanom, gefolgt von Lungen- mit 15, Brust- mit 12 und Chorioncarcinom mit 
ebenfalls 12; 10 von der Niere und 9 FaIle bei primarem Magentumor. Er weist auf die 
hohe Zahl von Chorionepitheliommetastasen hin. Bei 102 Fallen mit Angaben iiber die 
Zahl der Metastasen waren diese 84mal multipel und 18mal solitar. Am haufigsten fanden 
sie sich im Diinndarm allein (65mal), 7mal im Dickdarm, und 30mal waren Metastasen 
sowohl im Diinn - wie im Dickdarm gelegen. WALTHER stellte auf 3584 Autopsien von 
Tumorfallen 41 oder 1,14 % mit Metastasen im Diinndarm fest. Bei ihm iiberwiegen die 
sekundaren Diinndarmtumoren die Anzahl der primaren, von denen er 29 feststellte. Die 
klinischen Symptome konnen dieselben sein wie bei primaren Diinndarmtumoren. Sie 
bleiben aber meistens inapperzept, weil die allgemeine Metastasierung zum letalen Aus-
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gang fiihrt, bevor lokale Erscheinungen auftreten. Bei jedem Diinndarmtumor muG aber 
die Moglichkeit eines metastatischen Geschehens ausgeschlossen werden. 

Es ist nicht einfach, sich eine klare Vorstellung iiber die Haufigkeit der verschiedenen 
Tumorarten in den einzelnen Diinndarmabschnitten in Abhangigkeit von Histologie und 
Sitz zu bilden. Wir fiihren zunachst das wichtigste Tatsachenmaterial an. 

Die Histologie der primaren Diinndarmtumoren ist vielfaltig und unterscheidet sich 
nur in bezug auf die Haufigkeit von derjenigen der Magentumoren. Eine Ausnahme 
bildet das Vorkommen von Carcinoiden. Die einzelnen Tumorformen sind in den drei 
Diinndarmabschnitten unterschiedlich vertreten. 

Die Carcinome sind praktisch ausschlieGlich Adenocarcinome, aIlerdings in ver­
schiedenen Ausreifungsgraden, die quantitativ nicht erfaGbar sind. Haufig kommen 
wenig differenzierte Tumorformen vor. Der Scirrhus findet sich selten. 

Das Carcinoid wurde von den Pathologen wegen der histologischen und biologischen 
Wertung seit jeher lebhaft diskutiert und findet in der Klinik besondere Beachtung 
seitdem man weiG, daG es Serotonin produziert und die Flush-Erscheinungen hervorruft. 
Es ist weder ein haufiger noch ein seltener Tumor. DUNDON fand auf 12 Carcinome 
2 Carcinoide. COOKE beobachtete 3 maligne und 8 gutartige Carcinoide im Diinndarm. 
In der Mayo-Klinik (DOCKERTY und ASHBURN) kamen auf 130 Diinndarmcarcinome 
in den Jahren 1906-1943 30 Carcinoide, von denen 13 metastasierten. Die Autoren 
fassen die Carcinoide als Carcinome mit niedrigem Malignitatsgrad auf (Broders I), im 
Gegensatz zu den meisten Befunden bei Sitz in der Appendix. 25 % der im Ileum 
gelegenen Tumoren zeigen multiple Knoten. 8 von 17 Diinndarmcarcinomen von WILLIS 
waren - wie er die Carcinoide bezeichnet - argentaffine Carcinome. Er halt die von 
OBERNDORFER 1907 eingefiihrte Bezeichnung fiir irrefiihrend und befiirwortet bei Sitz 
im Diinndarm mit Recht die Einordnung zu den Carcinomen. Im Meckelschen Di­
vertikel ist es der haufigste Tumor. Im Material von CHANOINE finden sich 160 Carci­
noide des Ileums und Jejunums, also 24 % der histologisch klassierbaren Jejunum- und 
Ileumtumoren, mit Bevozugung des Ileums (ohne genauere Aufschliisselung). Gleichzei­
tig wurden 256 andere Diinndarmcarcinome festgestellt. VUORI konnte auf 180 Diinndarm­
malignome 33 Carcinoide feststellen, von denen 3 im Duodenum, einer im Jejunum und 29, 
also 88 %, im Ileum gelegen waren. Das Carcinoid ist demnach - obwohl es in kleineren 
Statistiken nicht erwahnt wird - bezogen auf die anderen Diinndarmtumoren eine oft 
vorkommende Geschwulst, die man differentialdiagnostisch bei Lasionen von Jejunum 
und Ileum immer in Erwagung ziehen muB. 

N ach den meisten Mitteilungen kommen Sarkome im Diinndarm weniger haufig vor 
als Carcinome. Bei iiber 104000 Autopsien fand FELDMAN 58 Sarkome des Diinndarms. 
Nach ACKERMANN und DEL REGATO ist das Verhaltnis SarkomjCarcinom 1: 3. SPELL­
BERG nimmt an, daB 25 % der Diinndarmtumoren Sarkome seien. Klammert man das 
Duodenum aus, so iiberwiegen die Sarkome (CHANOINE). ULLMAN und ABESHOUSE fanden 
in der Literatur 126 Sarkome im Diinndarm, von den en nur 4 auf das Duodenum entfallen. 

Die Leiomyosarkome kommen nach CHONT im Diinndarm sehr selten vor. Bis 1941 
fand er in der Literatur 31 FaIle, zudem noch einen eigenen Fall. 5mal war die Geschwulst 
im Duodenum, 12mal im Jejunum und 10mal im Ileum lokalisiert. Bei den iibrigen Fallen 
finden sich keine Lokalisationsangaben. In MEDINGERS eigenem Material finden sich 
unter 22 Diinndarmtumoren im Ileum 5 Leiomyosarkome und 2 Carcinome, im Jejunum 
auf 11 Carcinome ein Myosarkom und bei 3 Duodenalcarcinomen kein Sarkom. PREY, 
FOSTER und DENNIS (1935) stellten 47 Duodenalsarkome aus der Literatur zusammen, 
davon waren 4 Myosarkome, ein Myxosarkom, 5 Spindelzell- und 3 Melanosarkome, 
denen - mit EinschluB eines eigenen Falls - 35 Lymphosarkome gegeniiberstanden. 
Im Material der Mayo-Klinik sind die Leiomyosarkome ausnehmend haufig. PRIDGEN 
sagt aus, daB im gleichen Zeitraum bei 61 Carcinomen 40 Leiomyosarkome und nur 
17 Lymphosarkome gefunden wurden. Diese Verteilung entspricht nicht der allgemeinen 
Erfahrung. Auch das Verhaltnis benigner zu malignen Geschwiilsten ist in der Mayo-
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Klinik anders, indem dort 35 Leiomyomen 41 Leiosarkome gegeniiberstehen. CHANOINE 
(1955) stellte FaIle aus der Literatur seit 1858 zusammen. Mit 6 eigenen sind es 787 
Tumoren des Diinndarms mit AusschluB des Duodenums. 664 konnen als Carcinome und 
Sarkome bewertet werden. 38,6 % waren Carcinome, 61,4 % Sarkome. Von den Sarkomen 
werden 58 % auf das lymphatische System bezogen. Der Anteil von 23 retikularen Sar­
komen und 6 groBfollikularen Lymphoblastomen diirfte so gering sein, weil diese Tumor­
form en erst seit wenigen J ahrzehnten diagnostiziert werden. Auch die relativ niedrige Zahl 
von 46 Leiomyosarkomen bei 89 Spindel- und 18 Fibrosarkomen ist sicher auf die fehlende 
pathologisch -anatomische Differenzierung zuriickzufiihren. Interessant ist die Fest­
stellung von 16 Neurofibrosarkomen und 3 Melanomen ohne anderweitige Manifestation. 
Ganz anders ist die Relation bei CORNER und FAIRBANKS: nur 2 Leiomyosarkome auf 
63 Sarkome. N ach SPEEZE ist das Verhaltnis gar 1: 96. Trotz der sehr unterschiedlichen 
Feststellungen ist ohne Zweifel das Leiomyosarkom des Diinndarms eine seltene Ge­
schwulst. Neben dem Leiomyosarkom gibt es noch seltenere, nicht auf das lymphatische 
System zu beziehende Sarkome, wie Fibro- und Neurofibrosarkome. Letztere fehlen in 
den meisten Statistiken. Es diirfte auch vom Pathologen und der Anwendung neuerer 
Untersuchungsmethoden abhangen, ob ein Leiomyosarkom als Spindelzellsarkom ein­
gereiht wird. Biologisch stehen die Spindelzellsarkome den Leiomyosarkomen sehr 
nahe. 

Die malignen Lymphome sind im Diinndarm die haufigsten Sarkome. Die Beurteilung 
der histologischen Untergruppen ist aus gleichen Griinden wie bei den Magensarkomen 
unsicher. Haufig wird allgemein nur von Lymphosarkomen gesprochen. Liegt im Kindes­
alter der seltene Befund eines Diinndarmtumors vor, so ist nach CUTLER u. Mitarb. vor 
allem an ein Lymphosarkom zu denken. Nach neueren Berichten ist das Reticulosarkom 
haufiger als das eigentliche Lymphosarkom (FAULKNER und DOCKERTY). Das groB­
follikulare Lymphosarkom kommt nur vereinzelt vor, sollte aber gesondert besprochen 
werden, weil seine Prognose besser ist als diejenige der anderen malignen Lymphome. 
Die Zusammenstellung von MARCUSE und STOUT vermittelt eine Vorstellung iiber die 
Verteilung im Diinndarm. Von total 192 Fallen konnten 142 lokalisiert werden: 9 auf 
das Duodenum, 36 auf das Jejunum, 97 auf das Ileum. Es kann gesagt werden, daB das 
Lymphosarkom des Diinndarms am haufigsten im unteren Diinndarm auftritt. Die 
Gesamtbeurteilung wird durch die Tatsache erschwert, daB die malignen Lymphome, 
die von den mesenterialen Lymphknoten ausgehen, nach ALLEN und DONALDSON etwa 
zweimal haufiger sind als diejenigen, die ihren Ursprung vom Darm nehmen. Lympho­
sarkome, mit EinschluB der Reticulosarkome, kommen haufig multipel vor, nach 
CHANOINE in 21 %. 

Der Morbu8 Hodgkin des Diinndarms ist sicher sehr selten. Die meisten Arbeiten iiber 
Hodgkin erwahnen keine auf den Diinndarm bezogenen FaIle. PORTMANN fand auf 
217 Hodgkin-Erkrankungen 6 im Magen, je eine im Jejunum und Ileocoecum. Die 
Literaturzusammenstellung von PORT MANN u. Mitarb. (1954), in der der Gastrointestinal­
trakt alleiniger oder hauptsachlicher Sitz der Erkrankung war, zeigt, daB das maligne 
Granulom im Diinndarm etwa gleich oft vorkommt wie im Magen, namlich in einem 
Verhaltnis 45: 52. Die Verteilung im Diinndarm ist nach den gleichen Autoren wie folgt: 
12 % Duodenum, 55 % Jejunum und proximales Ileum, 21 % im terminalen Ileum, und 
in 12,5 % war der ganze Diinndarm befallen. 

Das Duodenum ist der vom Carcinom am haufigsten befallene Diinndarmabschnitt. 
Nach BERGER und KOPPELMANN kommen dort 45 %, nach KELLOG und KELLOG 46 % 
aller Diinndarmcarcinome vor. Am haufigsten finden sie sich im Bereich der Papilla 
Vateri. Nach BERGER und KOPPELMANN liegen 20% der Duodenalcarcinome oberhalb 
der Papilla Vateri, 65 % im Bereich der Papilla und 15 % infrapapillar. Das Jejunum 
wird haufiger als das Ileum vom Carcinom betroffen. Nach PRIDGEN betragt das Ver­
haltnis 70: 30, nach CHANOINE 80: 15. 1m Jejunum wird der orale Abschnitt bevorzugt, 
im Ileum der terminale. 
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Zusammenfassend laBt sich Folgendes sagen: Maligne Tumoren komnien am haufig­
sten im Duodenum, fast gleich haufig im Jejunum und Ileum vor. Ein Duodenaltumor 
ist mit mindestens 90 % Wahrscheinlichkeit ein Carcinom und sitzt am haufigsten im 
Bereich der Papilla Vateri. Ein Tumor im Jejunum und Ileum ist wahrscheinlicher ein 
Sarkom als ein Carcinom (CHANOINE). 1m Ileum sind die Sarkome haufiger als im Jejunum. 
Das Carcinoid, das im Diinndarm als maligner Tumor aufgefaBt werden muB, ist im 
Jejunum und vor aHem im Ileum ein relativ haufiger Tumor. Die Mehrzahl der Sarkome 
sind Lymphosarkome, in denen viele retikulare Sarkome eingeschlossen sein diirften. 
Hodgkin-FaIle sind sehr selten, ebenso Leiomyosarkome, die keine Bevorzugung eines 
einzelnen Diinndarmabschnittes zeigen. 

Alters- und Geschlechtsverteilung. Auch bei Diinndarmtumoren wird das mannliche 
Geschlecht 2-3mal otter betroffen als das weibliche. PRIDGEN und DOCKERTY fanden 
auf 44 FaIle im Jejunum ein Verhaltnis von 2: 1 und auf 19 FaIle im Ileum 1: 1. Bei den 
Duodenalsarkomen stellte PREY einen gleichen Befall der Geschlechter fest (34: 32). 
CHONT fand in seiner Literatursammlung fiir die Lymphosarkome ein Verhaltnis von 2: 1, 
bei den Leiomyosarkomen von 3: 2. Bei ALLEN kamen Lymphosarkome 15mal bei 
Mannern und 10mal bei Frauen vor. Gesamthaft scheint das weibliche Geschlecht etwas 
haufiger befallen zu sein als bei den Carcinomen von Magen und Colon. 

Das durchschnittliche Alter ist einwandfrei niedriger als bei den Magen- und Colon­
carcinomen. Bei den Diinndarmcarcinomen fanden PRIDGEN und DOCKERTY ein mittleres 
Alter von 49 Jahren, bei den Sarkomen ist es noch etwas niedriger. FAULKNER stellte 
allerdings fest, daB zwei Drittel der FaIle nach dem 40. Jahr auftreten. Er gibt kein 
Durchschnittsalter an. PREY u. Mitarb. errechneten ein Durchschnittsalter von 38 Jahren. 
Bei CHONT liegen die meisten FaIle zwischen 25 und 40 Jahren. Selbst Kinder konnen 
betroffen werden. Unter den 3 Fallen von SCHWARTZ fanden sich zufallig 2 Kinder von 
1/2 und 5 Jahren. Den jiingsten Fall eines Carcinoms beschreibt DUNCAN (1885) mit 
31/ 2 Jahren. Nach STEIN fand sich ein Lymphosarkom schon bei der Geburt. 

Die Hodgkinsche Erkrankung bevorzugt nach DROPE das 4. und 5. Lebensjahrzehnt. 
Sie tritt demnach spater auf als bei den iibrigen Hodgkin-Fallen. 

Langer dauernde, ungeklarte Diinndarmbeschwerden in jedem Alter erfordern ein­
gehende Untersuchung auf neoplastische Prozesse. 

Die Symptomatologie der Diinndarmtumoren ist sehr vielgestaltig und oft uncharakte­
ristisch. Die histologischen Sonderformen konnen - mit Ausnahme des Carcinoids -
nur durch histologische Untersuchung sicher erkannt werden. Zwar wird gelegentlich 
darauf hingewiesen, daB Sarkome sich eher weich anfiihlen, doch zeigt die Erfahrung, daB 
die groBe Mehrzahl auch der Sarkome erst vom Pathologen als solche erkannt wird. 
Deswegen kann nur von den Erscheinungen der Diinndarmtumoren im allgemeinen ge­
sprochen werden. 

DarmverschlujJsymptome sind in 20-30 % AnlaB zur Intervention. Haufig gehen 
intermittierende krampfartige Schmerzen voraus. Der VerschluB wird teils durch direktes 
Tumorwachstum im Lumen, Kompression von auBen oder durch Invagination erzeugt. 
Die Haufigkeit der Symptome der Passagebehinderung wechselt aber stark. DUNDON 
beobachtete sie in 6 von seinen 18 Fallen, wahrend MEDINGER bei seinen 22 Diinndarm­
tumoren diese Symptome iiberhaupt nicht sah, auch nicht bei der Operation. Nach 
KASEMEYER war die Invagination in 30 % durch einen malignen Tumor bedingt. 

Sitzt der Tumor im Duodenum, deuten die Symptome auf hochsitzenden VerschluB. 
1m Jejunum und Ileum herrschen die Symptome des eigentlichen Ileus vor. 1m Zweifels­
fall erlaubt die Abdomenleeraufnahme im Stehen eine sofortige Entscheidung. Eine 
Kontrastmitteluntersuchung wird dabei selten notwendig. Entsprechend der Dringlich­
keit ist sofortige chirurgische Intervention geboten. 

Die Perforation, als zweites akutes Geschehen, ist weniger haufig Beginn der Erkran­
kung. Dreimal wurde bei Sarkomen in den 25 Fallen von ALLEN die Perforation beob­
achtet. Bei 17 Lymphosarkomen von JURE und JOHNITE wurden gar 8 Perforationen 
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festgestellt. Bei den Carcinomen konnte nach PRIDGEN und DOCKERTY die Perforation, 
die sie in jedem 6. Fall beobachteten, moglicherweise noch haufiger sein. Diese FaIle 
suchen gewohnlich nicht die groBen Kliniken auf, sondern werden schon an der Peripherie 
operiert. Am Darm sind die Symptome zuweilen sehr wenig auffallig. Es ist wichtig, daB 
der Chirurg in allen Fallen von Perforation des Diinndarms nicht einfach die Ubernahung 
vornimmt, sondern Material zur histologischen Sicherstellung der Atiologie entnimmt. 
Bei operativen Eingriffen finden sich gedeckte Perforationen in etwa einem Drittel der 
FaIle mit lokaler Peritonitis oder Abscedierung verbunden. 

Das dritte akute Geschehen ist die Darmblutung. Sie ist als Melaena nicht haufig. 
RANKIN und NEWELL fanden sie beispielsweise 3mal bei 18 Geschwiilsten, FAULKNER in 
2 von 33 Sarkomen. Viel haufiger ist die okkulte Blutung. ALLEN konnte sie bei malignen 
Lymphomen in etwa 50 % der FaIle feststellen. Bei Carcinomen liegt der Prozentsatz 
noch etwas hoher. Es ist bemerkenswert, daB ungefahr die Halfte der Diinndarm­
geschwiilste keine okkulte Blutung aufweist. Aniimie ist aber, sowohl bei Carcinomen 
als auch Sarkomen, ein sehr haufiges Symptom. Die Mehrzahl aller FaIle zeigt Allgemein­
erscheinungen, wie Ermiidbarkeit, Appetitlosigkeit, allgemeine Schwache und Gewichts­
verlust. Diese Erscheinungen konnen sogar vorliegen ohne anderweitige Hinweise auf 
einen Darmtumor. 

Die meisten FaIle zeigen Stenoseerscheinungen in Form von kolikartigen Schmerzen, 
wobei es typisch sein solI, daB sie durch Nahrungsaufnahme verstarkt werden. Charakte­
ristisch ist nach FAULKNER und DOCKERTY die Angabe des Patienten, daB er sich wohl 
fiihle, wenn er nur nicht essen miisse. Nausea findet sich nach denselben Autoren in 
55 % aller Fane. Manchmal bestehen abdomineIle Schmerzen ohne eigentlich kolikartigen 
Charakter. Bei Duodenaltumoren treten Erscheinungen der hochsitzenden Passage­
behinderung auf und oft Symptome von seiten der Gallenwege, entsprechend dem haufig­
sten Sitz im Bereich der Papilla Vateri. Obstipation wird in einem Drittel bis zur Halfte 
der FaIle festgestellt. Gelegentlich manifestiert sich der Diinndarmtumor durch unbeein­
fluB bare Durchfalle, durch iibelriechende Stuhlentleerungen und abnorme Gasproduktion. 
Aufstoften, z. T. als Darmgase, ist weniger haufig. 

Ein palpabler Tumor ist bei Carcinomen in gut der Halfte der FaIle, bei Sarkomen 
etwas seltener zu tasten. Der Tumor solI besonders oft palpabel sein beim Sitz im Ileum. 
Fieber ist nicht selten, meist verbunden mit anderen Erscheinungen. Auffallenderweise 
erzeugt aber gerade der M. Hodgkin keine Temperaturerhohungen. In keinem Fall hatten 
Temperaturerhohungen den Charakter des Ebstein-Fiebers. 

Ausnahmsweise beginnt der Diinndarmtumor ohne lokale Erscheinungen mit Fern­
metastasen in den Lungen oder einmal mit einer Hirnmetastase (DUNDON). 

Die M etastasierungshiiutigkeit ist bei allen Diinndarmtumoren hoch. SHALLOW fand 
bei 38 Diinndarmtumoren 31mal Metastasen. Auch nach DROPE sind die benachbarten 
Lymphdriisen fast regelmaBig betroffen. Bei Carcinomen stellten BRIDGE u. Mitarb. in 
70 % Metastasen fest. Uber eine Metastase im Diinndarm bei primarem Magensarkom 
berichtet KAUFMANN. Nach ULLMAN und ABESHOUSE fanden sich bei Sarkomen in 
mehr als 50 % Metastasen bei der Operation. 

USHER und DIXON stellten bei Lymphosarkomen in 68% Metastasen fest. Nach 
FAULKNER finden sie sich bei Reticulosarkomen in 75 %, bei kleinzelligen Lympho­
sarkomen in 36%. MARCUSE und STOUT stellten bei 13 Lymphosarkomen 8mal regionare 
Metastasen fest. Geringer ist die Metastasierungstendenz bei Leiomyosarkomen. Bei 39 
operierten Fallen von STARR und DOCKERTY fanden sich 9mal histologisch Metastasen, 
namlich 4 in der Leber und 3 im Peritoneum, 2 im Omentum und 3 im Mesenterium. In 
den Driisen wurden nie Metastasen festgestellt. SCHWARTZ u. Mitarb. berichten iiber ein 
Leiomyosarkom des Duodenums mit Metastasen in den regionaren Driisen. Nach DUNDON 
machten 2 Leiomyosarkome Metastasen in mesenterialen Driisen und im Peritoneum. 

CHANOINE fand bei seinen 256 Carcinomen in 47 % mesenteriale Metastasen, 8mal 
retroperitoneal und 10 im Ganglion de Troisier. 20mal (8 %) lagen Lebermetastasen 
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vor, 13mal peritoneale und 6mal im Colon und Pankreas. Zudem zeigte sich je ein Fall 
von Lungen- und Ovarialmetastasen. Uber Gleichzeitigkeit verschiedener Lokalisationen 
finden sich keine Aussagen. 

Es kann kein Zweifel dariiber bestehen, daB auch das Diinndarmcarcinom ein intensiv 
metastasierender Tumor ist, doch sind Fernmetastasen relativ selten. 

Bei den Carcinoiden sind die Angaben iiber Metastasierung sparlicher. Nach DOCKERTY 
und ASHBURN metastasierten 43 %, nach CHANOINE 19 % in die mesenterialen Driisen, 
10% in die Leber, 7% ins Peritoneum und 3% in die Lungen. 

Multiplizitat ist bei den Carcinomen relativ selten. WEBER und KIRKLIN fanden bei 
80 Adenocarcinomen 4 multiple. 1m Material del' Mayo-Klinik lagen nie 2 Tumoren gleich­
zeitig VOl'. Bei den Sarkomen kommen gelegentlich 2 Tumoren vor (DUNDON). Duplizitat 
scheint bei den Sarkomen des Diinndarms seltener zu sein als bei den Magensarkomen. 
CHANOINE fand sie bei den Lymphosarkomen allerdings in 21 % del' FaIle. Bei den 
Carcinoiden kommt nach DOCKERTY und ASHBURN Multiplizitat in 25 % del' FaIle VOl'. 
Von anderen Autoren wird sie gar nicht erwahnt. 

1. Die Rontgenuntersuchung des Diinndarms 
Die Rontgenuntersuchung ist ohne Zweifel das aufschluBreichste Verfahren, urn die 

oft schwierige Diagnose eines Neoplasmas des Diinndarms stellen zu konnen. 
Bei akuter Erkrankung lassen sich, sofern eine Rontgenuntersuchung iiberhaupt not­

wendig ist, durch eine gewohnliche Leeraufnahme im Stehen Ileus und Perforation leicht 
erkennen. Del' Vollstandigkeit halber sei erwahnt, daB bei Perforation selten einmal Gas 
unter dem Zwerchfell fehlen kann. Bei VerschluBsymptomen, die auf ein Hindernis im 
Duodenum odeI' obersten Jejunum hinweisen, sollte - wenn die chirurgische Inter­
vention nicht dringlich ist - die Untersuchung nicht mit Barium, sondeI'll mit einem 
durchsichtigen Kontrastmittel, wie etwa Gastrografin, vorgenommen werden. Dieses 
V orgehen erschwert eine nachfolgende chirurgische MaBnahme nicht. Bei akuten, bedroh­
lichen Blutungen ist es heute unumganglich, mittels Arteriographie die Lokalisation der 
Blutungsquelle zu suchen. Meistens ist das mit erheblicher Treffsicherheit und nur ge­
ringer Belastung des Kranken moglich. Dabei lassen sich, bei Beriicksichtigung des GefaB­
verlaufs, in del' Umgebung der Blutungsquelle Aussagen iiber die Natur des Prozesses 
machen. 

Bei subakuten und chronischen Symptomen, die an das Vorliegen eines Diinndarm­
tumors denken lassen, wird eine fraktionierte Diinndarmuntersuchung mit Barium vor­
genommen, wie sie PANSDORF vorgeschlagen hat odeI' mit Modifikationen von WELTZ 
und GOLDEN. Die Untersuchungsmethoden sind von PRlllVOT in Band XIj2 besprochen. 
CHERIGIE empfiehlt, in stiindlichen, bei suspektem Befund in halbstiindigen Intervallen 
Aufnahmen mit erganzender Durchleuchtung zu machen. Auch die zusatzliche Kontrast­
darstellung mit der Miller-Abbot-Sonde wurde mehrfach empfohlen (DUNDON u.a.m.). 
Wesentlich ist die Beherrschung einer der erwahnten Methoden. 

Bei den Carcinomen ist die Treffsicherheit gut. Nach PRIDGEN wurde bei 19 Unter­
suchungen nur einmal kein Befund erhoben. Das typische Bild ist die zirkulare Einengung 
des Lumens (Abb. 27). Auch polypose und ulcerative Bilder konnen durch ein Carcinom 
hervorgerufen werden. Die zufiihrende Schlinge ist in der Regel dilatiert. Vielgestaltig 
und oft wenig sic her sind die Befunde beim malign en Lymphom. Nach FAULKNER konnte 
in zwei Dritteln der FaIle mit del' einfachen Magen-Darm-Passage ein gesicherter patho­
logischer Befund erhoben werden. Es darf angenommen werden, daB mit den neuen 
Techniken die Diagnose einer organischen Veranderung noch haufiger gestellt werden 
kann. Bei den malignen Lymphomen finden sich infiltrative, polypose und ulcerose 
Formationen, wobei ziemlich haufig ein zentraler Zerfall zu einer Verbreiterung des 
Lumens (Abb. 28) iiber dem Querschnitt des normalen Darmrohrs fiihrt. Man erhalt den 
Eindruck eines abscedierenden Prozesses. Dieses Bild gilt als rontgenpathognomonisch 
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Abb.27. Stenosierender Diinndarmtumor caudal der Flexura duodeni jejunalis mit Metastasen im Mesen· 
terium, paraaortal, im groBen Netz und in der Leber bei 43jahrigem Mann. Adenocarcinom im Bereich der 
Flexura duodeni jejunalis. Umschriebene, wellig begrenzte Stenose. Bei Probelaparotomie, trotz erst 6wochiger 

Anamnese, Lebermetastasen. Das Bild zeigt den Status nach Gastroenterostomie 

fiir ein malignes Lymphom, solI nach CHANOINE aber ausnahmsweise auch bei einem 
Leiomyosarkom vorkommen. Daneben gibt es Bilder der Intususception, die sowohl 
beim Carcinom als auch beim Sarkom vorkommen konnen, jedoch weniger als in 10 % 
der Fane beobachtet werden, am haufigsten noch bei Tumoren im untersten Ileum. 
Andererseits gibt es bei malignen Lymphomen Erscheinungsformen, wie sie bei den 
epithelial en Tumoren bereits beschrieben wurden. Sie gestatten keinerlei Differenzierung. 
Beim Leiomyosarkom findet sich an den Konturen des Darmlumens eine relativ um­
schriebene Infiltration, wie sie bei Carcinomen und auch malignen Lymphomen vor­
kommen kann. Die in der Regel groBe Tumormasse kontrastiert zu den oft diskreten 
rontgenologisch faBbaren Veranderungen an der Darmwand. Bei den lokalisierten Hodgkin­
prozessen des Diinndarms iiberwiegen nach PORTMANN die infiltrativen Formen, die aus­
sehen wie bei einem epithelialen Vorgang. Daneben gibt es, in ahnlicher Haufigkeit wie 
beim Hodgkin des Magens, ulcerose und polypoide Formen. 

Bei jedem Diinndarmtumor, besonders bei den malignen Lymphomen, gibt es un­
charakteristische Bilder, wie man sie bei funktioneller Starung und entziindlichen Ver­
anderungen der Darmwand kennt, ohne daB es gelingt, einen lokalen Tumor darzustellen. 

Gesamthaft betrachtet, laBt die Kontrastmitteluntersuchung des Diinndarms, die bei 
klinischem Verdacht auf ein Diinndarmcarcinom mit besonderer Sorgfalt vorzunehmen 
ist, in hohem Prozentsatz einen lokalen ProzeB feststellen. Sie erlaubt z. T. schon eine 
sichere Diagnose, haufig aber nur die Aussage iiber ein lokales Geschehen, bei dem ein 
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Abb.28. Rund- bis polymorphzelliges Sarkom am oberen Jejunum. Die Breite des zerfallenden Ulcus ist 
typischerweise groBer als diejenige der anschlieBenden, nicht betroffenen Diinndarmlumina. 1m Operations­
praparat fanden sich 2 voneinander getrennte Diinndarmtumoren, von denen nur der groBere im Rontgenbild 

sichtbar ist 

maligner ProzeB atiologisch im Vordergrund steht. Die lokale Enteritis und eine Tuber­
kulose im unteren Diinndarmabschnitt konnen gelegentlich Bilder von Diinndarm­
neoplasien vortauschen. Bei zweifelhaftem Befund oder wenn kein lokalisierter ProzeB 
dargestellt werden kann, ist he ute bei klinischem Verdacht auf ein Diinndarmneoplasma 
die arteriographische Darstellung der mesenterialen GefaBe unumganglich. Ohne Zweifel 
konnte die Friihdiagnose der neoplastischen Prozesse im Diinndarm eine erhebliche Forde­
rung erfahren, wenn die klinische Symptomatologie den .Arzten besser bekannt ware und 
die modernen Methoden der Rontgendiagnostik sinngemaB eingesetzt wiirden. Es ist auch 
wahrscheinlich, daB die Isotopenuntersuchung, besonders mit Gallium, einen positiven 
Beitrag zur Friiherkennung der Diinndarmtumoren leisten kann. 

2. Behandlung und Ergebnisse 
Die Behandlung von Diinndarmgeschwiilsten kann primar kaum eine andere als eine 

chirurgische sein, weil in vielen Fallen als erste Forderung die anatomische und histo­
logische Klarstellung der Erkrankung im Vordergrund steht. Zudem wird vielfach die 
Intervention wegen mechanischer Storung der Darmfunktion notwendig. Ausnahmsweise 
wird man der Empfehlung von CHONT folgen und eine probatorische Bestrahlung, die er 
Radiation Biopsy nennt, vornehmen mit einer einmaligen Dosis von 200 R. Tritt nach 
72 Std eine deutliche Riickbildung ein, ist ein Lymphosarkom sehr wahrscheinlich, so daB 
anschlieBend die alleinige Strahlenbehandlung erwogen werden darf. Wenn man bei Ver­
dacht auf Lymphosarkom von einer Operation absehen will, kann man versuchen, durch 
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Nadelbiopsie unter Laparoskopiekontrolle die histologische Diagnose doch noch zu 
sichern. 

Die Behandlungsergebnisse sind abhangig von der Histologie, von Sitz und Aus­
dehnung der Tumoren und sicherlich auch von der Behandlungsart. 

Uber die Leiomyosarkome als haufigsten Vertreter der Bindegewebsreihe orientiert 
uns die Untersuchung der Mayo-Klinik tiber Therapie und Prognose. Anscheinend ver­
halten sich auch die Spindelzellsarkome ahnlich. STARR und DOCKERTY (1955) berichten 
tiber 41 maligne Tumoren wahrend einer Beobachtungszeit von 40 Jahren. 6 waren mit 
einem Meckelschen Divertikel verbunden. 28 der malignen GeschwUlste liegen mehr als 
5 Jahre zurtick. Zweimal konnte nur eine Biopsie vorgenommen werden. 26 Tumoren 
wurden radikal operiert. 13 Patienten lebten langer als 5 Jahre symptomfrei, doch 
rezidivierten 3 spater. Die Uberlebenden wiesen, mit einer Ausnahme, nur geringe Zeichen 
von Malignitat auf (Broders, Grad I). Die Kranken mit weniger differenzierten Tumoren 
erlagen aIle ihremLeiden. Bestrahlt wurden nur 10Patienten, ohne nachweisbaren Effekt. 
Es fehlen Angaben tiber Dosierung und Indikation. Wird erst bei Rezidiv oder inoperablen 
Fallen bestrahlt, ist ein Erfolg kaum zu erwarten, weil die GeschwUlste hohere Dosen 
benotigen, bis sie reagieren. 

CHANOINE hat in seiner Literatursammlung (Tabelle 6) bei 49 Fallen von fusiformen 
Sarkomen, die offenbar Leiomyosarkome mit enthalten, 7mal eine 5-Jahres-Heilung 
festgestellt, also eine Quote von 16 % errechnet. Trotz der allgemein als gtinstig ange­
sehenen Prognose ist demnach die Rezidivwahrscheinlichkeit auch bei dieser Tumorform 
sehr hoch. ErfahrungsgemaB metastasiert sie in die Leber nur in einem bescheidenen 
Prozentsatz, andererseits treten Fernmetastasen sehr selten auf. In der Literatur haben 
wir nur eine weitere Angabe tiber Bestrahlungsresultate bei dieser Tumorgruppe gefunden. 
CHONT berichtet tiber einen Fall, bei dem die Inoperabilitat durch Probelaparotomie mit 
Biopsie sichergestellt wurde. Bestrahlt wurde von 4 Feldern mit 600 R, offenbar Ober­
flachendosis, mit spaterem Zusatz. Der Tumor bildete sich vollstandig zurtick, rezidivierte 
aber spater mit letalem Ausgang 2 Jahre nach Behandlungsbeginn. Dieser Fall hat also 
mit einer bescheidenen Dosis zu einer guten Rtickbildung und einem palliativen Effekt 
gefUhrt. Aus Analogie zu den tibrigen Weichteilsarkomen glauben wir, daB man bei den 
heutigen Moglichkeiten der Strahlentherapie in unreifen Formen von Leiomyosarkom 
einen Bestrahlungsversuch als postoperative Behandlung unbedingt machen solI. Bei in­
operablen oder an der Grenze der Operabilitat stehenden Tumoren soUte eine Vorbe­
strahlung mit anschlieBender Operation aussichtsreicher sein als die Operation mit un­
vollstandiger Entfernung der Geschwulst, selbst wenn man die Nachbestrahlung an­
schlieBt. Die Hochvoltstrahlung erlaubt heute, bei nicht zu stark reduziertem Aligemein­
status, eine tumorwirksame Dosis zu verabreichen. Wahrscheinlich sind Elektronen 
wirksamer als Photonen. 

Bei den malignen Lymphomen, Lympho- und Reticulosarkomen sind die Resultate 
deutlich besser, aber noch keineswegs befriedigend. ULLMANN und ABESHOUSE konnten 
schon 1932 in einem Bericht tiber 126 Lymphosarkome des Dtinn- und Dickdarms, die 
auch Reticulosarkome enthalten, 12 FaIle finden, die langer als 5 Jahre symptomfrei 
waren. Es erfolgte allerdings keine getrennte Wiedergabe der Heilungen bei den Dick­
darm- und Dtinndarmgeschwtilsten, die im Verhaltnis von 1:2 beobachtet wurden. Die 
Heilungen wurden durch Operation erzielt. In einzelnen Fallen wurde nachbestrahlt. 
Die Autoren empfehlen Operation und Nachbestrahlung in allen Fallen. MARC USE und 
STOUT (1950) erganzten obige Statistik bis 1948. Bei 150 Fallen mit gentigend Angaben 
zur Beurteilung und 13 eigenen Patienten fanden sie 20 FaIle, die nach 5 Jahren symptom­
frei lebten. Die meisten Heilungen wurden allein durch Resektion (13: 54 FaIle) erzielt. 
Etwas niedriger war die Zahl bei Rontgenbestrahlung und Operation (5:29) und immer­
hin 2 von 26 bei alleiniger Rontgenbestrahlung, obwohl ihre Prognose am weitaus 
schlechtesten war. 
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FAULKNER, ALLEN u. a. berichten ebenfalls liber Heilungsziffern bei kleinerem Zahlen­
material, die urn 20 % der operierten FaIle liegen. Haufig, aber nicht immer, wurde die 
Nachbestrahlung angeschlossen. Sie wird von den meisten Autoren als empfehlenswert 
oder notwendig bezeichnet. Die Nachbestrahlungsdosen k6nnen meistens nur geschatzt 
werden, weil - wenn liberhaupt eine Angabe gemacht wird - es sich in der Regel nur 
urn Oberflachendosen handelt. Die Herddosen liegen schatzungsweise zwischen 1500 und 
2000 R. Die FaIle mit alleiniger Bestrahlung waren vorher nur einem palliativen Ein­
griff oder einer Probelaparotomie mit Biopsie unterzogen worden. Trotzdem liegen einige 
bemerkenswerte Ergebnisse vor. Der erste Bericht stammt von CHONT (1941). Er be­
strahlte ein groBzelliges Lymphoblastom, das durch Probelaparotomie als inoperabel er­
klart worden war, mit 1400 R Oberflachendosis von vorn und hinten. Der Tumor ver­
schwand vollstandig. Er rezidivierte nach 21/2 Jahren, bildete sich wieder zurlick, flihrte 
aber spater zum letalen Ausgang. DEEB und STILSON berichten liber 4 FaIle von Dlinn­
darmsarkomen, von denen 2 nach alleiniger Bestrahlung 7 Jahre symptomfrei liberlebten. 
Die applizierten Dosen waren klein. Ein Fall machte bemerkenswerterweise 8 Jahre 
spater eine Knochenmetastase, die histologisch sichergestellt wurde und nach einer etwas 
h6heren Dosis (2800 R) im Zeitpunkt der Publikation seit 1 Jahr symptomfrei war. 
PRESENT (1939) macht auf den palliativen Effekt der Bestrahlung aufmerksam. Bei 
einem sich im Duodenum liber einen groBen Bezirk erstreckenden Infiltrat ergab die 
Biopsie ein Lymphosarkom yom groBfollikularen Typ. Nach Rontgenbestrahlung mit 
200 kV und einer geschatzten Herddosis von knapp 1500 R kam es zur weitgehenden 
Besserung. Nach 1 Jahr trat ein Rezidiv auf, das wiederum verschwand. 1m Zeitpunkt 
der Publikation, 1/2 Jahr spater, lebte der Patient symptomfrei. ROWE und NEELY schil­
dern einen Fall von Lymphosarkom des Ileums, der nur biopsiert werden konnte. Nach 
Bestrahlung (keine Dosisangabe) trat eine rasche Besserung ein. Nach 1 Jahr und 10 Mo­
naten rezidivierte der Tumor. Nach einer zweiten Bestrahlung kam es zu neuerlicher 
Symptomfreiheit, die im Zeitpunkt der Publikation, 21/2 Jahre spater, noch andauerte. 
Bemerkenswert ist schlieBlich ein Fall von SWAIN. Bei einem 5jahrigen Knaben wurde 
wegen inoperablem Tumor nur eine Ileostomie vorgenommen. Nach Bestrahlung (keine 
Dosisangabe) lebte das Kind mehr als 9 Jahre symptomfrei. Frliher glaubte man, daB 
die Prognose bei Lymphosarkomen der Kinder schlechter sei als bei Erwachsenen. Die 
erste Heilung wurde von CHARACHE erzielt, der bei einem 7jahrigen Knaben nach Operation 
und Bestrahlung liber Symptomfreiheit nach 9 J ahren berichtete. In der Mitteilung von 
MARCUSE und STOUT finden sich 3 Kinder, die langer als 5 Jahre lebten. Gleichsinnig 
sind auch die Beobachtungen von ENNUYER und BATAINI. Bei einem 4jahrigen Madchen 
mit Lymphosarkom des Ileocoecums mit Adenopathie wurde eine rechtsseitige Colektomie 
vorgenommen und nachbestrahlt (180 kV, 1 mm Cu). In 25 Tagen wurde eine Dosis von 
1 800 R verabreicht. Die Heilung hielt liber 9 Jahre an. Die gleichen Autoren erzielten 
bei einem Lymphosarkom des Dlinndarms, bei dem nach Resektion zahlreiche mesen­
teriale Drlisen befallen waren, mit Nachbestrahlung liber das ganze Abdomen (4 Felder 
in 60 Tagen, 3200 R) eine Heilung, die 11 Jahre nach BehandlungsabschluB andauerte. 
Uber eine zweite Heilung konnen sie bei einem mesenterialen Lymphosarkom berichten, 
das inoperabel war und nur durch Biopsie sichergestellt wurde. Mit gleicher Bestrahlungs­
technik lebt der Patient 11 Jahre symptomfrei. Ihre Bestrahlungstechnik und Dosierung 
(Abb. 29), die die wahrscheinliche Ausdehnung und die individuelle Ansprechbarkeit 
berlicksichtigt, erachten wir als vorbildlich. Zu bemerkenswerten Ergebnissen gelangten 
JENKIN, SONLEY, STEPHENS u. Mitarb. bei kindlichen Lymphomen. Wahrend anfanglich 
bei lokaler Bestrahlung mit 2000-3000 rad die Ergebnisse bescheiden waren, trat mit 
dem Ubergang zu Nachbestrahlung des ganzen Abdomens mit 2500 rad in 4 Wochen mit 
partieller Schonung der Nieren eine starke Verbesserung der Ergebnisse auf. 1m all­
gemeinen wird die Meinung vertreten, daB die Reticulosarkome resist enter seien als die 
eigentlichen Lymphosarkome. Betrachten wir die Dosierung, die bei der Nachbestrahlung 
und auch bei alleiniger Strahlenbehandlung der Lymphosarkome verabfolgt wurde, so 
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Abb. 29. Bestrahlungsanordnung bei einem inoperablen, mesenterialen Reticulolymphosarkom mit Heilung 
seit 11 Jahren. (Nach ENNUYER und BATAINI) 

finden wir, daB die Dosen im allgemeinen sehr niedrig waren. Dies hat jedenfalls seinen 
Grund in der schlechten Vertraglichkeit der Bestrahlung mit konventioneller Methode, 
die in den meisten Fallen angewandt wurde. Es ist deswegen nicht verwunderlich, daB 
sich auch Mitteilungen finden, die der Bestrahlung keine Bedeutung zumessen. So be­
richtet VUORI iiber geringe Effekte der Bestrahlung, doch wurde diese - wie so oft -
bei prognostisch ungiinstigen Fallen angewandt und dabei ahnliche Ergebnisse erzielt wie 
bei allein operierten Fallen. Angaben iiber Dosis und Methodik fehlen. 

Wir glauben, daB bei Applikation hOherer Dosen, in der GroBenordnung von 3000 R und 
bei guter Vertraglichkeit noch hoher mit Hochvoltstrahlung und bei besserer Beriicksich­
tigung des regionaren Gebiets mit Bestrahlung groBer Abdominalpartien, unter Umstanden 
des ganzen Abdomens, die Heilungsaussichten bei Lymphosarkomen erheblich gesteigert 
werden konnten. 1m Bestrahlungsplan muB dafiir gesorgt werden, daB die Nierendosis 
2000 R nicht iibersteigt. 

Uber Behandlungsergebnisse bei M. Hodgkin finden sich nur wenige Berichte. PORT­
MANN (1954) erwahnt in seiner Literaturiibersicht, daB die Prognose sehr schlecht sei. 
40% waren von Anfang an unheilbar. Von den iibrigen starb die Halfte im AnschluB an 
die Operation. Doch seien mehrere FaIle mit langerer Uberlebensdauer bekannt. Der 
Autor berichtet iiber einen Fall von Hodgkin des Jejunums, der nach Operation und 
Bestrahlung 2 Jahre symptomfrei war. Mehrfach erwahnt wird der Fall von BIEBL (1926). 
Ein mit der Blase verwachsener Hodgkin blieb nach Diinndarm-Blasen-Resektion 51/ 2 Jahre 
symptomfrei, machte dann im Jejunum eine Perforation, bei der histologisch wieder 
Hodgkin festgestellt wurde. Zur Zeit der Publikation, kurz nach der Operation, war der 
Patient wieder symptomfrei. 

Nach der heutigen Auffassung wird man bei M. Hodgkin im Darm, der in der Regel 
erst postoperativ diagnostiziert werden kann, unbedingt die klassische Strahlentherapie 
des regionaren mit EinschluB des paraaortalen Gebiets wahlen. 1st der Allgemeinstatus 
schlecht, kann u. U. zunachst die Chemotherapie die Zeit bis zur Erholung iiberbriicken 
helfen. 

Bei Jejunum- und Ileumcarcinomen haben PRIDGEN und DOCKERTY (1950) in einem 
Bericht aus der Mayo-Klinik bei weitem die besten Ergebnisse zu verzeichnen. Sie beob-
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achteten wahrend iiber 40 Jahre 63 Falle. 70 % der Patienten konnten einer radikalen 
chirurgischen Behandlung unterzogen werden. 8 von 32 Carcinomen des Jejunums, 3 von 
17 Ileumkrebsen iiberlebten die 5-J ahres-Periode. Dies entspricht einer 5-J ahres-Heilungs­
ziffer des gesamten Materials von 22,5 %, wobei eine Steigerung durchaus moglich ist, 
da in den letzten Jahren die operative Mortalitat auf wenige Prozent gesenkt werden 
konnte. Andererseits ist zu beriicksichtigen, daB dieses Material eine erhebliche Pra­
selektion aufweist. CHANOINE kommt in seiner Sammelstatistik iiber Jejunum- und 
Ileumtumoren zum SchluB, daB 25 % zu Beginn als inkurabel betrachtet werden miissen. 
Bei Carcinomen, die einer ausgedehnten Resektion unterzogen werden konnten, findet 
sich eine Heilungsziffer von 8,2 % (Tabelle 6). Bezogen auf das Gesamtmaterial entspricht 
das einer 5-Jahres-Heilungsziffer von 6,1 %. Selbst diese Zahl diirfte zu hoch sein, wenn 
man sich auf samtliche Diinndarmcarcinome bezieht. Ubertragt man die Uberlegungen 
von GUISS vom Magen auf den Diinndarm, so kommt man auf eine ahnliche Heilungs­
quote wie beim Magencarcinom. In diesem Sinn sprechen auch die Berichte von DUNDON: 
Bei 12 Carcinomen und 2 Carcinoiden konnte keine Heilung erzielt werden. DIXON u. 
Mitarb. sahen bei 37 Fallen nur eine Reilung iiber 6 Jahre. 

Noch viel ungiinstiger sind die Ergebnisse bei Duodenalcarcinomen. BERGER und 
KOPPELMAN (1942) haben 386 FaIle aus der Literatur zusammengesteIlt mit nur 4 Hei­
lungen von langer als 5 Jahre. Sie entfallen aIle auf peripapillare Carcinome, wahrend 
bei den supra- und infrapapillaren keine 5-Jahres-Heilungen bekannt waren. Dies ist 
um so bedauerlicher, als diese Carcinome - mit Ausnahme der suprapapillaren - eine 
niedrige Metastasierungsziffer haben. N ach Angaben dieser Autoren liegt sie zwischen 
20 und 33 %. Vermutlich wegen der friihzeitig auftretenden klinischen Storungen konnen 
die Tumoren friiher erfaBt werden als Carcinome mit anderer Lokalisation. Nur WERNER 
u. Mitarb. (1962) erzielten bei resezierbaren periampullaren Carcinomen eine 5-Jahres­
Heilungsziffer von 37,5 %. Wenn auch die Ergebnisse mit den neuen Techniken bessere 
sind, bleiben sie gesamthaft niedrig. 

Die Bestrahlung der Duodenaltumoren konnte wegen schlechter Vertraglichkeit mit 
konventioneller Methode nur ausnahmsweise versucht werden. In der Regel muBte bei 
ungeniigender Dosis abgebrochen werden. In Anbetracht der Histologie, die keine giinsti­
gen Effekte erwarten lieB, wurde in den meisten Fallen die Strahlenbehandlung nicht 
einmal diskutiert. In der neueren Literatur findet sich nur ein Fall, der die Hoffnung nahrt, 
eine Heilungssteigerung erzielen zu konnen. Er stammt von BURNS und SHIELDS (1963) 
und solI eingehender besprochen werden. Bei einem durch Probelaparotomie als in­
operabel erwiesenen papillaren Adenocarcinom des Duodenums wurde eine GE angelegt 
und eine Bestrahlung mit 4360 R in 49 Tagen angeschlossen. 40 Tage spater zeigte sieh 
bei der Relaparotomie, daB der urspriinglieh 10 em messendeTumor auf 4 em geschrumpft 
war und reseziert werden konnte. 5 Monate spater lebte der Patient ohne Zeichen fUr 
Rezidiv. Wenn aueh in keiner Weise von einer Heilung gesproehen werden kann und 
einzuwenden ware, daB die Ausschaltungsoperation fUr die Riiekbildung eines Tumors 
mitverantwortlich sein kann, so ist doch festzustellen, daB die Riickbildung im AnschluB 
an die Bestrahlung der allgemeinen Erfahrung entspricht: Mit der Hochvolttherapie 
konnen Dosen verabreicht werden, die im Sinn der Vorbestrahlung zu erheblicher Tumor­
schrumpfung und zur Herabsetzung der Metastasierungswahrscheinlichkeit fiihren konnen. 

Bei den Carcinoiden sind die Aussichten nach einer Zusammenstellung von CHANOINE 
(Tabelle 6) nur geringgradig besser. Es ist indessen sehr wohl moglich, daB die eher 
giinstigeren Resultate dureh unterschiedliche Interpretation der N atur des Tumors zustande 
kommen. Uber strahlentherapeutische Erfahrungen liegen keine Berichte vor. Bei zwei 
eigenen Fallen, die eine weitgehende Metastasierung aufwiesen, muBte die Hochvoltthera­
pie vorzeitig abgebrochen werden. Eine Beeinflussung des Prozesses auch im palliativen 
Sinn war nicht moglich. 

Die Strahlentherapie der Diinndarmtumoren ist bisher sieherlich zu wenig systematiseh 
III Betracht gezogen worden und sollte mit den heutigen Moglichkeiten der Hochvolt-
39 Handbnch der med. Radiologie, Ed. XIX!1 
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Tabelle 6. Literatursammlung von Behandlungsergebnissen bei Dunndarmtumoren (Jejunum und Ileum), die 
einer kurativen Therapie unterzogen wurden. (Nach CHANOINE, 1955) 

Tumortyp Art der Total Zahl TodesfaIle W ohlbefinden wahrend 
Behandlung der der mit· 

behan· geteil. wahrend spater, Total weniger 2-5 mehr als 
delten ten Re- des ersten an Rezi- als Jahren 5 Jahren 
FaIle sultate Jahres diven 2 Jahren 

Carcinome Chirurgie 210 170 98 (57 %) 16 114 (63 %) 33 9 14 (8,2%) 
Carcinoide Chirurgie 128 76 17 (22 %) 8 25 (34,1 %) 25 17 9 (13,7 %) 
SpindelzeIlige Chirurgie 55 49 23 (47 %) 6 29 (60%) 11 2 7 (16,3 %) 

Sarkome 
Lymphosarkome Chirurgie 163 132 91 (69 %) 8 99 (72,1 %) 19 2 13 (9,2 %) 
Lymphosarkome Rontgenstrahlen 48 35 20 (60%) 7 27 (85,5 %) 4 0 2 (6 %) 

oder Radium 
Lymphosarkome Chirurgie und 20 15 4 (26 %) 1 5 (33 %) 4 3 3 (20 %) 

Rontgenstrahlen 
oder Radium 

therapie einen niitzlichen Beitrag zur Steigerung der Heilungsaussichten leisten ki:innen. 
Indikation und Art der Behandlung sind von Histologie und Ausdehnung der Lasion 
abhangig. Bei den malignen Lymphomen, Lympho- und retikularen Sarkomen ist Be­
strahlung auch nach anscheinend radikaler Operation strikte angezeigt; bei inoperablen 
und nur partieIl entfernten Tumoren bietet die Bestrahlung eine nicht unbetrachtliche 
Heilungsaussicht. Es muB das ganze Abdomen bestrahlt werden, wobei Dosen von minde­
stens 3000 R anzustreben sind. Beim seltenen Morbus Hodgkin sind die bei dieser Lasion 
bekannten Prinzipien anzuwenden. Bei Leiomyo- und Spindelzellsarkomen scheint bei 
undifferenzierten Tumoren eine Nachbestrahlung angezeigt zu sein. Bei inoperablen 
Tumoren bietet wahrscheinlich die Vorbestarhlung bessere Aussicht als die partieIle Ent­
fernung mit Nachbestrahlung. Bei den Carcinomen erscheint uns die lokale Nachbestrah­
lung mit EinschluB des regionaren Driisengebiets angezeigt; bei InoperabiIitat ist die 
Vorbestrahlung in Erwagung zu ziehen, von der man besonders bei den Duodenal­
carcinomen eine Leistungssteigerung erwarten kann. Die Carcinoide sind wahrscheinlich 
strahlenresistent. Ein Bestrahlungsversuch kann nur bei inoperablen aber noch lokali­
sierten Tumoren empfohlen werden. 

III. Tumoren des Dickdarms 
Die Tumoren des Dickdarms nehmen, im Gegensatz zur Abnahme bei den Magen­

carcinomen, in den meisten Landern an Haufigkeit zu und haben die Magengeschwiilste 
an mehreren Orten bereits iiberholt (S. 546). Dies soUte ein zusatzlicher AniaB sein sich 
zu iiberlegen, ob von radiologischer Seite aus ein Beitrag zur Verbesserung der Behand­
lungsergebnisse geleistet werden kann. Die folgenden AusfUhrungen befassen sich nur 
mit den eigentlichen Colontumoren, ohne das Rectum. Es werden im wesentlichen nur 
Gesichtspunkte beriicksichtigt, die fUr die Radiologie von Bedeutung sein ki:innen. 

Die groBe Mehrzahl der Colontumoren sind epithelialen Ursprungs, doch verdienen 
die seltenen Sarkome, besonders wegen ihrer Strahlensensibilitat, besondere Beachtung. 

1. Die Sarkome des Dickdarms 
Bezogen auf aIle Colontumoren rechnet man einheitlich mit einer Haufigkeit von 

0,2-0,3 % (WINTROBE, DELAHAY, GRISWORLD, WYCHULIS). 1m Vergleich zu den iibrigen 
Magen-Darm-Sarkomen ist demnach der Dickdarm weit seltener als Jejunum und Ileum 
betroffen, aber doch erheblich haufiger als das Duodenum. In Anbetracht der groBen 
Haufigkeit der Colontumoren iiberhaupt muB der Ri:intgendiagnostiker mit der Mi:iglich­
keit des Vorliegens eines Colonsarkoms rechnen. ULLMANN und ABESHOUSE fanden in 
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ihrer Sammelstatistik auf 77 Diinndarmsarkome, von denen nur 4 im Duodenum 
lokalisiert waren, 32 Colonsarkome. Gewohnlich liegen die Zahlen fiir Colonsarkome eher 
etwas niedriger. ALLEN u. Mitarb. (1954) geben bei 44 Magensarkomen und 25 Diinn­
darmsarkomen nur 8 Sarkome im Colon an. Diinndarmsarkome sind etwa 2-3mal 
haufiger als Colonsarkome. 

Histologisch handelt es sich in der iiberwiegenden Mehrzahl der FaIle um Lympho­
und Reticulosarkome. Von den 50 Colonsarkomen von WYCHULIS waren 16 Reticulo­
sarkome, 11lymphocytare Sarkome, der lymphoblastische Typus lag nur einmal vor. 
Mischformen wurden 20mal diagnostiziert und Hodgkin 2mal. Demnach wird der Morbus 
Hodgkin auBerst selten isoliert im Colon vorgefunden. Auch PORTMANN fand bei seinen 
200 in der Literatur gesammelten Lymphogranulomen des Magendarms nur 8 auf das 
Colon lokalisiert. Die iibrigen Sarkome sind extrem selten. Sarkomatose Metastasen im 
Colon sind noch viel seltener als die primaren Sarkome. WALTHER erwahnt 2 FaIle auf 
insgesamt 449 Colontumoren, namlich einen solitaren Herd bei einem polymorphzelligen 
Schilddriisensarkom und einen Fall mit multiplen Herden bei einem angioplastischen 
Sarkom der Tonsille. Bei beiden Fallen lagen ebenfalls Lungenmetastasen vor. 

Die Lokalisation im Colon zeigt eine deutliche Bevorzugung des Coecums, wobei viele 
Tumoren noch auf den unteren Diinndarm iibergehen. Bei einer Zusammenstellung von 
3 Autoren (ALLEN, WYCHULIS, ULLMANN), die eine differenzierte Lokalisation erlauben, 
sind auf 90 Falle in 63 % Coecum und Colon ascendens betroffen, wobei das Coecum am 
meisten befallen war. Die anderen Sarkome verteilen sich ziemlich regelmaBig auf die 
iibrigen Colonabschnitte, namlich 12 auf das Transversum und 10 auf die Flexura lienalis, 
4 FaIle wiesen multiple Tumoren auf und 3 zeigten eine diffuse Infiltration. Das Sigma 
wird 8mal als Sitz angegeben. Er kann von dort auch auf das Rectum iibergehen, das 
selbst selten isoliert von einem Sarkom befallen wird. Wenn also ein Tumor im Ileo­
coecum liegt, muB besonders darauf geachtet werden, ob er eventuell den Kriterien eines 
Sarkoms entspricht. Wie bei den iibrigen Darmsarkomen ist Multiplizitat ziemlich haufig. 
SPELLBERG nimmt auch fiir das Colon eine Haufigkeit von 25 % an. Der 2. Tumor kann 
im Ileum, im Pankreas oder gar im Magen liegen. Die Multiplizitat ist immerhin so groB, 
daB man gezielt nach ihr suchen muB. 

Die Altersverteilung ist ahnlich wie bei den Sarkomen des Magens und Diinndarms, 
indem das Durchschnittsalter etwa 10 Jahre tiefer liegt als bei den Carcinomen. Auch 
Jugendliche unter 10 Jahren konnen betroffen werden. Die spateren Altersklassen sind 
ziemlich gleichmaBig vertreten. Jedenfalls besteht keine Bevorzugung der hoheren Alters­
klassen wie beim Carcinom. 

Bei der Geschlechtsverteilung fand DELAHAY aufgrund von in der Literatur gesammelten 
Fallen Bevorzugung des mannlichen Geschlechts von 35 zu 8 Fallen. In dem uns zu­
ganglichen Material ist das mannliche Geschlecht etwa doppelt so haufig betroffen wie 
das weibliche, wahrend bei den Carcinomen die Geschlechtsverteilung sehr ahnlich ist 
oder an verschiedenen Orten Frauen sogar ha ufiger befallen werden als Manner (s. Tabelle 2). 

Die klinischen Erscheinungen manifestieren sich nach WYCHULIS u. Mitarb. vor­
nehmlich mit abdominellen Schmerzen, gewohnlich iiber dem Tumorsitz. Ausstrahlende 
Schmerzen kommen beim haufigsten Sitz in der Coecalregion in die Inguina und in den 
Oberschenkel vor. In etwa der Halfte der Falle finden sich krampfartige Erscheinungen 
intermittierenden Charakters mit ausnahmsweise akutem Beginn wie bei einer Appen­
dicitis, ohne daB die Appendix unbedingt selbst Sitz des Tumors zu sein braucht. Eine 
Passagebehinderung kommt in etwa 1/4 der Fane vor. Ein Tumor ist besonders bei coecalem 
Sitz haufig zu palpieren oder wird yom Patienten selbst bemerkt. Er ist gewohnlich 
weniger derb als beim Carcinom und ist oft bei der ersten Feststellung schon sehr groB. 
Durchfalle, die jeder 'fherapie trotzen, werden besonders bei ausgedehnt infiltrierenden 
Tumoren gefunden. 

Die Rontgenuntersuchung in Form des Holzknecht-Einlaufs, kombiniert mit dem 
Doppelkontrastverfahren, gestattet heute in hohem Prozentsatz den Nachweis der lokalen 
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Abb. 30. Carcinom des Colon descendens: Maligne Infiltration der Iliacalregion. Vollstandige Obstruktion der 
Lymphzirkulation. Zahlreiche KoliaterallymphgefaBe im Oberschenkel und in der Bauchwand. (Aus W. A. 
FUCHS, DAVIDSON und FISCHER: Lymphography in cancer. Recent Results in Cancer Research 23, Springer 1969) 

Abb. 31A-B. Verschiedene Rontgenbilder bei lokalisierten Lymphosarkomen des Colons. A Ausgedehntes 
Infiltrat im Colon transversum mit der "typischen" zentralen Verbreiterung. B Fiillungsdefekt im Bereich 
des Coecums mit groBer Tumormasse, die weit iiber die radiologisch sichtbare Veranderung reicht. C Kurze, 
segmentare Stenose mit ausgedehntem Tumor auBerhalb des Colonlumens (dumbbell variety). (Nach WOLF 

und MARSHAK) 

Infiltration oder eines raumfordernden Prozesses. Die Rontgenuntersuchung des Colons, 
die fUr aIle Colontumoren gleich ist, erfolgt beim akuten klinischen Geschehen mit einer 
Leeraufnahme im Stehen. Haufig leistet der zusatzliche Einlauf bis zur Stenose den 
Chirurgen gute Dienste. 

Bei den iibrigen Fallen sind der Holzknecht-Einlauf und die Doppelkontrastunter­
suchung sowohl fiir die Friihdiagnostik der malignen Prozesse, als auch der Vorlaufer 
unerlal3lich. Die Untersuchungsmethodik wurde von LINDBLOM in Bd. XI/2, S. 277-281, 
besprochen. Immer muE, besonders bei Sitz im Caecum, eine Untersuchung mit oraler 
Kontrastgabe, wie sie bei der Diinndarmuntersuchung beschrieben ist, vorgenommen 
werden, um die oft vorhandene Ausdehnung auf die Bauhinsche Klappe und den iibrigen 
unteren Diinndarm nachzuweisen und um eine eventueIle Zweitlokalisation, die gezielt 
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a b 

Abb. 32a u. b. Typisches pflastersteinartiges Relief mit Wandverdickung bei Morbus Crohn des Colon 
sigmoideum. (Fall COTTIER, 1953) 

gesucht werden muB, nicht zu ubersehen. Die lymphographische Untersuchung kann die 
paraaortalen Drusenstationen zur Darstellung bringen. Sie ist unseres Erachtens heute 
bei allen Colonneoplasmen angezeigt und kann bei einem den eigentlichen Colontumor 
begleitenden Infiltrat gestatten, die entzundliche von der neoplasmatischen Natur zu 
unterscheiden (Abb. 30). 

Fur den Nachweis oder AusschluB von Lebermetastasen verlangen wir, gleich wie bei 
den ubrigen Magen-Darm-Tumoren, Szintigramm, Ultraschalltomographie und eventuell 
Arteriographie. 

Beim Sarkom unterscheidet man mit Vorteil eine lokale und eine weit infiltrierende 
Form (WOLF und MARSHAK). Auch beim Colonsarkom kann man kein absolut 
typisches Rontgenbild erwarten, das sich vom Carcinom unterscheidet. Es gibt 
aber Bilder, bei denen ein Sarkom in Erwagung gezogen werden muB. Beim lokalisier­
ten ProzeB finden sich zum Teil ulcerose, lokal infiltrierende oder polypoide Vorgange. 
Der lokal palpable Tumor solI den radiologisch nachweisbaren Befund vielfach bei 
weitem ubertreffen (Abb. 31). Auch beim Colon solI diese Differenz charakteristisch 
fur ein Sarkom sein, kommt aber, wie Abb. 37 zeigt, auch bei undifferenzierten Carci­
nomen vor. Wenn die Stenose eng ist und beidseits ein groBer Weichteiltumor pal­
pabel ist, sprechen WOLF und MARSHAK von einer hantelformigen Varietat ("dumbbell" 
variety). Das schon beim Dunndarmsarkom beschriebene Symptom, daB bei ulcerosem 
ProzeB das Lumen oft weiter ist als dasjenige des normalen Darms und aneurysmatisch 
aufgetrieben erscheint, ist auch bei Sitz im Colon bekannt und sehr suspekt auf Sarkom. 
Bei den selteneren infiltrativen Formen sind ausgedehnte Bezirke befallen, bei Sitz im 
Colon ascendens bis oder uber die Flexura hepatica hinausreichend. Ausnahmsweise ist 
das ganze Colon bis zum Rectum betroffen (GLINSKI). Der Darm ist dann in ein starres 
Rohr mit engem Lumen umgewandelt, das teils groBere Infiltrate mit nur flachen ober­
flachlichen Ulcerationen zeigt, wenn solche uberhaupt nachweisbar sind. Die typischen 
Symptome der Colitis ulcerosa fehlen. 

Differentialdiagnostisch muB aufgrund des Rontgenbildes das weitaus haufigere 
Carcinom mit seinen umschriebenen Infiltraten und engem Lumen abgegrenzt werden. 
Bei der infiltrativen Form ist der Morbus Crohn und die Colontuberkulose auszuschlieBen. 
Die Ileitis regionalis kann sich auch auf den benachbarten Dickdarm ausdehnen. Einen 
isolierten Fall von Crohnscher Erkrankung im Dickdarm beschreibt COTTIER mit einem 
pflastersteinartigen Relief (Abb. 32). 
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Bei der Colitis tuberculosa ist die tumorose Form wohl kaum yom Sarkom makro­
skopisch zu unterscheiden, besonders auch im Hinblick auf die eher weiche Konsistenz 
des Tumors. In ihrer ulcerosen Erscheinung kann sie wohl den Befund der infiltrativen 
Form des Sarkoms im Colon ascendens nachahmen, und es ist denkbar, obwohl dies in 
der Literatur nicht erwahnt ist, daB sogar das Stierlingsche Symptom der beschleunigten 
Passage vorliegt. Zwar wird man nach Tuberkulose suchen miissen, aber keineswegs das 
Ergebnis des Tierversuchs abwarten diirfen, weil beim Sarkom die Therapie keinen Ver­
zug erlaubt. 1m Zweifelsfall wird man den ProzeB als Sarkom auffassen und die ent­
sprechenden therapeutischen Konsequenzen ziehen. Bei der diffusen Form muB nach 
WOLF und MARSHAK noch die diffuse Polyposis, eine Colitis mit pseudopolypoiden Ver­
anderungen und eine granulomatose Colitis ausgeschlossen werden. Ohne histologische 
Untersuchung ist eine exakte Diagnose nicht moglich. 

a) Die Therapie der Colonsarkome 

Sie bestand aus leicht verstandlichen Griinden in der chirurgischen Entfernung des 
Tumors, wobei vielfach eine N achbestrahlung durchgefiihrt wurde. N och 1954 konnte 
ALLEN u. Mitarb. bei 8 Colonsarkomen die von 1913-1953 gesammelt wurden, keine 
Heilung erzielen, obwohl in allen Fallen nachbestrahlt worden war. Auch SPELLBERG 
und ZIVIN beobachteten bei 5 Colonsarkomen keine Heilung. Nur PORT MANN berichtet 
bei 8 Fallen von Hodgkin des Colons iiber 2 Patienten, die 4 und 2 Jahre nach operativer 
Entfernung lebten, wahrend die anderen ihrem Leiden erlegen waren. DELAHAY u. Mitarb. 
sprechen sich in ihrem Bericht iiberhaupt nicht iiber die erzielten Ergebnisse aus und 
behandeln nur allgemein die Moglichkeiten der Strahlentherapie. Einzig GLICK und SOULE 
und anschlieBend WYCHULIS, BEAHRS und WOOLNER, die 1966 iiber Beobachtungen des 
Krankenguts der Mayo-Klinik berichten, beobachteten von 1907-1964 insgesamt 69 
Colonsarkome, von denen 50 als auf das Colon lokalisierte Erkrankung aufgefaBt wurden. 
Von diesen konnten 40 einer kurativen Resektion unterzogen werden. Bei 29 Patienten, 
die die Operation iiberlebten und die mehr als 5 Jahre zuriickliegen, sind 16 geheilt. 
Selbst wenn man die operativen Todesfalle beriicksichtigt, deren Zahl allerdings aus den 
Angaben der Arbeiten nicht genau festzulegen ist, findet sich bei den kurativ behandel­
baren Fallen eine Heilungsziffer von rund 50 %. Sie erbringen damit den Beweis, daB 
mit den heutigen Methoden das Colonsarkom in ahnlich hohem Prozentsatz heilbar ist 
wie das Carcinom. Die meisten Patienten waren durch eine Hemicolektomie behandelt 
worden mit N achbestrahlung, sofern regionare Metastasen festgestellt wurden oder der 
Tumor das Colon iiberschritten und auf die benachbarte Region iibergegriffen hatte. 
Bei drei Rezidiven nach 14, 51 und 70 Monaten konnte durch alleinige Bestrahlung 
wieder Symptomfreiheit erzielt werden, die langer als 5 Jahre anhielt. Dosisangaben 
werden leider keine gemacht. Da nicht in allen Fallen systematisch nachbestrahlt wurde 
und auch Dauerheilungen erzielt wurden ohne Nachbestrahlung, glauben die Autoren, 
keine Aussage iiber den Wert der Nachbestrahlung machen zu konnen, halten diese aber 
- mit Ausnahme der Falle ohne regionare Metastasen - fUr angezeigt, besonders bei 
Auftreten von Rezidiven. 

Angaben iiber die Effekte der Strahlentherapie bei Colonsarkomen sind im iibrigen 
auBerst sparlich. ENNUYER und BATAINI berichten iiber einen Rectumtumor, der histo­
logisch als sehr verdachtig auf Lymphosarkom diagnostiziert wurde und nach Verab­
rei chung von 3500 R iiber ein Sacralfeld nach 13 Jahren symptomfrei lebt. Bei diffusen 
Sarkomen des Colons empfehlen WOLF und MARSHAK (1960) die Bestrahlung, beginnend 
mit sehr kleinen Dosen von 20-30 rad als Dosis in Abdomenmitte, unter strenger Kon­
trolle des Blutbildes und Unterbruch der Behandlung, wenn die Leukocyten unter 3000 
sinken. Mit allmahlicher Steigerung der Dosis erzielten sie palliative Effekte. Diese Emp­
fehlung braucht bei den heutigen Moglichkeiten der Beherrschung solcher Komplika­
tionen weniger streng befolgt zu werden. 
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Wir besitzen keine eigenen Erfahrungen iiber die Strahlenbehandlung des Colon­
sarkoms. Es liegt aber kein logischer Grund vor, weshalb das Colonsarkom sich anders 
verhalten solI als die iibrigen Sarkome des Magen-Darm-Traktes, zumal es sich fast aus­
schlieBlich urn solche der lymphatischen Reihe handelt. Wenn auch ohne Zweifel FaIle 
ohne Nachbestrahlung geheilt werden konnten, so ist - in Anbetracht der Tatsache, 
daB postoperative Rezidive durch Nachbestrahlung geheilt wurden - nicht einzusehen, 
daB durch eine systematische Nachbestrahlung die Heilungsquote nicht ebenfalls ver­
bessert werden konnte. Es muB aber auch beim Colonsarkom eine geniigend hohe Dosis 
verabreicht werden unter Beriicksichtigung des regionaren Ausbreitungsgebietes und des 
bei der Operation erhobenen Befundes. Wir glauben, daB man eine Dosis von mindestens 
4000 R anstreben muB. Dies ist bei Anwendung von Hochvoltstrahlung leicht zu erzielen. 
Wir glauben auch, daB bei Verdacht auf ein Colonsarkom das Vorbestrahlungsprinzip 
mit guten, triftigen Griinden angewandt werden darf. Die Dosierung muB sich nach der 
klinisch nachweisbaren Schrumpfung richten. Wir wiirden empfehlen, daB operativ vor­
gegangen wird, sob aId sich der Tumor auf die Halfte zuriickgebildet hat und als operabel 
betrachtet werden kann. Sollte man sich in der Interpretation getauscht haben, indem 
anstelle eines Sarkoms ein Carcinom vorliegt, hat man sicher nicht geschadet, sondern 
sehr wahrscheinlich die individuelle Heilungswahrscheinlichkeit noch erhoht. 

2. Die Coloncarcinome 
Sie sind unbestritten die Domane der chirurgischen Therapie, und es ware nicht 

folgerichtig, wollte man angesichts der relativ hohen Strahlensensibilitat der normalen 
Strukturen des Colons bei den uns heute zur Verfiigung stehenden Moglichkeiten die 
alleinige Heilung durch Bestrahlung anstreben. Die chirurgischen Heilungsziffern liegen 
hoch und erreichen oder iibersteigen in einzelnen Zentren die 50 % - Quote. Der Public 
Health Service der USA kommt fiir aIle dort erfaBten FaIle nach 1950 auf 31 % 5-Jahres­
Heilung bei Mannern und 38 % bei Frauen. Ein ausfiihrlicher Bericht iiber die Ergebnisse 
bei Sigmacarcinomen liegt fiir die Jahre 1948-1952 fiir Danemark vor (S0RENSEN und 
STANOKE). Bei einer radikalen Operabilitat von 41 % bei Mannern und 36 % bei Frauen 
wurde bei den Fallen mit vollstandiger Information eine 5-Jahres-Heilung von 20 % 

erzielt. Diese hohen Ziffern konnten aber erst erreicht werden als sich das Prinzip durch­
setzte, grundsatzlich die Hemicolektomie durchzufiihren. Wie groB der Heilungsprozent­
satz, bezogen auf die Gesamtzahl der zur Beobachtung gelangenden Coloncarcinome, ist, 
kann heute, da die neueren Methoden noch nicht sehr lange angewandt werden, noch 
nicht bestimmt werden. Er diirfte aber, bezogen auf samtliche Coloncarcinome - in 
Analogie zu den Magencarcinomen - doch ebenfalls eine erhebliche Reduktion erfahren. 
Eine weitere Steigerung durch Verbesserung der chirurgischen Behandlungsverfahren ist 
wohl kaum moglich, doch diirfen die Bemiihungen urn eine Verbesserung durch zusatz­
liche MaBnahmen, solange die Zahl der MiBerfolge noch eine betrachtliche ist, nicht 
nachlassen. Auch in Anbetracht der ansteigenden Zahl der Coloncarcinome erwachst den 
Strahlentherapeuten die Aufgabe zu untersuchen, ob es nicht Moglichkeiten gibt, auch 
bei dieser Tumorform zur Leistungssteigerung beitragen zu konnen. 

a) Allgemeine Betrachtungen 
Unter Coloncarcinom versteht man maligne epitheliale Neubildungen, die die Darm­

abschnitte vom Coecum bis zum Sigma befallen. Schwierigkeiten in der Einordnung er­
geben sich bei den Rectosigmoidtumoren, die nach der ICD (International Statistical 
Classification of Diseases Injuries and Causes of Death WHO 1957) noch zu den Rectum­
tumoren zu rechnen sind. In der Diskussion bemerkt aber MUIR mit Recht, daB es manch­
mal schwierig ist zu sagen, ob ein Rectumsigmoidtumor noch im Sigma gelegen ist oder 
schon in der eigentlichen Rectosigmoidgegend. In der 8. Revision der ICD wird unter 
einer 4. Untergruppe (Rectumtumoren) ermoglicht, diese Gruppe gesondert zu beurteilen, 
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was besonders im Hinblick auf die unterschiedliche Metastasierungswahrscheinlichkeit 
und die daraus sich ergebenden Folgerungen fur die Therapie nicht unwesentlich ist. 
In den Berichten von 1970 der WHO ist diese Untergruppierung nicht enthalten. Die 
Rectosigmoidtumoren sind noch ausschlieBlich in der Zahl der Rectumcarcinome einge­
schlossen. 

Die Coloncarcinome befallen nach WILLIS haufiger Manner als Frauen im Verhaltnis 
von 3:2 bis 2:1 (1962). SEG! und NEALON (1965) stellen fest, daB Frauen annahernd 
gleich haufig betroffen werden. Nach den neuesten Erhebungen der UICC 1970 (Tabelle 3) 
erkranken aber Frauen in fast allen Landern etwas haufiger an Coloncarcinom als Man­
ner, wahrend fur die Rectumcarcinome das mannliche Geschlecht in den meisten 
Landern leicht uberwiegt. Die Ursache dieser in den letzten Jahren sich andernden Ge­
schlechtsverhaltnisse ist ebenso unbekannt wie der allgemeine Anstieg der Coloncarcinome. 

Die H aujigkeit ist in den verschiedenen Landern sehr unterschiedlich und schwankt, 
wie in Tabelle 3 angegeben, die einige aufschluBreiche Zahlen aus der erwahnten Mit­
teilung wiedergibt, zwischen 34,5 Erkrankungen pro 100000 Einwohner und Jahr in 
Saskatchewan/Kanada, und 1,0 Falle bei der indischen Bevolkerung von Sudafrika als nied­
rigstem bekannten Wert. In der gleichen geographischen Gegend aber weisen die WeiBen 
eine Anfalligkeit von 13 bei den Mannern und 20 bei den Frauen auf, zeigen demnach eine 
Anfalligkeit von ahnlicher GroBenordnung wie die ubrigen weiBen Rassen. Es liegt eine 
erhebliche Rassenabhangigkeit vor, die nicht durch unterschiedliche mittlere Lebens­
erwartung erklart werden kann. Nach der Erhebung der UICC trifft dies aber fUr Kali­
fornien/Alameda, wo die Erkrankungshaufigkeit getrennt fur WeiBe und Neger registriert 
wurde, nur zu, indem die WeiBen mehr als doppelt so haufig vom Coloncarcinom 
betroffen werden als Neger, aber wesentlich haufiger als in Afrika. Sowohl bei WeiBen 
wie auch bei Negern werden Frauen etwas haufiger betroffen als Manner. 

Ganz eigenartig ist die Entwicklung der Haufigkeit des Coloncarcinoms im Vergleich 
zu derjenigen des Magencarcinoms. In Kanada und in den USA ist an den meisten Orten 
das Coloncarcinom jetzt haufiger als das Magencarcinom, bei Mannern bis 2mal 
haufiger, bei Frauen bis fast 4mal haufiger. In den europaischen Landern ist das Magen­
carcinom erheblich haufiger als das Coloncarcinom. Nur in England und Schweden ist 
das Coloncarcinom bei Frauen und Mannern gleich haufig, wahrend das Magencarcinom 
Manner erheblich ofter befallt. In Japan uberwiegt das Magencarcinom sehr stark. In 
Indien sind beide Tumorarten selten, mit einem starkeren Uberwiegen der Magencarcinome 
bei Mannern als bei Frauen. 

Das A nsteigen der M ortalitatsrate in den letzten 40 J ahren, getrennt fur Magen - und 
Coloncarcinome, ist aufgrund der Angaben des Schweizerischen StatistischenAmtes (S. 545) 
dargestellt. Es kann kein Zweifel bestehen, daB unterschiedliche Momente das Auftreten 
von Magen- und Coloncarcinomen bedingen, wobei wir fUr die Ursache keinerlei Erklarung 
abgeben konnen. 

Das Dickdarmcarcinom ist ein ausgesprochenes Alterscarcinom, das zwar vereinzelt 
schon im Kindesalter vorkommen kann, aber mit zunehmendem Alter immer haufiger 
wird. Der groBte Anstieg erfolgt nach dem 50. Jahr. Das mittlere Alter liegt in der Nahe 
der sechziger Jahre. Bezogen auf gleiche Klassenzahlen nimmt es aber bis zu den hochsten 
Altersgruppen dauernd zu. 

Wenn auch bei den meisten Coloncarcinomen die Ursache unbekannt ist, gibt es doch 
einige Erkrankungen, die als Pracancerosen bekannt sind. Bei der Colitis ulcerosa ist das 
Auftreten von gehauften Coloncarcinomen, gelegentlich sogar multi pel , seit langer Zeit 
bekannt. Das mittlere Intervall zwischen dem Beginn der Colitis und dem Auftreten eines 
Carcinoms betragt etwa 15 Jahre. Das mittlere Alter der Carcinomerkrankung bei Colitis 
ist erheblich tiefer als dasjenige der ubrigen Coloncarcinomkranken. REIFFERSCHEID fand 
in seinem Material bei Patienten mit chronischer Colitis nach 5 Jahren in 17 % ein Colon­
carcinom, nach 15 Jahren waren 25 % an Coloncarcinom erkrankt. Die Prognose der auf 
dieser Basis entstandenen Carcinome ist ungunstiger als bei den ohne Pracancerose ent-



Allgemeine Betrachtungen 617 

standenen Coloncarcinomen. In REIFFERSCHEIDS Material belief sich das 5-J ahres-Resultat 
auf 28 %. 

Die Polyposis intestini ist seit der klassischen Arbeit von ERDMANN und MORRIS (1925) 
als Pracancerose unbestritten. JUNGLING (1928) unterscheidet einen Erwachsenentyp und 
eine Adoleszentenform. Bei letzterer wies JUNGLING einen dominanten Erbgang nacho 
Etwa 50 % der Nachkommen erkranken wiederum an Polyposis intestini. Nach MAYO 
u. Mitarb. sind von den unbehandelten Polyposiskranken nach dem 50. Jahr alle an 
Carcinom verst orb en oder wiesen ein fortgeschrittenes Carcinom auf. Das Neoplasma 
tritt 2-3 Jahrzehnte friiher auf als bei den iibrigen Coloncarcinom-Patienten. 

Bei den nichtfamiliaren Polypen miissen 2 Formen unterschieden werden, die adenoma­
tosen Polypen und die papillaren oder villosen Adenome. Beide Formen werden meistens 
als Pracancerosen betrachtet. Bei Kindern werden die adenomatosen Polypen nach HINES 
u. Mitarb. nicht maligne. ACKERMANN und DEL REGATO machen, auf Mitteilungen von 
HULTBORN und eigene Beobachtungen sich stiitzend, darauf aufmerksam, daB in bezug 
auf die Haufigkeit in den verschiedenen Colonabschnitten eine Divergenz zwischen der 
Haufigkeit der Carcinome und den adenomatosen Polypen besteht. Erstere kommen mit 50 % 
in der Rectosigmoidregion vor, wahrend letztere dort nur in einer Haufigkeit von 20 % 
vorgefunden werden. In ihrem eigenen Autopsiematerial finden sich bei 88 % Colon­
carcinomen keine Polypen, wahrend die 12 % mit Koinzidenz der allgemeinen Haufigkeit 
des Vorliegens von asymptomatischen adenomatosen Colonpolypen entsprechen. Ein 
direkter Zusammenhang wird von dies en Autoren abgelehnt, wenn auch gelegentlich eine 
carcinomatose Entwicklung moglich ist. Der mit den heutigen Untersuchungstechniken 
leicht mogliche Nachweis eines Colonpolypen wird sicher zur Klarung dieser Frage bei­
tragen. Bei den villosen Adenomen hingegen, die breitbasig der Schleimhaut aufsitzen, 
besteht kein Zweifel, daB sie sehr haufig in Carcinom iibergehen, wenn es sich nicht 
iiberhaupt um beginnende Carcinome handelt. Sie kommen mit groBer Vorliebe in der 
rectosigmoidalen Region vor. Jeder breitbasig dem Colon aufsitzende Tumor muB als 
Carcinom oder als papillares Adenom mit hoher Carcinomwahrscheinlichkeit betrachtet 
werden. 

Die Rontgen- und iibrigen Untersuchungen werden in gleicher Weise vorgenommen, 
wie sie auf S. 611 u. 612 beschrieben wurden. Der Tumor kann in der groBen Mehrzahl der 
Falle sichergestellt werden. Es ergeben sich aber immer wieder iiberraschende Befunde, 
wobei besondere Vorsicht bei der dringend notwendigen postoperativen Kontrollunter­
suchung geboten ist (Abb. 33). 

Die Verteilung auf die verschiedenen Colonabschnitte zeigt eine gewisse Bevorzugung 
des Sigmas, wahrend die iibrigen Colonpartien ziemlich regelmaBig gleich stark betroffen 
werden. Andere Autoren finden zusatzlich eine gewisse Bevorzugung der Ileocoecalregion 
mit EinschluB der Gegend des Colon ascendens. 

Die M ultiplizitat des Coloncarcinoms ist seit langem bekannt, auch ohne Vorliegen 
einer Polyposis oder Colitis ulcerosa. BERSON und BERGER haben in ihrem Material eine 
Haufigkeit von 4,6 % gefunden, von denen 3,2 % gleichzeitig, die iibrigen im weiteren 
Verlauf festgestellt wurden. Ein Fall wies gleichzeitig 3 Carcinome auf und einer nach­
einander. Wenn auch andere Autoren niedrigere Zahlen fanden, sind sie hoch genug, um 
sich bei Beginn der Erkrankung durch den Eindruck des ersterkannten Sitzes nicht ab­
halt en zu lassen, das ganze Colon zu untersuchen und besonders auch auf Polypen zu 
achten. Zudem ergibt sich die Verpflichtung, bei Coloncarcinom-Patienten regelmaBige 
Kontrollen vorzunehmen. 

Histologisch besteht kein Unterschied zu den Tumoren des Magens. Die meisten Ge­
schwiilste des Dickdarms sind gut ausdifferenzierte Adenocarcinome, wobei aber unreife 
Tumorformen keineswegs selten sind. Weniger haufig sind colloid- und mucinhaltige 
Tumoren, die bOsartiger sein sollen als die gewohnlichen Adenocarcinome und in ihrem 
makroskopischen VErhalten eine groBere Tendenz zu infiltrativem Wachstum zeigen. 
Carcinoide sind selten und werden noch am haufigsten im Rectum gefunden. Nur etwa 
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Abb. 33a u. b. Zunehmende Stenose 12 Monate nach Resektion eines kleinen, zufallig bei einer Cholecyst­
ektomie entdeckten Dickdarmcarcinoms. Histologisch: Granulationsgewebe, kein Tumorrezidiv 

ein Viertel zeigt Symptome erhohter Serotoninproduktion. 1m Gegensatz zum Sitz in der 
Appendix, mtissen sie als potentiell maligne Tumoren betraehtet werden. Naeh PESKIN 

und ORLOFF sollen bei Sitz im Colon in 50 % Metastasen auftreten. Sie empfehlen ein Vor­
gehen wie beim Coloneareinom bei Ausdehnung tiber 2 em, wahrend bei kleineren konser­
vative MaBnahmen gereehtfertigt seien. 
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Tabelle 7. Regionare Metastasierung bei Adenocarcinomen (COLLER, KAY und McINTYRE) 

Tumorsitz Zahl der Faile Anzahl der Faile in % 
mit Metastasen 

Coecum 4 3 75,0 
Colon ascendens 4 2 50,0 
Flexura hepatica :1 1 33,:3 
Colon transversum 9 7 77.7 
Flexura lienalis :3 2 66,6 
Colon descendens 3 2 66,6 
Colon sigmoideum 20 11 55,0 

Total 46 28 60,87 

Die Ausdehnung der Carcinome uber die makroskopisch sichtbare palpable Grenze 
ist bis 2 cm sehr haufig, uber 5 cm aber praktisch als nicht existent zu betrachten. Der 
Ausbreitung im Darm selbst wird von chirurgischer Seite (EOONOMOU u. Mitarb.) erheb­
liche Bedeutung beigemessen, indem moglichst mechanische Schonung des Tumors und 
Ligatur des Colons proximal und distal vom Tumor vor der Darmdurchtrennung emp­
fohlen wird. 

Die verschiedenen Moglichkeiten der Metastasierung sind schematisch in Abb. 34 
(COLLER u. Mitarb.) dargesteIlt. Ein ahnliches, ebenfalls sehr aufschluBreiches Schema, 
ist bei ROUVrERE zu finden. 

Die lymphogene Metastasierungswahrscheinlichkeit ist auffallend hoch und betragt 
nach COLLER u. Mitarb., die 46 resezierte FaIle sehr genau durchuntersucht haben, 61 %. 
Bezogen auf das Gesamtmaterial muBte der Prozentsatz demnach noch hoher liegen. In 
bezug auf den Sitz (Tabelle 7) bestehen geringe Vnterschiede. Nur bei den 3 Tumoren 
der Flexura hepatica wurden bei einem einzigen Fall Metastasen gefunden, was bei der 
klein en Zahl als zufallig beurteilt werden muB. 

Uber die Metastasierungshaufigkeit in der Leber finden sich wenig zuverlassige An­
gaben. Es ist auffallig, daB bei den klinisch als operabel betrachteten Fallen nur ausnahms­
weise Lebermetastasen vorgefunden werden. 1m weiteren Verlauf stellen sie aber einen 
wesentlichen Grund fur den MiBerfolg dar. Nach TAYLOR, der 180 Todesfalle an Colon­
carcinom untersuchte, fiihrt die Lebermetastasierung in 25 % der operierten Falle zum 
Tod. In 67 % zeigten sich keine Anzeichen von Metastasen. Es fand sich kein Fall, bei 
dem die alleinige Lymphknotenmetastasierung zum Tode fiihrte. 1m Bemuhen, die Wahr­
scheinlichkeit des Auftretens von Lebermetastasen herabzusetzen, versucht eine Reihe 
von Chirurgen, die Venen vor der Entfernung des Primartumors zu unterbinden (EOONOMOU 
u. Mitarb.). 

Sekundare Coloncarcinome sind selten. WILLIS sah einen Fall auf 323 Darmtumor­
autopsien mit isoliertem Tumor und 3 weitere gleichzeitig mit Metastasen im Diinndarm. 
In der Literatur fand er auf 102 Falle mit Metastasen im Darm 7 mit alleinigem Dick­
darmbefall und 32 mit gleichzeitigem Befall des Diinndarms. In der Sammlung von 
WALTHER finden sich, neben den auf S. 611 erwahnten beiden Sarkommetastasen, auf 
265 prim are maligne Coloncarcinome 5 Metastasen von epithelial en Organen, namlich je 
zwei bei primarem Mammacarcinom und kleinzelligem Bronchuscarcinom und eine bei 
einem Mesopharynxcarcinom. Nie lag der Ausgang im Magen oder Dunndarm. Er macht 
darauf aufmerksam, daB er auch keine Metastase von malignem Melanom im Colon 
feststellen konnte. 

Die Stadieneinteilung des Primartumors wird haufig nach DUKES vorgenommen. 
Vnter Stadium A versteht man GeschwUlste, bei denen nur die Muskulatur infiltriert ist. 
Beim Stadium B findet sich eine Invasion der Serosa, und im Stadium C ist die Serosa 
durchbrochen und die Lymphdriisen sind befallen. Die VICC schlug 1968 folgende nach 
dem Operationsbefund festgestellten histopathologischen Kategorien vor: 
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Abb. 34. Schematische Darstellung der lymphogenen Metastasen bei Coloncarcinom. Die unterbrochenen 
Linien stellen die idea Ie Schnittfiihrung im Mesocolon dar, so daB die epi. und paracolischen, sowie die inter· 

mediaren Metastasen mit entfernt werden. (Nach COLLER, KAY und McINTYRE, 1941) 

P 1 Carcinom auf die Mucosa beschrankt. 
P 2 Carcinome, die die Submucosa infiltrieren, aber die Muscularis propria freilassen. 
P 3 Carcinome, die die Muscularis propria infiltrieren oder sich bis in die Subserosa 

erstrecken. 
P 4 Carcinome, die die Serosa infiltrieren oder daruber hinausgehen. 

Fur die klinisch feststellbare Ausdehnung des Primartumors T wird kein Vorschlag 
gemacht. 

b) Die Strahlentherapie der Coloncarcinome 

Fur sie gelten die gleichen Uberlegungen wie beim Magencarcinom, vielleicht in noch 
verstarktem Malle, indem sie allgemein nur als Palliativmallnahme betrachtet wird. 
Selbst ROHLFELDER, der die Indikation fur die Strahlenbehandlung (1938) sehr weit ge­
steckt hat, erwahnt diese Indikation, im Gegensatz zu den Magen- und Rectumtumoren, 
uberhaupt nicht. Er mull aber doch Versuche angestellt haben, konnten wir doch in der 
Literatur einen in seinem Institut bestrahlten kasuistischen Fall bei FLEscH-THEBEsIUs 
finden, mit einem Tumor der rectosigmoidalen Region, der aber nach der Beschreibung 
mehr im Bereich des Sigmas gelegen war und bei dem chirurgisch nur ein Anus praeter 
angelegt wurde. N ach der ersten Bestrahlungsserie wurde der histologische Befund ge­
sichert und weiterbehandelt. Der Patient lebte 21 Jahre nach durchgefiihrter Therapie 
symptomfrei. Die Dosierung ist nur in Luft angegeben, war aber sicher hoch, indem ein 
Rontgenschaden der Raut entstand, der die Verlegung des Anus praeter notwendig 
machte und mit plastischer Deckung fast vollstandig beherrscht werden konnte. 

1m allgemeinen wird sowohl von Chirurgen als auch von Strahlentherapeuten ange­
nommen, daB die Dickdarmcarcinome strahlenresistent seien. Die Bestrahlung als alleinige 
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kurative Therapie kommt bei den heutigen Moglichkeiten wegen der hohen Strahlen­
sensibilitat der Dickdarmschleimhaut bei den Carcinomen nicht in Frage. Kurativ kann 
sie wie bei den anderen Magen-Darm-Carcinomen als Vorbestrahlung erwogen werden 
und eventuell als Nachbestrahlung oder gelegentlich bei der Behandlung von Rezidiven. 
Bei inoperablen Fallen und Rezidiven ist die palliative Bestrahlung zu erortern. 1m 
Gegensatz zu zahlreichen Publikationen uber Rectumtumorbestrahlungen sind aber die 
Mitteilungen uber die Bestrahlung von Coloncarcinomen auBerst sparlich. Sie werden 
meist bei den Rectosigmoidcarcinomen, ohne Trennung, zusammen mit den Rectum­
bestrahlungen besprochen. Wegen den .Ahnlichkeiten der Tumorbiologie, mit EinschluB der 
Histologie, soUten Analogieschlusse zulassig sein. 

Das logisch gut begrundete Prinzip der Vorbestrahlung wurde von AGOSTINO und 
NICKSON experimenteU gepriift. Sie implantierten 200 weiblichen Wistar-Ratten Walker 
256 Carcinosarkome in die coecale Appendix. 2 Wochen spater wurde mit 4mal 200 R 
bestrahlt und 24 Std spater operiert. Nach 9 Wochen wurden die Uberlebenden getotet 
und untersucht. Die Vorbestrahlten wiesen sowohl in bezug auf die Uberlebenszeit als 
auch auf die Rezidivfreiheit signifikant bessere Ergebnisse auf. 

Auf die Bedeutung der Vorbestrahlung weist 1939 BERVEN hin. Fur diese pladieren 
1941 DOUB, PRATT und JONES, besonders in Fallen mit fraglicher radikaler Operabilitat. 
Sie machen darauf aufmerksam, daB das Intervall zwischen Bestrahlung und Operation 
abhangig gemacht werden solI vom allgemeinen Status des Patienten und vom lokalen 
Befund. Sie bestrahlen noch konventionell (200 kV, 0,45 mm Cu und 11 mm AI.) 4 Felder 
mit je 720 R, mit Operation nach 4-6 Wochen. Sie sprechen der Vorbestrahlung aber 
nicht nur eine Reduktion des Tumors zu, sondern vertreten die Auffassung, daB sie einen 
Schutz gegen das Auftreten von Peritonitis darstelle, wobei sie sich auch auf tierexperi­
mentelle Untersuchungen von ALTENMEIER und JONES berufen. Die Ergebnisse waren 
erstaunlich gut, erzielten sie doch bei den vorbestrahlten Grenzfallen eine 46 %ige 
5-Jahres-Uberlebensrate, wobei mit EinschluB der aUein operierten kleinen Tumoren eine 
gesamte 5-J ahres-Heilung von 60 % erreicht werden konnte. Die Vorbehandlung wurde 
mit der Einfiihrung der Hochvolttherapie erheblich erleichtert. Trotzdem hat sich diese 
Behandlung nicht eingeburgert. Es ist das Verdienst amerikanischer Chirurgen und 
Radiologen, die Bedeutung der Vorbestrahlung von Rectum- und Rectosigmoidaltumoren 
systematisch untersucht zu haben. Bei Rectumtumoren fanden STEARNS u. Mitarb. (1959) 
eine Verbesserung der Leistung, wenn Metastasen vorlagen, bei einer Vorbestrahlung mit 
2000 R von 23 % bei den unbestrahlten Kontrollen auf 37 % 5-Jahres-Ergebnis bei be­
strahlten. Noch deutlicher war der Effekt bei Uberprufung der 10-Jahres-Ergebnisse 
[mit 10 auf 27% bei Vorbestrahlung (QUAN)]. Bei Fallen ohne Metastasen war das Er­
gebnis gleich. RUFF, DOCKERTY, FRICK und WANGH fiihrten Vorbestrahlungen durch und 
konnten 10 inoperable in ein operables Stadium uberfuhren, von denen 6 nach 5 Jahren 
lebten. Der Wert der Methode zeigt sich erst bei Beobachtung uber lange Zeit. Einem 
negativen Fruhergebnis, wie es von HIGGINS u. Mitarb. mitgeteilt wird, kommt deshalb 
noch keine Beweiskraft zu. Die gewahlte Dosis von 2000 R Hochvolttherapie ist unserer 
Auffassung nach bei ausgedehnten Tumoren zu niedrig. 

Wohl die meisten Chirurgen zogern, die Vorbestrahlung anzuwenden, weil sie ver­
mehrte Komplikationen befiirchten. FLETCHER, ALLEN und DUNPHY haben diese Frage 
untersucht. Sie bestrahlten 27 ausgedehnte Rectum- und Rectosigmoidtumoren mit 
Tumordosen von 5000 R und operierten nach 4-6 Wochen. Die Komplikationsrate, die 
bei Rectosigmoidtumoren bekannterweise recht hoch ist, war trotz dieser hohen Dosis 
auffallend niedriger als bei einer fruher nicht bestrahlten Kontrollserie. 

Da im AnschluB an die Bestrahlung die Beschwerden oft stark zuruckgehen, muB 
man, wie FLETCHER u. Mitarb. berichten, Sorge dafiir tragen, daB die Patienten trotzdem 
zur Operation kommen. 1m Material von HIGGINS haben von 226 Patienten tatsachlich 9 
die Operation verweigert. 
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K urative Behandlungsversuche bei inoperablen Tumoren und Rezidiven und palliative 
Bestrahlungen lassen sich nicht scharf trennen. Ein erster Bericht tiber Hochvolttherapie 
mit einer 1 Mill.-Voltstrahlung liegt von SHEDDEN und DRESSER (1940) vor. Sie appli­
zierten Einzeldosen von 200-400 Rbis total 6000 R und berichten iiber 13 palliative 
Beeinflussungen im Sinn von Schmerzfreiheit, Riickgang von Blutung und in verschiedenen 
Fallen auch Tumorriickbildung, wobei sie die gute Vertraglichkeit hervorheben. MURDOCK 
und KRAMER erzielten bei perinealen Rezidiven nach Miles'scher Operation bei Cobalt-60-
Bestrahlung mit 4500-5000 R in 4-51/ 2 Wochen bei 9 von 13 Patienten ein gutes 
palliatives Ergebnis. WANG, DALAND und GEPHART konnten bei 2 durch Probelaparotomie 
als inoperabel erwiesenen Adenocarcinomen des Sigmoids in einem Fall durch alleinige 
Bestrahlung mit 2500 R (2 MeV van de Graff), im anderen durch Bestrahlung in 
2 Serien mit 4000 R und 1500 R nach 3 Wochen und Operation (histologisch negativ) 
Symptomfreiheit iiber 5 Jahre erzielen. WANG und SCHULZ gaben 1962 ihre Erfahrung 
tiber die Behandlung von 111 Patienten mit Sigma- und Rectumtumoren mit einem 
2 MeV van der Graff-Generator bekannt. 86mal handelte es sich urn Rezidive nach 
Operation, 9mal urn unvollstandige Operation und 16mal urn inoperable Falle wegen 
lokaler Ausdehnung oder Metastasierung. 15 dieser Tumoren waren im Sigma lokalisiert, 
15 weitere im Rectosigmoid. Es waren alles histologisch sichergestellte Adenocarcinome. 
In 84 % war das palliative Ergebnis gut. Fiir eine Palliation im Sinn von Schmerzfrei­
heit und Blutstillung reichen Dosen von 2000-3000 R aus. Die besten Ergebnisse in 
bezug auf die Uberlebenszeit wurden mit Dosen von 3500-5000 R bei wochentlich 
1000 R moglich. Von 58 noch lokalisierten Tumoren leben 6 nach 5 Jahren ohne nach­
weisbaren Tumor. Eine Differenzierung in bezug auf die Ergebnisse zwischen Sigma- und 
Rectumtumoren erfolgt in der Arbeit nicht. BALOFSKY konnte bei 26 inoperablen 
Coloncarcinomen oder Rezidiven mit durchschnittlich 5000 R Cobalt-60-Bestrahlung in 
5 Wochen in 20 Fallen einen palliativen Effekt feststellen, der allerdings in einem Viertel 
derselben nur sehr schwach war. Die Resultate waren nur palliativ, die Nebenerschei­
nungen gering. 

Unsere eigenen Erfahrungen beschranken sich bei konventioneller Strahlung auf 
palliative Beeinflussungen, die aber sehr bescheiden waren. Bei der Bestrahlung mit 
Hochvoltstrahlung des Betatrons (30 MeV) hatten wir gute Riickbildung bei Magen­
und einzelnen Dickdarmtumoren. 1m Bereich des Sigmas und Rectums waren die Er­
gebnisse enttauschend. Auffallende Ergebnisse erzielten wir beim Versuch mit schnellen 
Elektronen bei 2 Fallen von Bauchwandmetastasen, von operierten Coloncarcinomen, 
die in den Abb. 35 und 36 dargestellt sind. Diese Beobachtungen belegen, daB Colon­
tumoren keineswegs strahlenresistent sind und selbst schleimbildende Carcinome zum 
mindesten mit schnellen Elektronen mit guter Regression ansprechen und bei giinstiger 
Lage, wenn der Darm selbst geschont werden kann, heilbar sind. 

Diese erfreulichen Ergebnisse veranlaBten uns, Versuche mit Vorbestrahlung mit 
schnellen Elektronen vorzunehmen. Man kann den Effekt, wie Abb. 37 zeigt, auch histo­
logisch gut darstellen. 1m ganzen sind 20 Colon- und Rectumcarcinome als inope­
rable und einzelne an der Grenze der Operabilitat stehende FaIle vorbestrahlt 
worden mit einer Beobachtungszeit von mehr als 5 Jahren. Abb. 38 zeigt einen groBen 
ileocoecalen Tumor, der nach Vorbestrahlung mit 3000 R 30 MeV-Elektronen + 2000 R 
30 MeV-Rontgenstrahlen in 31 Tagen sich auf weniger als 1/3 des urspriinglichen 
Volumens zuriickbildete. Da uns bis zu jener Zeit nur 30 Me V -Elektronen zur Ver­
fiigung standen, muBten wir bei den in der Regel tiefliegenden Prozessen noch Zusatze 
mit Hochvoltri::intgenstrahlen anwenden. Wie aus Tabelle 5 hervorgeht, ist es gelungen, 
in mehr als der Halfte der FaIle die Radikaloperation nach einem Intervall von 
4-6 Wochen vorzunehmen. In weiteren 11 % ware der Tumor operabel gewesen, doch 
fanden sich bei der Operation dem klinischen Nachweis entgangene Metastasen, die ein 
kuratives Vorgehen verhinderten. 40 % der operabel gewordenen FaIle iiberlebten die 
5-Jahres-Periode symptomfrei. Fiir die Vorbestrahlung erachten wir, sofern man sich fiir 
Elektronen entscheidet, Energien von mindestens 40 MeV als notwendig sowie die Ein-
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Abb.35. a Initialstatus und Bestrahlungsanordnung. Eine 66jahrige Frau weist 5 Monate nach Operation 
eines Carcinoma solidum et cylindrocellulare partim gelatinosum der F lexura hepatica einen 8 X 10 cm 
messenden Tumor in der Bauchwand auf, der mit der Haut verwachsen ist. Der Tumor wird vom Chirur· 
gen als inoperabel beurteilt. Bestrahlung in 2 Serien. 1. Serie: 5690 rh in 19 Tagen, 30 MeV von 2 schragen 
Feldern. Nach 1 Monat starke Schrumpfung. 2. Serie: direktes Feld mit 2790 R in 12 Tagen, 22 MeV. 
11 Monate spater Magenresektion wegen Ulcus pepticnm. Komplikationslose Heilung. Symptomfrei. 
b zeigt den Zustand 5 Jahre spater. Umschriebene nichtsti:irende Bauchwandinduration 13 Jahre nach 

Bestrahlung der Bauchwandmetastase 

richtung, urn die Bewegungsbestrahlung durchzufiihren, weil diese sowohl bei Elektronen 
wie bei Gammastrahlen eine erheblich bessere Schonung normaler Strukturen gestatt et. 
Schnelle Elektronen bieten, unserer Ansicht nach, nicht nur allein vom physikalischen 
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a 

b 

Abb. 36a u. b. Operation eines Tumors des Colon transversum links bei 71jahrigem Mann. 4 Monate spater 
nicht radikale Entfernung einer Bauchwandmetastase. Histologisch: Carcinoma cylindrocellulare gelatinosum. 
a 4 Monate spater: Bestrahlung eines unscharf begrenzten Tumors der Bauchwand von 6 X 6 cm mit 7970 R, 
25 MeV EI. in 38 Tagen. 5 Jahre spater symptomfrei. b 2 Jahre spater: Infiltrat am Feldrand. Nadelbiopsie: 
Zellarmes Bindegewebe. Technetiu-Szintigramm negativ. Keine weitere Abklarung wegen zentraler Sklerose. 
Exitus 5 Monate spater. Obwohl ein Feldrandrezidiv nicht sicher ausgeschlossen ist, gelang es, ein inoperables 

Bauchwandrezidiv mehr als 5 Jahre lokal zu beherrschen 

Standpunkt aus in vielen Situationen giinstigere Dosisverteilung, sondern scheinen, wie 
die beschriebenen Beispiele zeigen, auch biologische Vorteile aufzuweisen. 

Uberblicken wir die bisherigen Bestrahlungsergebnisse bei der Behandlung von Colon­
carcinomen, so glauben wir, daB der bislang waltende Defaitismus von seiten der meisten 
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a b 

Abb. 37a u. b. Adenocarcinom des Sigma mit zahlreichen Mitosen. a Biopsie. b Zustand 4 Wochen nach Vor­
bestrahlung mit 3200 R, 25 MeV El. Man kann kaum mehr eine ungeschadigte Tumorzelle erkennen 

Chirurgen und auch der Mehrzahl der Strahlentherapeuten sachlich nicht mehr begriindet 
ist. Eine kurative Strahlentherapie kommt bei den Coloncarcinomen mit den heutigen 
Moglichkeiten nur ausnahmsweise, bei Bauchdeckenrezidiven und bei Operationsrezidiven, 
bei letzteren allerdings nur mit relativ niedrigen Heilungsaussichten, in Frage. 

Die Aussichten der Nachbestrahlung bei chirurgisch nicht radikaler oder fraglich 
radikaler Operation halten wir nicht fUr giinstig. Erweist sich aber, daB bei Operation 
der Eingriff nicht im Gesunden oder nur fraglich radikal erfolgt ist , so soUte, un serer 
Auffassung nach, die Nachbestrahlung nicht aufgeschoben werden bis das sichere Rezidiv 
klinisch manifest ist. 

Nicht ausgeschopft sind bei den Coloncarcinomen auch die Moglichkeiten der Vor­
bestrahlung. Sie soUte heute ernstlich in Betracht gezogen werden, weil geniigend Tat­
sachen beweisen, daB das Coloncarcinom keineswegs zu den strahlenresistenten Tumoren 
zu zahlen ist. Auch bei der Vorbestrahlung miissen grundsatzlich die beiden Moglichkeiten 
unterschieden werden: Vorbestrahlung bei Grenzsituationen und inoperablen Geschwiilsten 
und Vorbestrahlung bei operablen Tumoren. Wenn ein inoperabler Tumor vorliegt, 
oder wenn bei der Operation oder auch schon vorher angenommen werden muB, daB eine 
Grenzsituation besteht, soUte man heute yom Operationsversuch absehen und zunachst 
nur den Entlastungseingriff vornehmen, der die Colonpassage garantiert. Die anschlieBende 
Vorbestrahlung hat zum Ziel, den Tumor von der inoperablen oder Grenzsituation in das 
operable Stadium iiberzufUhren. Dementsprechend muB eine etwas hohere Dosis gegeben 
werden; wir schatzen sie im Mittel auf 4000 Rbis eventuell 5000 R mit IntervaU von 
4-6 Wochen, damit sich die mit Latenz einstellende Schrumpfung des Tumors voll aus­
wirken und die Strahlenreaktion abklingen kann. 

40 Halldbllch der m ed. Radiologie, Bd. XIX /l 
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a 

b 
Abb. 38a u. b. 10 x 10 cm messender I1eocoecaltumor bei 61jahrigem Mann. a Zustand bei Bestrahlungsbeginn 
mit Einzeichnung der klinisch palpablen Tumorgrenzen. Vorbestrahlung mit 3000 REI., 30 MeV und 2000 R 
Rontgenstrahlen, 30 MeV in 31 Tagen. Der Tumor schrumpfte so stark, daB man auch an das Vorliegen eines 
Sarkoms dachte. Operation 10 Tage spater. Rechtsseitige Hemicolektomie. Verwachsungen zum Sigma und 
Retroperitoneum werden scharf durchtrennt. b Tumormasse 3 X 3 cm. Histologisch: Partiell nekrotisches 

Adenocarcinoma tubulare mit Infiltration des pericolischen Fettgewebes. 7 Jahre spater symptomfrei 
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Ein klinischer Versuch bei operabler Tumorsituation ware sehr zu begriiBen. Wir 
glauben, daB die Dosis auf etwa 2500 R in etwa 10 Tagen zu veranschlagen ist, mit an­
schlieBender sofortiger Operation oder mit kurzem Intervall von 3-7 Tagen. Es ist auch 
denkbar, daB - in Analogie zu den Magencarcinomen - etwas hohere Einzeldosen, in 
kiirzerer Zeit appliziert, zum gleichen Ergebnis fiihren wie das erste vorgeschlagene Vor­
gehen, das wir als weniger belastend ansehen. 

Literatur 

M agen allgemein 
ALBERTINI, A. v.: Historische Geschwulstdiagnostik. 

Stuttgart: Georg Thieme 1955. 
BORRMANN, L.: Henke Lubasch, Handbuch der 

pathologischen Anatomie und Histologie, Bd. IV /1, 
S. 812-1050. Berlin: Springer 1926. 

BRODERS, A. C.: Carcinoma, grading and practical 
application. Arch. Path. 2, 376 (1926). 

- Grading of cancer. Its relation to metastases and 
prognosis. Tex. J. Med. 29, 520 (1933). 

COTTIER, H.: Miindliche Mitteilung. 
CUDE: Miindliche Mitteilung. 
DOLL, R.: The geographical distribution of cancer. 

Brit. J. Cancer 23, 1-8 (1969). 
Eidg. Statistisches Amt: Statistisches Jahrbuch der 

Schweiz. Basel: Birkhauser 1964, 1966, 1970. 
FORSSMANN, G.: Uber die Rontgendiagnostik und 

Strahlenbehandlung von Magensarkomen und 
Retikulumzellensarkomen. Acta radiol. (Stockh.) 
24, 343-373 (1943). 

GALL, E. A., MALLORY, T. B.: Malignant lymphoma: 
a clinicopathologic survey of 618 cases. Amer. J. 
Path. 18, 381-415 (1942). 

GUIss, L. W.: Endresults for gastric cancer. Surg. 
Gynec. Obstet. (Suppl.) 93, 313-331 (1951). 

- Pathology of gastric neoplasms, in McNEER, 
G., and PACK, G. T.: Neoplasma of the Stomach. 
Philadelphia: J. B. Lippincott 1967. 

HESSE, 0.: Das Magensarkom. Zbl. Grenzgeb. Med. 
u. Chir. 15 (1912). 

JAEGER, E.: Das extramedullare Plasmocytom. Diss. 
Ziirich (1942). 

KAUFMANN, E.: Spezielle pathologische Anatomie. 
Berlin u. Leipzig: Walter de Gruyter & Co. 1922. 

OBERNDORFER, S.: Die Geschwiilste des Darmes. 
Henke Lubasch, Handbuch der pathologischen 
Anatomie, Bd. IV/3, S. 717-953. Berlin: Springer 
1929. 

PACK, G. T., McNEER, G.: Sarcoma of the stomach. 
Ann. Surg. 101, 1206-1224 (1935). 

PALMER, E.: The sarcomas of the stomach: A review 
with reference to gross pathology and gastroscopic 
manifestation. Amer. J. dig. Dis. 17, 186-195 
(1950). 

Public Health Service USA: Survival experience of 
Chemotherapy National Service Center. End 
Results Evaluation Section. Publ. No 789. 

ROUVIERE, H.: Anatomie des Iymphatique de 
I'homme. Paris: Masson 1932. 

RUEDI, J.: Zur Kenntnis des mikrozytenreichen 
Rundzellensarkoms. Schweiz. Z. allg. Path. 3, 
Fasc. I (1940). 

40· 

SCHLAGENHAUFER, F.: Beitrage zur pathologischen 
Anatomie der Granulomatose des Magendarm­
traktes. Virchows Arch. path. Anat. 
Zbl. allg. Path. path. Anat. 24, 965-966 (1913). 

SMITH, J. L., JR., HELWIG, E. B.: Malignant lym­
phoma of the stomach; its diagnosis distinction 
and biological behaviour. Amer. J. Path. 34, 553 
(1958). 

STOUT, A. P.: Tumors of the stomach. Atlas of tumor 
pathology. Washington, D. C.: Armed Forces 
Institute of Pathology 1953. 

- Surgical treatment of Lymphosarcoma. Proc. of 
Second National Cancer Conference, vo!' 1, 
p.57:3-581. New York: Amer. Cancer Soc. Inc. 
1952. 

UICC: Illustrierte Tumor-Nomenklatur. Berlin- Hei­
delberg-New York: Springer 1965. 

- Illustrierte Tumor-Nomenklatur, second ed. Ber­
lin-Heidelberg-New York: Springer 1969. 

- Cancer incidence in five continents, vo!' II. 
Berlin-Heidelberg-New York: Springer 1970. 

WARREN, S., LULENSKI, C. R.: Primary solitary 
lymphoid tumors of the gastrointestinal tract. 
Ann. Surg. 115, 1-12 (1942). 

WILLIS, R. A.: The spread of tumours in the human 
body. London: Churchill 1934. 

- Pathology of tumours. London: Butterworth Med. 
Pub!. 1948. 

ZUPPINGER, A.: Radiation therapy with high speed 
electrons. Radiat. Clin. 31, 129-140 (1962). 

- Radiation therapy of sarcoma of the bone and 
soft tissue. Amer. J. Roentgenol. 99, 435-443 
(1967). 

- Treatment by supervoltage machines electron 
beam therapy. Butterworths: Radiotherapy 
250-259 (1967). 

- Neuere Grundlagen der Tumortherapie. Praxis 56, 
518-522 (1967). 

- High speed electron therapy. Amer. J. Roentgenol. 
99, 932-938 (1967). 

- Progress in high speed electron therapy. Gann 
Monogr. 9, 123-132 (1970). 

- Elektronen gegen Krebs. Bild d. Wissenschaft 
1185-1191 (1969). 

M agensarkom 
ACKERMANN, L. V., REGATO, J. A. DEL: Cancer 

diagnosis, treatment and prognosis. St. Louis: 
C. V. Mosby Co. 1954. 

ALLEN, W., DONALDSON, G., SNIFFEN, R. C., Goo­
DALE, F., JR.: Primary malignant lymphoma of 
the gastrointestinal tract. Ann. Surg. t 40,428--438 
(1954). 



628 A. ZUPPINGER: Magen, Diinndarm, Colon 

AMREICH, A. I.: Dauernd geheiltes metastatisches 
Ovarialkarzinom. Wien. klin. Wschr. 44, 165-168 
(1931). 

ARCHER, V. W., COOPER, G.: Lymphosarcoma of the 
stomach. Amer. J. Roentgenol. 42, 332-340 
(1939). 

BALABAN, I. J.: Zur Frage des primaren Magen. 
sarkoms. Fortschr. Rontgenstr. 49, 513-518 
(1934). 

BALFOUR, D. C., MCCANE, J. C.: Sarcoma of the 
stomach. Surg. Gynec. Obstet. 50, 948-953 
(1930). 

BERGER, I. R., GAY, B. B., JR., WHORTON, C. M.: 
Malignant lymphoma of the stomach. Radiology 
62, 527-535 (1954). 

BERLIN, L.: Gastritis: A medical dilemma. Amer. J. 
Roentgenol. 88, 627-636 (1962). 

BORRMANN, L.: Henke Lubasch, Handbuch der 
pathologischen Anatomie und Histologie, Bd. IV /1, 
S. 812-1050. Berlin: Springer 1926. 

BRODERS, A. C.: Grading of cancer. Its relation to 
metastases and prognosis. Tex. J. Med. 29, 520 
(1933). 

- Carcinoma, grading and practical application. 
Arch. Path. 2, 376--381 (1926). 

BURKLE, G., FROMMHOLD, W.: Tumorsimulierende 
Magenerkrankungen und ihre Differentialdiagnose. 
Forlschr. Roentgenstr. 114, 231-246 (1971). 

BURNETT, H. W., HERBERT, E. A.: The role of 
irradiation in the treatment of primary malignant 
lymphoma of the stomach. Radiology 67, 723-728 
(1956). 

BUSCHKE, F., CANTRIL, S. T.: Secondary lympho­
sarcoma of the stomach. Amer. J. Roentgenol. 49, 
450-454 (1943). 

CARDON, L., GREENBAUM, R. S.: Lymphosarcoma of 
the stomach. Amer. J. dig. Dis. 12, 339-344 
(1945). 

CHONT, L. K.: Prymary sarcoma of the stomach. 
Radiology 34, 714--720 (1940). 

DARON, N., RICHARDSON, P. B., RAIDLER, L. K., 
ZISKID, L.: Plasma cell tumor of the stomach. 
Radiology 51), 207-213 (1950). 

D'AuNOY, R., ZOELLER, A.: Sarcoma of the stomach. 
Amer. J. Surg. 9, 444--464 (1930). 

DEER, P. H., STILSON, W. L.: Manifestations of 
lymphosarcoma of the stomach. Radiology 1)8, 
529-535 (1952). 

DOERR, W.: Spezielle pathologische Anatomie II. 
Heidelberger Taschentiicher. Berlin-Heidelberg­
New York: Springer 1970. 

DOLL, R.: The geographical distribution of cancer. 
Brit. J. Cancer 23, 1-8 (1969). 

DREYER, B., Louw, J. H.: Squamous-cell carcinoma 
of the stomach. Brit. J. Surg. 44,425-426 (1956/ 
1957). 

ENNUYER, A., BATAINI, P.: Lympho-reticulo-sar­
comes de l'estomac et de l'intestin. Bull. Ass. 
fran9. Cancer 1)2, 215-240 (1965). 

EUSTERMANN, G. B.: Gastric syphilis, observations 
based on 93 cases. J. Amer. med. Ass. 96,173-179 
(1931). 

FORSSMANN, G.: tJber die Rontgendiagnostik und 
Strahlenbehandlung von Magensarkomen und 

Retikulumzellensarkomen. Acta radiol. (Stockh.) 
24, 343-373 (1943). 

FRANK, A., NAUMAN, W.: Das Magensarkom, seine 
klinische, rontgenologische und endoskopische 
Diagnostik. Gastroenterologia (Basel) 76-77, 
127-148 (1950-1951). 

GALL, E. A., MALLORY, T. B.: Malignant lymphoma: 
a clinicopathologic survey of 618 cases. Amer. J. 
Path. 18, 381-415 (1942). 

GIBERSON, R. G., DOCKERTY, M. B., GRAY, H. K.: 
Leiomyosarcoma of the stomach. Surg. Gynec. 
Obstet. 98, 186--196 (1954). 

GLENK, M.: Magenwandmetastasen nach Epi-Meso­
pharynxtumor. Fortschr. Rontgenstr. 85, 244--245 
(1956). 

GRASSER, C. H.: Rontgenologische Studie iiber zwei 
primare Retothelsarkome des Magens. Radiol. 
clin. (Basel) 22,265-277 (1953). 

GRAY, H. K., LOFGREN, K. A.: The significance of an 
ulcerating lesion in the stomach after gastro­
enterostomy. Proc. Mayo Clin. 23, 454---460 
(1948). 

GUMMEL, H., WITTIG, G., BERNDT, H.: Therapie­
resultate und Prognose des Magenkrebses. Arch. 
Geschwulstforsch. 29, 274-292 (1967). 

HESSE, 0.: Das Magensarkom. Zbl. Grenzgeb. Med. 
u. Chir. 11), 1912. 

HOHLFELDER, H.: Die Rontgentiefentherapie. Leip­
zig: Georg Thieme 1938. 

JENKINSON, E. L., EpPERSON, K. D., PFISTERER, 
W. H.: Primary lymphosarcoma of the stomach. 
Amer. J. Roentgenol. 72, 34---44 (1954). 

JORDAN, G.-L., JR., BOLTON, B. F., HEARD, J. G., 
WALDRON, G.: Sarcomas of the stomach. Surg. 
Gynec. Obstet. 100, 453---457 (1955). 

KADRNKA, S., SIERRO, A.: Le sarcome primitif de 
l'estomac, diagnostic clinique et radiologique. 
Arch. Mal. Appar. dig. 23, 51-87 (1933). 

KAUFMANN, E.: Spezielle pathologische Anatomie. 
Berlin u. Leipzig: Walter de Gruyter & Co. 1922. 

KESSLER, E.: Das Magensarkom. Forlschr. Roent­
genol. 1)0, 247-263 (1934). 

KOGA, S.: Postoperative Fernresultate von Magen­
krebs in seinem Friihstadium und sein Rezidiv. 
Chirurg 41, 553-560 (1970). 

KONJETZNY, G. E.: Das Magensarkom. Ergebn. Chir. 
Orthop. 14, 256-324 (1921). 

- Zur Friihdiagnose und Friihoperation des Magen­
krebses. Langenbecks Arch. klin. Chir. 264, 331-
333 (1950). 

KUHLENCORDT, F.: Das Carcinoma in situ des Ma­
gens und der kleine Magenkrebs. Dtsch. med. 
Wschr. 47, 2111-2115/2127 (1959). 

- Nachuntersuchungen beim sogenannten kleinen 
Magenkrebs. II. Weltkongr. f. Gastroenterologie, 
Miinchen 1962, II, 585-589 (1963). 

MADDING, G. F.: Hodgkin disease of the stomach: 
Report of six cases. Proc. Mayo Clin. 13,618-623 
(1938). 

- WALTERS, W_: Lymphosarcoma of the stomach. 
Arch. Surg. 40, 120-134 (1940). 

MAINZER, F., AMBERG, J. R., MARGULIS, A. R.: 
Superficial carcinoma of the stomach. Radiology 
93,109-116 (1969). 



Literatur 629 

MARSHALL, S. F., ADAMSON, N. E., JR.: Malignant 
tumors of the stomach. Surg. Clinics of N.America 
39, 699-701 (1959). 

- - Sarcoma of the stomach. Tumors of lymphatic 
and reticuloendothelial origin (62 cases). Surg. 
Clin. N. Amer. 39, 711-718 (1959). 

- MEISSNER, W. A.: Sarcoma of the stomach. Amer. 
J. Surg. 131, 824-837 (1950). 

MARTIN, W. C.: Lymphoblastoma of the gastro. 
intestinal tract. Amer. J. Roentgenol. 38, 881-891 
(1936). 

MCPEAK, E., WARREN, S.: Histologic features of 
carcinoma of the cardiocsophageal junction and 
cardia. Amer. J. Path. 24, 971-1001 (1948). 

MENETRIER, P.: Les polyadlmomes gastrique et leurs 
rapport avec les cancers de l'estomac. Arch. de 
physiol. norm. et path. 1,236-262 (1888). 

NAUMANN, W.: Zur Rontgendiagnostik des Magen. 
sarkoms. Fortschr. Rontgenstr. 70, 72-78 (1951). 

McNEER, G., PACK, G. T.: Neoplasms of the stomach. 
Philadelphia: J. B. Lippincott Company 1967. 

OBERLING, CH.: Les rllticulosarcomes et les reticulo­
endotMliomes de la moelle osseuse (sarcomes 
d'Ewing). Bull. Ass. :Itt. Cancer 17, 259 (1928). 

OCHSNER, S., OCHSNER, A.: Sarcoma of the stomach. 
Analysis of 17 cases. Amer. Surg. 142, 804-809 
(1955). 

PACK, G. T., McNEER, G.: Sarcoma of the stomach. 
Ann. Surg. 101, 1206-1224 (1935). 

PALMER, E.: The sarcomas of the stomach: A review 
with reference to gross pathology and gastroscopic 
manifestation. Amer. J. dig. Dis. 17, 186-195 
(1950). 

PORTMANN, V. V., DUNNE, E. F., HAZARD, J. B.: 
Manifestation of Hodgkin's disease of the gastro­
intestinal tract. Amer. J. Roentgenol. 72,772-787 
(1954). 

PUND, E. R., STELLING, F. H.: Lymphosarcoma; 
report of 3 apparently cured cases. Amer. J. Surg. 
02,50-54 (1941). 

REDD, B. L.: Lymphosarcoma of the stomach. Amer. 
J. Roentgenol. 82, 634-650 (1959). 

REESE, D. F., HODGSON, J. R., DOCKERTY, M. B.: 
Giant hypertrophy of the gastric mucosa (Mene­
trier's disease): A correlation of the roentgeno­
graphic, pathologic and clinical findings. Amer. J. 
Roentgenol. 88, 619-626 (1962). 

SCHINDLER, R.: Die gastroskopische Diagnose des 
diffusen Lymphosarkoms des Magens. Klin. Wschr. 
1/2, No 42 (1922). 

SCHLESINGER, H.: Unterscheidet sich das Magen­
sarkom klinisch vom Karzinom? Wien. klin. 
Wschr. 29, 785-791 (1916). 

SHERRICK, D. W., HODGSON, J. R., DOCKERTY, M. B.: 
The roentgenologic diagnosis of primary hastric 
lymphoma. Radiology 84, 925-932 (1965). 

SMITH,J.L.,JR., HELWIG,E.B.: Malignant lymphoma 
of the stomach; its diagnosis distinction and 
biological behaviour. Amer. J. Path. 34, 553 
(1958). 

SNODDY, W. T.: Primary lymphosarcoma of the 
stomach. Gastroenterology 20, 537-553 (1952). 

SPELLBERG, M. A., ZIVIN, S.: Lymphosarcoma of the 
gastrointestinal tract. Ann. Surg. 119, 108-123 
(1944). 

SYMMERS, D.: Giant follicular lymphadenopathy with 
or without splenomegaly. Arch. Path. 28, 603-647 
(1938). 

STOUT, A. P.: Surgical treatment of lymphosarcoma. 
Proc. of Second National Cancer Conference, 
vol. I, p. 573-581. New York: Amer. Cancer Soc. 
Inc. 1952. 

- Tumors of the stomach. Atlas of tumor pathology. 
Washington, D. C.: Armed Forces Institute of 
Pathology 1953. 

TAYLOR, E. S.: Primary lymphosarcoma of the 
stomach. Amer. Surg. 110, 200-221 (1939). 

THOMSON, T. J., HAASE, S.: Reticulo-sarcoma of 
stomach successfully treated with nitrogen 
mustard. Brit. J. Radiol. 29, 95-98 (1956). 

THORBJARNARSON, B., BEAL, J. M., PEARCE, J. M.: 
Primary malignant lymphoid tumors of the 
stomach. Cancer (Philad.) 9, 712-717 (1956). 

VOEGTLIN, C.: Program for study of cancer of stomach. 
J. nat. Cancer lnst. I, 539-558 (1940/41). 

- A program for the study of cancer of the stomach. 
Surg. Clin. N. Amer. 27, 1100-1105 (1947). 

WALTHER, H. E.: Krebsmetastasen. Basel: Schwabe 
& Co. 1948. 

WARREN, S., LULENSKI, C. R.: Primary solitary 
lymphoid tumors of the gastrointestinal tract. 
Ann. Surg. Wi, 1-12 (1942). 

WINTROBE, M. M.: Conditions chiefly affecting lymph 
nodes and the speen. Clin. Hematology I, 1099-
1181 (1961). 

WOLFERTH, CH. C., JR., BRADY, L. W., ENTERLINE, 
H. T., BLAKEMORE, W. S.: Primary lympho­
sarcoma of the stomach. Surg. Gynec. Obstet. 109, 
755-761 (1959). 

ZUPPINGER, A., LASER, S.: Die Rontgenuntersuchung 
des Magens mit besonderer Beriicksichtigung der 
Tumordiagnostik. Radiol. clin. (Basel) 22, 400-
412 (1953). 

- WEGMULLER, W.: Differenzierte Tumorhiiufigkeit. 
Radiol. clin. (Basel) 20,430-442 (1951). 

M agencarcinom 
ACKERMANN, L. V., DEL REGATO, J. A.: Cancer. 

St. Louis: C. V. Mosby Co. 1962. 
ADAMS, H. D., HARE, H. F., TRUMP, J. G., WIRT, 

L. D., GRANKE, R. C.: The treatment of carcinoma 
of the esophagus and cardia by resection and 
postoperative supervoltage roentgen rays. Amer. 
Surg. 138, 631-642 (1953). 

ALLISON, P., BERRIE, J.: The treatment of malignant 
obstruction of the cardia. Brit. J. Surg. 37, 1-21 
(1949). 

BARTH, G.: Erfahrungen von Ergebnissen mit der 
Nahbestrahlung operativ freigelegter Tumoren. 
Strahlentherapie 91, 481-527 (1953). 

- WACHSMANN, F.: Zur Methode der Nahbestrah­
lung operativ freigelegter Tumoren. Strahlen­
therapie 77, 585-598 (1948). 

BAUER, K. H.: Das Krebsproblem, S. 733-735. 
Berlin -Gottingen -Heidelberg: Springer 1963. 

BECK, K.: On external roentgen treatment of internal 
structures. (Even ... treatment.) N. Y. med. J. 
27 (1909). 



630 A. ZUPPINGER: Magen, Diinndarm, Colon 

BORRMANN, L.: Henke Lubasch, Handbuch der 
pathologischen Anatomie und Histologie, Bd. IV /1, 
S. 825. Berlin: Springer 1926. 

BOWDEN, L.: Surgery of locally recurrent gastric 
cancer. McNeer and Pack, Neoplasms of the 
stomach. Philadelphia: J. B. Lippincott 1967. 

BRANDL, W.: Die Pendelbestrahlung des Magen­
karzinoms. Strahlentherapie 87, 185-194 (1952). 

CHAOUL, H., NEUMANN, W.: Die Rontgenbestrahlung 
der Magen-Darm-Karzinome. Strahlentherapie 69, 
536-553 (1941). 

CHILDS, D_ S., MOERTEL, CH. G., HOLBROOK, M. A., 
REITEMEIER, R. J., COLBY, M. Y., JR.: Treatment 
of malignant neoplasms of gastrointestinal tract 
with a combination of 5-Fluoracil and Radiation. 
Radiology 84, 843-848 (1965). 

COLLER, F. A., KAY, E. B., McINTYRE, R. S.: Regional 
lymphatic metastases of carcinoma of the stomach. 
Arch. Surg. 43, 748-761 (1941). 

DESJARDIN, A. U.: Action of roentgen rays and 
radium on the gastrointestinal tract. Amer. J. 
Roentgenol. 26, 1--40 (1931). 

DESPEIGNES, V.: Observation concernant un cas de 
cancer de I'estomac traite par les rayons Rontgen. 
Lyon med. 82, 428 und 503 (1896). 

DONN, F., McNEER, G.: Metastasis of gastric cancer 
to other organs, p. 426--440. In: A. McNEER and 
G. T. PACK. Neoplasms of the stomach. Philadel­
phia: J. B. Lippincott 1967. 

DREYER, B., Louw, J. H.: Squamous-cell carcinoma 
of the stomach. Brit. J. Surg. 44, 425-426 (1956/ 
57). 

FAIRCHILD, G. C., SHORTER, A.: Direct irradiation 
of cancer of stomach and other viscera exposed 
temporarily at operation. Lancet 1945 11,522-526. 

- - Irradiation of gastric cancer. Brit. J. Radiol. 
20,511-522 (1947). 

FALKSON, G., SANDISON, A. G., JACOBS, E. L., 
FICHARDT, T.: Combined telecobalt and 5-Fluo­
rouracil therapy in cancer of the stomach. S. Afr. 
med. J. 37, 712-717 (1963). 

FARBER, J. E.: Incurabel cancer. British Ministry of 
Health Reports on Public Health and Medical 
Subjects 66, 26 (1931). 

FINSTERER, H.: Zur Therapie inoperabler Magen- und 
Darmkarzinome mit FreiIegung und nachfolgender 
Rontgenbestrahlung. Strahlentherapie 6, 205-213 
(1915). 

FRIED, C.: Four more years' experience with Roentgen 
therapy of inoperable gastric cancer. Rev. Cirurg. 
S. Paulo 10, 76-126 (1945). 

GRAY, H. K., LOFGREN, K. A.: The significance of 
an ulcerating lesion in the stomach after gastro­
enterostomy. Proc. Mayo Clin. 23, 454--460 
(1948). 

GREENWOOD, M.: A report on the natural duration 
of cancer. Ministry of Health, Reports on Public 
Health and Medical Subjects, 33. London: His 
Majesty's Stat. Off. 1926. 

GREMMEL, H., SCHULTE, W., VIETEN, H.: Karzinome 
nach Magenoperationen wegen nicht blastoma­
toser Erkrankung. Fortschr. Rontgenstr. 90, 342-
350 (1959). 

GUISS, L. W.: Endresults for gastric cancer. Surg. 
Gyn. Obstet. (Supp!.) 93, 313-331 (1951). 

GUMMEL, H., WITTIG, G., BERNDT, H.: Therapie­
resuItate und Prognose des Magenkrebses. Arch. 
Geschwulstforsch. 29, 274-292 (1967). 

HELSINGEN, N., HILLESTAD, L.: Cancer development 
in the gastric stump after partial gastrectomy for 
ulcer. Amer. Surg. 143, 173-179 (1956). 

HITCHCOOK, C. R., McLEAN, L. D., SULLIVAN, W. A.: 
The secretary and clinical aspects of achlorhydria 
and gastric atrophy as precursors of gastric cancer. 
J. nat. Cancer Inst. 18, 795-811 (1957). 

HOGG, L., PACK, G. T.: The controversial relationship 
between blood group A and gastric cancer. 
Gastroenterology 32, 797-806 (1957). 

HOHLFELDER, H.: Die Rontgentiefentherapie. Leip­
zig: Georg Thieme 1938. 

KOGA, S.: Postoperative Fernresultate von Magen­
krebs in seinem Friihstadium und sein Rezidiv. 
Chirurg 41, 553-560 (1970). 

KONJETZNY, G. E.: Zur Friihdiagnose und Friih­
operation des Magenkrebses. Langenbecks Arch. 
klin. Chir. 264,331-333 (1950). 

KRAUSE, P.: Kritischer Bericht iiber die Grundlagen 
und Erfahrungen mit der Rontgentherapie bei 
Karzinomen des Magen-Darm. Strahlentherapie 
47,125-136 (1933). 

KUHLMEYER, R., ROKITANSKY, 0.: Das Magen­
stumpfkarzinom als Spatproblem der Ulkus­
chirurgie. Langenbecks Arch. klin. Chir. 278, 
361-375 (1954). 

KUHLENCORDT, F.: Das Carcinoma in situ des Magen8 
und der kleine Magenkrebs. Dtsch. med. Wschr. 
47,2111-2115/2127 (1959). 

- Nachuntersuchungen beim sogenannten kleinen 
Magenkrebs. II. Weltkongr. f. Gastroenterologie, 
Miinchen 1962, II, 585-589 (1963). 

MAINZER, F., AMBERG, J. R., MARGULIS, A. R.: 
Superficial carcinoma of the stomach. Radiology 
93,109-116 (1969). 

MARSHALL, S. F., ADAMSON, N. E., JR.: Carcinoma 
of the stomach. Follow-up results in a series of 
1708 patients. Surg. Clin. N. Amer. 39, 703-710 
(1959). 

McNEER, G., JOLY, D. J., BERG, J. W.: The signifi­
cance of adenomatous polyps. Neoplasm of the 
stomach (McNeer and Pack). Philadelphia: J. B. 
Lippincott Co. 1967. 

- PACK, G. T.: Neoplasm of the stomach. Philadel­
phia: J. B. Lippincott Co. 1967. 

MCPEAK, E., WARREN, S.: Histologic features of 
carcinoma of the cardioesophageal junction and 
cardia. Amer. J. Path. 24, 971-1001 (1948). 

MOSBECH, J., VIDEBAEK, A.: Mortality from and 
risk of gastric carcinoma among patients with 
pernicious anaemia. Brit. med. J. 195011, 391-
394. 

MURAKAMI, K.: The early detection of gastric cancer 
by mass survey. XII Internat. Congr. of Radio­
logy, Tokyo 1969, National Board of Management, 
S.166. 

MURPHY, W. T.: Radiation therapy. Philadelphia­
London: W. B. Saunders 1967. 

MURRAY, J. P.: XII Int. Congr. of Radiology, Tokyo 
1969, National Board of Management, p. 165. 

NAKAYAMA, K.: Pre-operative irradiation in the 
treatment of patients with carcinoma of the oeso-



Literatur 631 

phagus and some other sites. J. Fac. Radiol. 15, 
232-241 (1964). 

NATHANSON, 1. T., WELCH, C. E.: Life expectancy and 
incidence of malignant disease. III. Carcinoma of 
the gastrointestinal tract. Amer. J. Cancer 31, 
457-466 (1937). 

- - Gastroenterology 29, 526 (1955). 
NISSEN, R.: Klinische "Fruhdiagnose" des Magen­

karzinoms. Chirurg 33, 205-209 (1962). 
OPPOLZER, R. V.: Dber das Magenkarzinom. Lebens­

dauer und Schicksal von 859 Fallen der Jahre 
1926-1935 der Klinik v. Eiselsberg-Ranzi. Lan­
genbecks Arch. klin. Chir. 192, 55-93 (1938). 

OTTENJANN, R., HECKEL, ;VI.: Gezielte endoskopische 
Gastrobiopsie bei Riesenfalten der Magenschleim­
haut. Dtsch. med. Wschr. 90, 1510-1515 (1965). 

PISANI, G., NUVOLONE, U.: La telecobaltoterapia del 
carcinoma gastrico inoperabile. Radioter. Radio­
bioI. Fis. med. Ii, 21-29 (1962). 

POLLARD, H. M., HENLEY, K. B.: The natural history 
of survival in carcinoma of the stomach, treated 
and untreated. Gastroenterology 29, 526-5:~5 

(1955). 
RAPANT, V.: Operative Mortalitat und Bpatergebnisse 

nach subtotal en und totalen Resektionen beim 
Magen- und Cardiakarzinom. Chirurg 29, 529-5a:3 
(1958). 

REGELSBERGER, H.: Zur Behandlung des inoperablen 
Magenkarzinoms. Strahlentherapie 61, 201-232 
(1938). 

RIGLER, L. G., KAPLAN, H. S., FINK, D. L.: Pernicious 
anemia and the early diagnosis of tumors of the 
stomach. J. Amer. med. Ass. 128,426-4:32 (1945). 

ROUVIERE, H.: Anatomie des Iymphatiques de 
I'homme. Paris: Masson 1932. 

SAMUEL, E.: XII Int. Congr. of Radiologa Tokyo, 
1969. National Board of Management, S. 164. 

SAUERBREY, R., REINHOLD, H.: Zur Strahlentherapie 
des Magenkarzinoms. Strahlentherapie 121, 19:3--
199 (1963). 

SCHELL, R. F., DOCKERTY, M. B., COMFORT, lV!. W.: 
Carcinoma of the stomach associated with perni­
cious anemia. Burg. Gynec. Obstet. 9101 (I), 710-
720 (1954). 

SCHINZ, H. R.: Zurcher Erfahrungen bei der Be­
strahlung von Malignomen der drusigen Bauch­
organe ohne Geschlechtsdrusen (1919-1935). 
Strahlentherapie 60, 170-177 (1938). 
Lehrbuch der Rontgendiagnostik. Allgemeine 
Grundlagen, Bd. 1. Stuttgart: Georg Thieme 1965. 

SCHMERZ, K.: Dber die Karzinombiidung am Gastro­
Enterostomosering. Bruns' Beitr. (F. Bandmann) 
186,210-221 (1953). 

SCHWARZ: XXXII. Tag. der Vereinig. Nord­
westdtsch. Chirurgen, 18. u. 19. 6. 1926, Bremen. 
Zbl. Chir. 53, 3000-3001 (1926). 

SEGI, M., KURIHARA, M., MA'I'!;UYAMA, T.: Cancer 
mortality for selected sites in 24 countries. Sendai 
(Japan) Department of Public Health. Tohoku 
Univ. School of Med. 1969. 

SHIMKIN, M. B.: Duration of life in untreated cancer. 
Cancer (Philad.) 4, 1-8 (1951). 

SUNDERLAND, D. A.: The lymphatic spread of gastric 
cancer. Tn: PACK u. McNEER, S.48. 

TRAPEZUIKOV, N. N.: Results of surgical treatment 
of cancer of the stomach. Brit. med. J. 5156, 
857-859 (1959). 

VOEGTLIN, C.: A program for the study of cancer 
of the stomaeh. J. nat. Cancer Inst. 1, 539-558 
(1941). 

WALTERS, W. W., BERKSON, J.: An improvement of 
180 per cent in the five· year survival rate of 
patients with carcinoma of the stomach. Ann. 
Surg. 137, 884-890 (195:3). 

\V ALTHER, H. E. : Krebsmetastasen. Basel: Schwabe & 
Co. 1948. 

WELCH, C. E.: Carcinoma of the stomach. Burg. Clin. 
N. Amer. 27, 1100-1105 (1947). 

- BURKE, J. F.: An appraisal of the treatment of 
gastric ulcer. Surgery 44, 94:3-958 (1958). 

WERNER, R., CAAN, A.: Dber die \Virkllng von 
Rontgenstrahlen auf Geschwiilste. Munch. med. 
Wschr. 57, 1:384-t:~85 (1910). 

ZAMCHECK, N., GRABLE, E., LEY, A., NORMAN, L.: 
Occurence of gastric cancer among patients with 
pernicious Anemia at the Boston City Hospital. 
New Eng!. .J. Med. 252, 1103-1110 (1955). 

ZUPPINGER, A., LASER, S.: Die Rontgenuntersuchung 
des Magens mit besonderer Berucksichtigung der 
Tumordiagnostik. Radiol. clin. (Basel) 22, 400-
412 (1953). 
WEGMULLER, W.: Differenzierte Tumorhaufigkeit. 
Radiol. clin. (Basel) 20, 4:~0--442 (1951). 

Dunndarmtumoren 
ACKERMANN, L. V., REGATO, J. A., DEL: Cancer. 

St. Louis: The Mosby Co. 1970. 
ALLEN, A. \V., DONALDSON, G., SNIFFEN, R. C., 

GOODALE, F., JR.: Ann. Surg. 140, 428--438 
(1954). 

BERGER, L., KOPPELMANN, H.: Primary carcinoma 
of the duodenum. Ann. Surg. 116,738-750 (1942). 

BIEBL, M.: Intestinal lymphogranulomatosis. Dtsch. 
Z. Chir. 198, 104-108 (1926). 

BILLINGSLEY, J. S., BARTHOLOMEW, L. G., CHILD, 
D. S.: A study of radiation therapy in carcinoma 
of the pancreas. Proc. Mayo Clin. 33, 426-430 
(1958). 

BINI, G., PARVES, A.: Sulla iinfogranlliomatosis 
gastrointestinale promitiva. Pathologica 32, 89-
111 (1940). 

BURNS, G. M., SHIELDS, A. B.: Resection of carcinoma 
of duodenum following irradiation. Northw. Med. 
(Seattle) 62, 425-427 (1963). 

CHANOINE, F.: 'fumeurs malignes primitives du 
jejuno-ileon. Acta gastro-ent. belg. IS, 163-199 
(1955). 

CHARACHE, H.: Primary lymphosarcoma of the 
intestine. Amer. J. Burg. 27, 171-173 (1935). 

- Primary lymphosarcoma of the intestine in a boy 
of seven. Follow-up of nine years. Amer. J. Surg. 
59, 601 (1943). 

CHERIGIE, E., HILLEMAND, P., PROUX, C., BOURDON, 
R. : L'intestin grele normal et pathologique. 
Paris: Expansion Scientifique ed. (1957). 
PRADEL, J.: Les Iymphosarcomes de I'intestin 
grele. Ann. Radiol. 4. 295-:~()4 (1961). 



632 A. ZUPPINGER: Magen, Diinndarm, Colon 

CHONT, L. K.: Sarcomas of the small intestine and 
reference to their radiosensitivity. Radiology 36, 
86-97 (1941). 

COOKE, H. H.: Carcinoid tumors of the small intestine. 
Arch. Surg. 22, 586-597 (1931). 

CORNER, FAIRBANKS: Zit. nach CHANOINE. 
CUTLER, G. D., STARK, R. B., SCOTT, H. W., JR.: 

Lymphosarcoma of the bowel in childhood. New 
Engl. J. Med. 232, 665-670 (1945). 

DEEB, P. H., STILSON, W. L.: Roentgenologic mani­
festions of Lymphosarcoma of the small bowel. 
Radiology 63, 235-240 (1954). 

DIXON, C. F., LICHTMANN, A. L., McDoNALDS, J. R.: 
Malignant lesions of the duodenum. Surg. Gynec. 
Obstet. 83, 83-93 (1946). 

DOCKERTY, M. B., ASHBURN, F. S.: Carcinoid tumors 
(so called) of the ileum and report of 13 cases in 
which there was metastasis. Arch. Surg. 47, 221-
246 (1943). 

DROPE, H.: Zur Kenntnis der Lymphogranulomatose 
des Verdauungsschlauches. Virchows Arch. path. 
Anat. 259, 147-159 (1926). 

DUNCAN, A. J.: Case of scirrhus of abdominal organs 
in a young child. Edinb. med. J. 31 (pt. 2), 1127-
1129 (1886). 

DUNDON, C. C. : Primary tumors of the small intestine. 
Amer. J. Roentgenol. 59, 492-504 (1948). 

EMMET, J. M., DREYFUSS, M. L.: Malignant tumors 
of the small bowel. Ann. Surg.123, 859-865 (1946). 

FAULKNER, J. W., DOCKERTY, M. B.: Lympho­
sarcoma of the small intestine. Surg. Gynec. 
Obstet. 95, 76-84 (1952). 

FOSTER, J. H.: A ten-year-experience with carcinoma 
of the pancreas. Arch. Surg. 94, 322-325 (1967). 

GOLDEN, R.: Radiologic examination of the small 
intestine. Springfield Ill., 1959. Philadelphia­
London-Montreal: J. B. Lippincott Co. 1945. 

GYR, K.: Ergebnisse der chirurgischen Therapie der 
periampullaren Karzinome. Schwiwo 99, 249-253 
(1969). 

INNES, J.: Carcinoma of the duodenum with report 
of a case. Clin. Radiol. 14, 361-364 (1963). 

IRVINE, W. T., JOHNSTONE, J. M.: Lymphosarcoma 
of the small intestine with special reference to 
perforating tumors. Brit. J. Surg. 42, 591-618 
(1955). 

JENKIN, R. D., SONLEY, M. J., STEPHENS, C. A.: 
Primary gastrointestinal tract lymphoma in 
childhood. Radiology 92, 763-767 (1969). 

KASEMEYER, E.: Tumorinvagination des Darms. 
Dtsch. Z. Chir. 118, 205-264 (1912). 

KAUFMANN, E.: Spezielle pathologische Anatomie. 
Berlin u. Leipzig: Walter de Gruyter & Co. 1922. 

KLEINERMAN, J., YARDUMIAN, K., TAMAKI, H. T.: 
Primary carcinoma of duodenum. Ann. intern. 
Med. 32, 451--465 (1950). 

KONJETZNY, G. E.: Langenbecks Arch. klin. Chir. 
264,331-333 (1950). 

LEXER: Magensarkom. Verhandlg. d. Gesellsch. f. 
wissenschaftl. Klinik, Konigsberg 1910. 

LUNN, G. M.: Carcinoma of the duodenum. Brit. J. 
Surg. 40, 5-12 (1952). 

MARCUSE, P. M., STOUT, A. P.: Primary lympho­
sarcoma of the small intestine. Cancer (Philad.) 3, 
459-474 (1950). 

McDOUGAL, W. J.: Carcinoma of the small intestine. 
Amer. J. Surg. 66, 119-122 (1944). 

MCSWAIN, B., BEAL, J. M.: Lymphosarcoma of the 
gastro-intestinal tract. Ann. Surg. 119, 108-123 
(1944). 

MEDINGER, F. G.: Malignant tumors of the small 
intestine. A study of their incidence and diagnostic 
characteristics. Surg. Gynec. Obstet. 69, 299-305 
(1939). 

MORRIS, P. J., NORDI, G. L.: Pancreaticoduodenal 
cancer (Experience from 1951 to 1960 with a look 
ahead and behind). Arch. Surg. 92, 834-837 
(1966). 

MORSE, R. W., COLE, L. G.: The anatomy of the 
small intestine as observed roentgenographically. 
Radiology 8, 149-153 (1927). 

MURRAY, J. P.: Limitation of the early detection of 
gastric cancer. XII. Internat. Congr. of Radiology, 
Tokyo 1969, S. 164-166. National Board of 
Management. 

OBERNDORFER, S.: Die Geschwiilste des Darmes. 
Henke/Lubarsch, Bd. IV/3. Berlin: Springer 1929. 

PORTMANN, U. V., DUNNE, E. F., HAZARD, J. B.: 
Manifestation of Hodgkin's disease of the gastro­
intestinal tract. Amer. J. Roentgenol. 72,773-787 
(1954). 

PRESENT, A. J.: Primary lymphosarcoma of the 
duodenum. Amer. Roentgenol. 41, 545-548 
(1939). 

PREVOT, R.: Grundri13 der Rontgenologie des Magen­
darmkanals. Hamburg: H. H. Nolke 1948. 

PREY, D., FOSTER, J. M., JR., DENNIS, W.: Primary 
sarcoma of the duodenum. Arch. Surg. 30, 675-
684 (1935). 

PRIDGEN, J. E., MAYO, CH. W., DOCKERTY, M. B.: 
Carcinoma of the jejunum and ileum exclusive of 
carcinoid-tumors. Surg. Gynec. Obstet. 90, 513-
524 (1950). 

RANKIN, F. W., NEWELL, C. E.: Cit. bei DUNDON, C. C. 
ROWE, E. W., NEELY, J. M.: Primary malignancy of 

small intestine. Radiology 28, 325-338 (1937). 
RAIFORD, T. S.: Tumor of the small intestine: Their 

diagnosis with special reference to the X-ray 
appearence. Radiology 16, 253-270 (1931). 

SAMUEL, E.: Limitation of the early detection of 
gastric cancer, p. 164-166. XII. Internat. Congr. 
of Radiology, Tokyo, 1969. 

SCIDNDLER, R.: On hypertrophic glandular gastritis, 
hypertrophic gastropathy and pariental cell mass. 
Gastroenterology 44/45, 77-83 (1963). 

SCHLAEGER, R.: Examination of the small intestine, 
in Alimentary tract. Roentgenology, p.589-604 
(Margulis and Burhenne), vol. II. St. Louis: 
Mosby Co. 1967. 

SCHLAGENHAUFER, F.: Beitrage zur path. Anatomie 
der Granulomatose des Magendarmtraktes. Vir­
chows Arch. path. Anat. 

SCHWARTZ, N. H., SWINGLE, R. C., RAYMOND, E. A.: 
Malignant tumors of the duodenum. Report of 
two cases. Arch. intern. Med. 7, 410--417 (1951). 

SPELLBERG, M. A., ZIVIN, S.: Lymphosarcoma of the 
gastrointestinal tract. Arch. intern. Med. 83, 135-
149 (1949). 

SPEEZE, Cit. nach CHANOINE. 



Literatur 633 

STARR, G. F., DOCKERTY, M. B.: Leiomyomas and 
leiomyosarcomas of the small intestine. Cancer 
(Philad.) 8, 101-111 (1955). 

STEIN, Tumors of the small intestine. Amer. J. dig. 
Dis. 4, 517 (1937). 

SUGARBAKER, E. D., CRAVER, L. F. : Lymphosarcoma; 
study of 196 cases with biopsy. J. Amer. med. 
Ass. 115, 17-23 (1940). 

ULLMAN, A., ABESHOUSE, B. S.: Lymphosarcoma of 
the small and large intestine. Ann. Surg. 95, 878-
915 (1932). 

USHER, F. C., DIXON, C. F.: Lymphosarcoma of the 
intestines. Gastroenterology 1, 160-178 (1943). 

VUORI, V. A.: Primary malignant tumours of the 
small intestine. Acta chir. Scand. 137, 555-561 
(1971). 

WALTHER, H. E.: Krebsmetastasen. Basel: Schwabe& 
Co. 1948. 

WARREN, K. W., CATTELL, R. B., BLACKHURN, J. P., 
NORA, P. F.: A long·term appraisal of pancreatico­
duodenal resection for Peri-ampullary carcinoma. 
Ann. Surg. 155, 653-662 (1962). 

WEBER, H. M., KIRKLIN, B. R.: Roentgenologic 
manifestation of tumors of the small intestine. 
Amer. J. Roentgenol. 47, 243-253 (1942). 

WERNER, R., CAAN, A.: Uber die Wirkung von 
Riintgenstrahlen auf Geschwiilste. Miinch. med. 
Wschr. 57, 1384-1385 (1910). 

WILLIS, R. A. : Pathology of tumours. London: Butter­
worths Medical Publications 1948. 

Coloncarcinome 

ACKERMANN, L. V., REGATO, J. A. DEL: Cancer. 
St. Louis: The Mosby Co. 1970. 

AGOSTINO, V. M. D., NICKSON, J. J.: Preoperative 
X-ray therapy in a simulated colon carcinoma. 
Radiology 74, 816-819 (1960). 

ALLEN, A. W., DONALDSON, G., SNIFFEN, R. C., 
GOODALE, F., JR.: Primary malignant lymphoma 
of the gastro-intestinal tract. Ann. Surg. 140, 
428-438 (1954). 

BACON, H. E.: Anus, rectum, sigmoid, colon (diagnosis 
and treatment), 1. Aufl. Philadelphia: J.B. Lippin­
cott Compo 1938. 

BALOFSKY, S. 1..: Advanced gastrointestinal car­
cinoma. Roentgen, rads, and riddles. A Symposium 
on Supervoltage Radiation Therapy. US Atomic 
Energy Commission 415---417 (1959). 

BERSON, E. J., BERGER, L.: Multiple carcinomas of 
the large intestin. Surg. Gynec. Obstet. 80, 75-84 
(1945). 

BERVEN, E.: Radiological treatment of cancer of the 
rectum. Acta radiol. (Stockh.) 20, 373-390 (1939). 

BRODERS, A. C., BUIE, L. A., LAIRD, D. R.: Prognosis 
in carcinoma of the rectum. J. Amer. med. Ass. 
115,1066-1071 (1940). 

COLLER, F. A., KAY, E. B., McINTYRE, R. S.: Regional 
lymphatic metastasis of carcinoma of the colon. 
Ann. Surg. 114, 56-67 (1941). 

COTTIER, H.: Colitis regionalis und Crohnsche Krank­
heit. Helv. Med. Acta 20, 490-501 (1953). 

DELAHAY, R. 0., ISNARD, J., PYARD, M.: Les lympho­
sarcomes du coecum. J. Radiologie 44, 625-634 
(1963). 

DOUB, H. P., PRATT, J. P., JONES, H. C.: Combined 
irradiation and surgery in the treatment of 
carcinoma of the pelvic. Radiology 37, 575-580 
(1941). 

DUKES, C. E.: Discussion on the pathology and 
treatment of carcinoma of the colon. Proc. roy. 
Soc. Med. 38, 381-384 (1945). 

EOONOMOU, S. G., MRAZEK, R., SOUTHWICK, H., 
MoDoNALD, G. 0., SLAUGHTER, D., COLE, W.: 
Prophylactic measures in the spread of carcinoma 
of the colon and rectum. Dis. Colon Rect. 2, 98-
108 (1959). 

ENNUYER, A., BATAINI, P. : Lympho-reticulo-sarcomes 
de l'estomac et de l'intestin. Bull. Ass. frant,:. 
Cancer 52, 215-240 (1965). 

ERDMANN, J. F., MORRIS, J. H.: Polyposis of the 
colon. Surg. Gynec. Obstet. 40, 460---468 (1925). 

FLESCH-THEBESIUS, M.: Dauerheilung eines Rectum­
Carcinoms durch Riintgenbestrahlung (Kasuisti­
scher Beitrag). Strahlentherapie 80, 213-214 
(1949). 

FLETOHER, W. S., ALLEN, C. V., ENGLEBERT DUNPHY, 
J.: Preoperative irradiation for carcinoma of the 
colon and rectum. Amer. J. Surg. 109, 77 (1965). 

GLINSKI, L. K.: Zur Kenntnis der Dickdarm-Lympho­
sarcome. Anat. u. Physiol. 167, 373-382 (1902). 

GONDARD, L.: A propos de trois cas de carcinome 
rectal traites par contact therapie. J. Radiol. 
Electrol. 32, 743-747 (1951). 

HENSCHKE, U.: Radiation therapy of cancer of colum 
and rectum. Dis. Colon Rect. 2, 84-91 (1959). 

HIGGINS, G. A., DWIGHT, R. W., WALSH, W. S., 
HUMPHREY, E. 'V.: Preoperative radiation therapy 
as an adjuvant to surgery for carcinoma of the 
colon and rectum. Amer. J. Surg. 115, 241-246 
(1968). 

HINES, M. 0., HANLEY, P. H., RAY, J. E., RUSH, 
B. M.: Polyps of the colon and rectum in children: 
Experience with 27 cases. Dis. Colon Rect. 2, 
161-165 (1959). 

HOHLFELDER, H.: Die Riintgentiefentherapie. Leip­
zig: Georg Thieme 1938. 

HULTBORN, K. A.: The causal relationship between 
benign epithelial tumors and adenocarcinoma of 
the colon and rectum. Acta radiol. (Stockh.), 
Suppl. 113,5-17 (1954). 

JUNGLING, 0.: Polyposis intestin. Hereditare Ver­
haltnisse und Beziehungen zum Carcinom. Bruns' 
Beitr. klin. Chir. 3, 76 (1928). 

MAYO, CH. W., DE WEERD, J. H., JAOKMAN, R. J.: 
Diffuse familial polyposis of the colon. Surg. 
Gynec. Obstet. 93, 87-96 (1951). 

MURDOCK, M. G., KRAMER, S.: Cobalt-60 therapy in 
the management of perineal recurrence from 
carcinoma of rectum and colon. Amer. J. Radiol. 
91,149-154 (1964). 

NEALON, F. F.: Management of the patient with 
cancer. Philadelphia-London: W. B. Saunders 
Comp.1965. 

OTTENJANN, R.: Fortschritte auf dem Gebiet der 
Gastroenterologie. Med. Klin. 57, 809-813 (1962). 

PESKIN, G. 'V., MASHALL, J. 0.: Carcinoids, the 
malignant carcinoid syndrome and 5-Hydroxy­
tryptamine (Serotonin). Amer. J. med. Sci. 237, 
224-237 (1959). 



634 A. ZUPPINGER: Magen, Diinndarm, Colon 

PESKIN, G. W., ORLOFF, M.: A clinical study of 
25 patients with carcinoid of the rectum. Surg. 
Gynec. Obstet. 109, 673-682 (1959). 

PORTMANN, U. V., DUNNE, E. F., HAZARD, J. B.: 
Manifestations of Hodgkin's disease of the ga­
strointestinal tract. Amer. J. Roentgenol. 72, 773-
787 (1954). 

PUZIN, I., SUSNOW, D. A.: Lymphosarcoma of the 
rectosigmoid. Amer. J. Surg. 93,477--480 (1957). 

QUAN, ST. H. Q.: Preoperative radiation for car­
cinoma of rectum. N. Y. St. J. Med. 66, 2243-
2247 (1966). 

REIFFERSCHEID, M.: Das Spatschicksal des Colitis­
ulcerosa-Kranken. Langenbecks Arch. klin. Chir. 
293,558-570 (1959/60). 

RUFF, C. C., DOCKERTY, M. B., FRICK, R. E., WANGH, 
J. M.: Preoperative radiation-therapy for adeno­
carcinoma of the rectum and rectosigmoid. Surg. 
Gynec. Obstet. 112, 715-723 (1961). 

SCHLAGENHAUFER, F.: (Selbstbericht.) -Uber Granulo­
matosis des Magendarmtraktes. Zbl. allg. Path. 
path. Anat. 24, 965-966 (1913). 

SEGI, M., KURIHARA, M., MATSUYAMA, T.: Cancer 
mortality for selected sites in 24 countryes, 
Sendai, Japan, Department of Public Health. 
Tohoku University School of Medecine, Aug. 1969. 

SHEDDEN, W. M., DRESSER, R.: Carcinoma of the 
colon (exclusiv of the rectum). Amer. J. Roent­
genal. 43, 715-727 (1940). 

SMITH, J. L., J.R., HELWIG, E. B.: Malignant lympho­
ma of the stomach. Amer. J. Path. 34, 553 (1958). 

SORENSEN, B. L., STANCKE, B.: Survival after radical 
surgery for sigmoid and rectal cancer in Denmark. 
Acta clin. scand. 134, 392-397 (1968). 

STEARNS,M.W.,JR., DEDDISH,M.R., QUAN, ST.H. Q.: 
Preoperative roentgen therapy for cancer of the 
rectum. Surg. Gynec. Obstet. 109,225-229(1959). 

TAYLOR, F. W.: Cancer of colon and rectum. A study 
of rules of metastases and death. Surgery 52, 
305-308 (1962). 

UICC: Cancer incidence in five continents. Vol. II, 
1970. 

ULLMANN, A., ABESHOUSE, B. S.: Lymphosarcoma 
of the small and large intestines. Ann. Surg. 95, 
878-915 (1932). 

WANG, C. C., DALAND, E. M., GEPHART, TH.: 
Carcinoma of the sigmoid colon. Report of two 
inoperable cases with favourable results five or 
more years following radiation therapy. J. Fac. 
Radial. (Land.) 10, 50-53 (1959). 

- SCHULZ, M. D.: The role of the radiation therapy 
in the management of carcinoma of the sigmoid, 
rectosigmoid and rectum. Radiology 79, 1-5 
(1962). 

WILLIS, R. A.: Pathology of tumours. London: 
Butterworths Medical Publications 1948. 

WOLF, B. S., MARSHAK, R. H.: Roentgen features of 
diffuse lymphosarcoma of the colon. Radiology 
75,733-740 (1960). 

WYCHULIS, A. R., BEAHRS, O. H., WOOLNER, L. B.: 
Malignant lymphoma of the colon (a study of 
69 cases). Arch. Surg. 93, 215-225 (1966). 



L. Rectum 
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E. Scherer 
Mit 3 Abbildungen 

I. Allgemeiner Teil 

Die Anwendung ionisierender Strahlen in der Therapie der malignen Mastdarm­
geschwiilste ist nicht unbestritten und nach Auffassung vieler Chirurgen nutzlos. (1m 
neueren deutschen Schrifttum s. hierzu HELLNER, 1953; GULEKE, 1957; KaaTz, 1959.) 
Dem steht die Erfahrung vieler Strahlentherapeuten entgegen, daB man bei der so groBen 
Gruppe der nicht radikal operablen Kranken bemerkenswerte Palliativerfolge erzielen 
und zuweilen sogar Operabilitat erreichen kann. Wenn es auch auBer Frage ist, daB 
die Operation bei einem ausgereiften Krebs des Darmes an der Spitze aller therapeutischen 
Bemuhungen steht und auch weiterhin in absehbarer Zeit stehen wird, so hat doch die 
Strahlenbehandlung in einer jahrzehntelangen Entwicklung ein Stadium erreicht, das es 
als richtig erscheinen laBt, sie mehr als bisher in die therapeutische Diskussion miteinzu­
beziehen. Die Probleme der Kombinationsbehandlung und der praoperativen Strahlen­
therapie wurden erstmals unter einheitlicher Auswertung eines groBen chirurgischen und 
radiologischen Krankengutes von HULTBORN (1952) behandelt. Dieser Monographie 
kommt somit auch fur die Strahlentherapeuten eine besondere Bedeutung zu. In den 
nun folgenden kurzen Ausfuhrungen zur Klinik des Rectumcarcinoms stutzt sich unsere 
Darstellung neben den schon erwahnten Monographien von GULEKE und HULTBORN auf 
die Bucher von D'ALLAINES (1956) und REIFFERSCHEID (1962). 

l. Klinik des Rectumcarcinoms 
Haufigkeit. Das Dickdarm- und Rectumcarcinom nimmt, bezogen auf die Gesamtzahl 

aller bOsartigen Tumoren, den beachtlichen Anteil von 10-12 % ein. Nach einer Statistik 
von W. FISCHER (1940) starben in Deutschland im Jahre 1937 16560 Menschen an einem 
Colon - (5 %) oder Rectumcarcinom (7 % ). Z u geringeren Zahlen kamen fiir die Vereinigten 
Staaten, wenn man die groBere Bevolkerungszahl beriicksichtigt, WHITEHEAD (1945), 
JACKMAN U. MAYO (1951) sowie BARDEN u. RITTER (1953), die die Zahl der jahrlichen 
Todesfalle an Colon- und Rectumcarcinomen in den USA mit 30000 Menschen angeben. 
Die Mehrzahl (70 %) der Dickdarmneoplasmen haben nach einer Zusammenstellung von 
uber 8000 Fallen aus der Mayo-Klinik (CH. MAYO, 1948) ihren Sitz im Rectum und 
Sigmoid; nach BACON und TRIM PI (1949) sind es sogar 80 %. Sie stehen damit in der 
Haufigkeit nach dem Magenkrebs an zweiter Stelle der Krebserkrankungen des Ver­
dauungskanals. 

Geschlechtsverteilung. Zahlreiche Untersuchungen ergaben, daB das Rectumcarcinom 
beim mannlichen Geschlecht haufiger auftritt als beim weiblichen. SCHMIED EN (1940), 
ABEL (1948) und MAYO (1939) errechneten ein Verhaltnis von 5:3; REICHEL und STAEMM­
LER (1924) kamen zu einem annahernd gleichen Ergebnis, indem sie die prozentuale Be­
teiligung der Manner mit 59-62 % angeben. Beobachtungen von BACON (1941), DUKES 
(1940) und CLEMMESEN (1948) bestatigten die gleiche Prozentzahl. 1m Karolinska 
Sjukhuset Stockholm waren 61,3 % der Rectumcarcinompatienten Manner (HULTBORN, 
1952). Am Krankengut von 138 Patienten der Universitats-Strahlenklinik Marburg a. d. 
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Lahn (1948-1957) betrug der Prozentsatz der Manner 55,4 %, an der Chirurgischen 
Universitatsklinik Marburg 60,8% (KOOTZ, 1959), bei DUKES (1960) 66%. 

Altersverteilung. Das Rectumcarcinom tritt am haufigsten zwischen dem 50. und 70. 
Lebensjahr auf. Nach DUKES (1940) betragt das Durchschnittsalter bei den Mannern 
58,6 Jahre, bei den Frauen 55,1 Jahre. Der B.E.C.C. Annual Report 1946/47 berichtet 
iiber ein Alter von 62 J ahren bei den Mannern und von 59 J ahren bei den Frauen; ABEL 
(1948) fand 61 % aller Rectumcarcinome bei Frauen und Mannern zwischen 60 und 
69 Jahren. REICHEL und STAEMMLER (1924) berechneten bei beiden Geschlechtern ein 
Durchschnittsalter von 56,8, REDLICH von 55,4 und FEILCHENFELD von 57,3 Jahren 
(zit. nach GULEKE, 1957). Am Krankengut der Universitats-Strahlenklinik Marburg a. d. 
Lahn betrug das Durchschnittsalter bei den Mannern 63,1 Jahre, bei den Frauen 57,8 
Jahre. Bei HULTBORN (1952) lauten diese Zahlen 61,6: 58,8 Jahre. 

Anatomischer Sitz. In neuerer Zeit ist die Hohe des Tumorsitzes in chirurgischer 
Hinsicht bedeutsam geworden, weil hiervon die Moglichkeit einer sphinctererhaltenden 
Operation abhangt. Aber auch der Strahlentherapeut muB sich nach der Tumorlage die 
giinstigste lokale Anwendungsmethode der Rontgen- oder y-Strahlen aussuchen. Nach 
GULEKE (1957) liegen 3/4_4/5 aller Rectumcarcinome innerhalb der 10 cm-Grenze, vom 
Anus aus gerechnet. Auch HULTBORN (1952) bestatigte diesen Befund, und HOLLENBACH 
(1951) fand unter 326 Rectumcarcinomen 78 % unterhalb 12 cm und nur 22 % oberhalb 
dieser Grenze. Das Marburger chirurgische Krankengut (KOOTZ, 1959) wies unter 256 
Rectumcarcinomen 141 FaIle zwischen Anus und einer Hohe von 8 cm auf, 88 im Bereich 
zwischen 9 und 13 cm. SCHMINCKE (1941) gab folgende Lokalisationshaufigkeit an: pars 
analis, canalis analis 3,8 %, pars perinealis 27,7 %, pars ampullaris 58,4 %. 

a) Atiologie 

In der Atiologie des Rectumcarcinoms spielen die Polypen eine wichtige Rolle. Die 
nicht seltene Entstehung eines Cacrinoms auf dem Boden eines Polyp en lieB die An­
schauung aufkommen, daB es sich bei den Polypen urn eine Pracancerose im histopatho­
logischen Sinne handele. GULEKE (1957) lehnt diese Bezeichnung jedoch abo Lediglich bei 
der dominant vererbbaren Polyposis intestini konne man von einer Pracancerose sprechen. 
Der Ubergang zur Malignitat ist hierbei die Regel. Der Begriff der Pracancerose sollte nur 
in seiner urspriinglichen pathologisch -anatomischen Formulierung gebraucht werden; bei 
ihr sind stets echte, fertige Krebszellen vorhanden. Es handelt sich also urn "latente" 
Carcinome, die das sichtbare Realisationsstadium noch nicht erreicht haben (v. ALBERTINI, 
1955). Nach GULEKE entartet praktisch jede Darmpolyposis in Krebs, sofern der Trager 
das Krebsalter erreicht hat. Untersuchungen von GROSOH (1938); (96 FaIle) ergaben, daB 
die Polyposis intestini in 80% der FaIle entartet. DUKES (1952) fand bei 196 Darmpoly­
posispatienten 114 Carcinome; die durchschnittliche Latenzzeit bis zur krebsigen Um­
wandlung betrug 10-15 Jahre. Bei den gestielten Polypen schwankt die Haufigkeit der 
Degeneration zwischen 10-20% (WELCH, McKITTRICK u. BEHRINGER, 1952). Besonders 
sind hier die adenomatosen Polyp en zu nennen, deren Frequenz nach dem 35. Lebensjahr 
von 8 % bis auf 25 % im 70. Lebensjahr ansteigt (MORTON, 1948). Es wurde deshalb vor­
geschlagen, jeden gestielten Polypen zu entfernen. 

Ais weiterer atiologischer Faktor ist die Colitis ulcerosa chronica zu erwahnen. BARGEN, 
SAUER u. SLOAN (1954) (zit. nach GULEKE) zeigten an einem 1564 Patienten umfassen­
den Krankengut der Mayo-Klinik, daB die chronisch ulcerose Colitis einen gefahrlichen 
Boden fUr die Carcinomentstehung bildet, da bei 6,3 % dieser Patienten ein malignes 
Wachstum eingetreten war. BARGEN et al. (1954) sahenauBerdem pseudoadenomatose Po­
lypen, die bei einer Colitis ulcerosa auftraten und sich zu einem Carcinom entwickelten. 
MoDoUGALL (1954) hob hervor, daB die Wahrscheinlichkeit, an einem Dickdarmkrebs zu er­
kranken, bei Patienten mit einer chronis chen Colitis fUnfmal groBer sei als bei normal en 
Darmverhaltnissen. Manchmal tritt das Carcinom multilocular auf. Nach CATTELL u. 
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BOEHME (1947) liegt das durchschnittlicheAlter diesel' Patienten bei 27,6 Jahren. Die Dauer 
bis zum Auftreten des Carcinoms betragt etwa 17 Jahre. Die Aufteilung unter den Ge­
schlechtern ist gleich. GULEKE (1957) lehnt die klinisch after gebrauchte Bezeichnung 
einer "Pracancerose" auch hier ab, da ein Krebs wohl auf dem Boden einer chronis chen 
Colitis entstehen kanne, dies abel' nicht immer del' Fall sein muB. Es fehlt weiterhin 
del' echte "Ubergang" in eine latente Neoplasie, sondern del' Krebs entsteht eigengesetz­
lich in dem einen odeI' dem anderen Fall. Sind Polypen mit einer Colitis vergesellschaftet, 
so ist die Chance einer malignen Entartung sehr groB (ACKERMAN u. DEL REGATO, 1954). 

Das Entstehen eines Carcinoms auf dem Boden einer Diverticulitis ist nach STARK­
LOFF U. BIND BEUTEL (1953) (zit. nach GULEKE) sehr selten. Andererseits besagt eine zu­
sammenfassende Ubersicht (RAUCH, 1956) iiber 118 Patienten mit Coloncarcinom und 
gleichzeitiger Diverticulitis, daB beide Affektionen in 73 % del' FaIle im gleichen Segment 
vorkommen, und daB die Haufigkeit dieses Zusammentreffens mit dem Alter ansteigt. 
Die Operationsmortalitat ist hoher, die Prognose des Carcinoms ist im Verein mit einer 
Diverticulitis schlechter. 

Eine chronische Amobenruhr solI dagegen, ahnlich del' Colitis ulcerosa, den Boden fUr 
eine spatere Krebserkrankung bilden (LASHEY, 1953). W. FISCHER (1949) halt dies jedoch 
fUr eine Seltenheit. Bei den Bemiihungen urn die Klarung del' Ursache des Rectumcarci­
noms stoBt man sehr oft auf die Frage, inwieweit eine chronische Obstipation zur Krebs­
entstehung beitragen konne. Die mechanische Schadigung del' Darmwand durch den oft 
steinharten Stuhl konne durch den bevorzugten Sitz des Carcinoms im Rectum und an 
den Flexuren seine Bestatigung finden. Nach GULEKE (1957) miiBte jedoch, wenn dies 
von entscheidender Bedeutung ware, die Zahl del' Krebserkrankungen vie I groBer sein. 
Trotzdem ist es auffallig, daB das Durchschnittsalter del' Frauen, die sehr haufig an 
chronis chen Obstipationen zu leiden haben, urn 5-6 Jahre friiher liegt als das Krebs­
erkrankungsalter del' Manner. 

Bakterielle Einfliisse konnen nach GULEKE (1957) nur insofern eine Rolle spielen, als 
sie bei del' chronis chen Colitis odeI' Ruhr Entziindungen mit Wucherungen hervorrufen 
und so den Boden fiir atypische Gewebsbildungen vorbereiten. 

b) Histologie und Metastasierungswege 

Bei dem groBten Teil aller Rectumtumoren handelt es sich histologisch urn Adeno­
carcinome. Nach CHAOUL u. NEUMANN (1941) sowie PaPPERT (1952) sind es 90%, nach 
SIMON (1950) 83%. 

Es zeigt meist einen driisigen, hochdifferenzierten Gewebsbau. In del' Schleimhaut 
entstehend, wachst es langsam gegen die Darmlichtung VOl'. Hierdurch entsteht die 
charakteristische Knollenform. Es neigt weniger dazu, in die Umgebung infiltrierend ein­
zuwachsen, eher dagegen zu einem Zerfall an seiner Oberflache und einer Nekrose in 
seinem Zentrum. So kommt es zur Entstehung des fiir das Rectumcarcinom typischen 
Geschwiirskraters. Mitunter konnen Adenocarcinome regelrecht Schleim bilden, so daB sie 
als Gallertkrebse bezeichnet werden konnen. 8-10 % aller im Mastdarm auftretenden 
Krebsbildungen sind scirrhose Carcinome. Diese bilden derbe, diffus infiltrierende, stark 
zur Schrumpfung neigende Geschwiilste. Histologisch stehen die bindegewebigen Anteile 
im Vordergrund. Den Epithelzellen fehlt die hohe Differenzierung des Adenocarcinoms. 
Das scirrhose Carcinom neigt zu friihzeitiger Metastasierung. 

Die von del' Analregion ausgehenden Carcinome sind fast immer Plattenepithelcarci­
nome. Nach BINKLEY (1950) sind dies 3-4 % aller Rectumcarcinome. 

Wegen seiner Ausbreitung und Metastasierung ist das scirrhose Carcinom weitaus 
gefahrlicher als das Adenocarcinom. Durch die enge Lagebeziehung zur Blase, Prostata 
bzw. Vagina und Uterus kommt es nicht selten zum Einbruch in diese Organe. 1m Mar­
burger Krankengut hatte das Carcinom bei 15,3 % del' Patientinnen auf die Vagina, bei 6,5% 
del' Patienten auf die Blase und bei 8 % auf die Prostata iibergegriffen. Del' direkte Befall 
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der Prostata wird sowohl von WESTHUES (1934) als auch von THIERMANN (1943) und 
HULTBORN (1952) fUr seltener gehalten als man angesichts der raumlichen Nahe dieses 
Organs glauben sollte. Eine direkte Invasion der LymphgefaBe ohne lymphatische Fern­
metastasierung fand man in 20 von 188 Fallen (HULTBORN); auch ein Befall ven6ser 
GefaBe ist gerade bei extramuraler Carcinomausbreitung nicht selten (DUKES u. BUSSEY, 
1941). SUNDERLAND (1949) erzielte eine 5-Jahres-Uberlebensrate von 41,4 % bei ven6ser 
Invasion, wahrend die Falle ohne ven6sen Befall 73,2 % erreichten. Die sog. hochsitzen­
den Carcinome metastasieren in die Lymphbahnen entlang den Vasa haemorrhoidales 
superiores, in die Lymphbahnen um die tiefliegenden MesenterialgefaBe sowie in die 
lumbalen Lymphknoten. Eine retrograde Metastasierung in die Analregion ist selten, 
nach DUKES (1949) in etwa 1 % aller Falle und dann meist nur bei fortgeschrittenen 
Primartumoren. Die tiefsitzenden Tumoren dringen meist entlang den mittleren und 
oberen HamorrhoidalgefaBen, die in die iliacalen und hypogastrischen Lymphknoten 
miinden. Primar metastasieren sie zunachst in die nahegelegenen Lymphknoten in zentraler 
Richtung. Des 6fteren finden sich nur Metastasen in entfernt gelegenen Lymphknoten, 
ohne daB die dazwischengelegenen Knoten befallen sind; nach der Meinung von 
DUKES (1950) handelt es sich hierbei um eine anatomische Anomalie, indem einige Lymph­
bahnen die Lymphknoten umgehen und unmittelbar nach oben fiihren. Eine andere 
Deutung ist die, daB es den Krebszellen gelingt, eine oder mehrere Lymphknoten zu 
passieren, ohne sich hier festzusetzen. Die Verschiedenartigkeit der LymphabfluBwege 
scheint fiir die Prognose wesentlich zu sein. Wegen der weiten Streubreite der Lymph­
bahnen im unteren Rectumbereich sind die Aussichten auf eine Dauerheilung in diesem 
Bereich schlechter als im oberen. Die Lebenserwartung des Rectumcarcinoms mit einem 
Sitz bis zu 8 cm vom Anus entfernt ist um etwa ein Drittel schlechter als bei einem solchen, 
das in mehr als 9 cm Entfernung liegt. Zahlen hierzu finden sich bei OSNES (1955), der 
sogar nur 26 % 5 J ahres-Heilungen bei den tiefsitzenden Tumoren gegeniiber 60% bei 
h6hergelegenen fand (158 Falle, chirurgische Statistik). Es kommt bei den Carcinomen 
des unteren Drittels auch zur sog. lateralen Metastasierung in die inguinalen Lymphknoten, 
die nach WESTHUES (1934) und DUKES (1949) zwar selten sein solI, im Krankengut von 
HULTBORN (1952) dagegen in 9 von 192 Fallen beobachtet wurde, bei denen sich ein 
operabler Primartumor im unteren Rectumdrittel fand. So ist es verstandlich, daB 
manche Chirurgen bei diesem Tumorsitz eine radikalere Operationsmethode mit Lymph­
adenektomie des Beckens fordern (BACON und SAUER, 1950; STEARNS, DEDDISH u. QUAN, 
1959). Die gleichen Gesichtspunkte gelten natiirlich auch fUr die methodischen Uber­
legungen des Strahlentherapeuten. 1m iibrigen haben radikale Beckenausraumungen mit 
nachfolgender genauer histologischer Untersuchung gezeigt, daB gerade bei einem Tumor­
sitz an der peritonealen Umschlagfalte oder tiefer haufiger als friiher vermutet eine 
Metastasierung in den M. obturatorius und die hypogastrischen Lymphknoten vorliegt 
(DEDDISH, 1951). DaB ein extraperitonealer Sitz des Primartumors durch die laterale 
Tumorausbreitung eine schlechtere Prognose erhalt, wurde von DAVID und GILCHRIST 
(1949) angegeben, wahrend KIRKLIN u. Mitarb. (1949) an Hand einer Untersuchung von 
131 Fallen dies nicht bestatigen konnten. 

Die hamatogene Metastasierung zeigt gleichfalls Verschiedenheiten. So geh6ren die 
Venen des oberen Rectum bis zur Ampullenmitte zum AbfluBgebiet der Mesenterialvenen. 
Hierdurch gelangen die Geschwulstteilchen iiber die Pfortader in die Leber. Die Venen 
des unteren Rectum ziehen iiber den Plexus pudendalis zur Iliaca interna und weiter zur 
Cava inferior, umgehen also die Leber. Diese Metastasen sind in anderen Organen zu 
suchen. BACON und JACKSON (1953) fanden bei 600 Carcinomen des distalen Colon und 
Rectum in 25 % der Falle Lebermetastasen. 1m Marburger Krankengut fanden sich 15,5 % 
Leber-, 7,3 % Knochen- und 5,4 % Lungenmetastasen, weiterhin 4,3 % Netzmetastasen, 
also insgesamt ahnliche Zahlen. In unserem neueren Essener Krankengut liegen sie deut­
lich niedriger, wohl infolge einer giinstigeren Patientenauswahl (SCHERER, 1970). Ais eine 
weitere Metastasierungsquelle ist noch die Operationsimplantation zu nennen. N ach 
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LLOYD-DAVIES (1950) und CORDES (1952) kommen gelegentlich lokale Rezidive nach 
scheinbar radikaler Operation vor, deren ErkHirung darin zu suchen ist, daB die Krebs­
zellen an den Wundrandern implantiert worden sind. Auch MEUR und BOEREMA (1950) 
(zit. nach GULEKE) machten diese Beobachtungen. GOLIGHER u. Mitarb. (1951) vermuteten, 
daB eine Implantation bei der Halfte aller FaIle als Ursache lokaler Rezidive in Betracht 
komme. 

c) Stadieneinteilung und prognostische Kriterien 

Ein exaktes und auf pathologisch-anatomischen Grundsatzen aufgebautes Klassifizie­
rungssystem laBt sich leider nur dann anwenden, wenn stets eine radikale Operation mit 
Entfernung oder zumindest Inspektion der regionalen Lymphknoten am Anfang der 
Therapie steht. Die therapeutische Beurteilung entweder ausschlieBlich oder praoperativ 
bestrahlter Patienten erfordert hingegen eine klinische Klassifikation, deren Hauptsttitze 
neben dem auBeren klinischen Befund eine histologische Malignitatsdifferenzierung dar­
stellt. Da die Prognose des Rectumcarcinoms weitgehend vom lokalen Wachstum und 
der Ausbreitung der Geschwulst abhangt, hat DUKES (1950) folgende Einteilung angegeben, 
die inzwischen im Schrifttum allgemeine Anerkennung gefunden hat, wenn auch in 
Zukunft das sog. TNM-System (SCHINZ u. WELLAUER, 1959) sicher in den Vordergrund 
treten wird. 

Stadieneinteilung nach DUKES: 

Stadium I: Tumor auf die Darmwand begrenzt, keine Lymphknotenbeteiligung. 
Stadium II: Tumor hat die Darmwand durchbrochen, keine Lymphknotenbeteiligung. 
Stadium III: Tumor ist in die N achbarschaft vorgedrungen, mit Befall der regionalen 

Lymphknoten. 
A. Nur in regionaren Lymphknoten. 
B. In Lymphknoten langs der BlutgefaBe. 

Stadium IV: Tumor mit Fernmetastasen. 

In dem Bestreben, das histologische Verhalten eines Tumors zu erforschen, hat man 
schon vor Jahrzehnten ausgedehnte Untersuchungen an histologischen Praparaten vor­
genommen. Speziell fUr das Rectumcarcinom findet sich von RANKIN U. BRODERS (1928) 
bis zu GRIN ELL (1939) eine ausgedehnte Literatur. RANKIN und BRODERS (1928) stellten 
ein sog. Malignogramm auf; sie unterscheiden vier Grade der Differenzierung: 

1. Grad: Die Tumorzellen sind zu 75-100 % ausdifferenziert, sie haben langliche 
Form und relativ kleine Kerne. 

2. Grad: Die Tumorzellen sind zu 50-75% ausgereift, sie sind weniger hoch, die 
Kerne sind groBer. 

3. Grad: Die Ausreifung betragt 25-50 %. Die Zellen sind groB und rundlich. Der 
Kern nimmt fast die ganze Zelle ein. 

4. Grad: Die Ausdifferenzierung ist in 0-25 % der Zellen erfolgt. Die Zellen sind groB 
und rund und haben keine Ahnlichkeit mehr mit normalen Schleimhautzellen. 

Eine Einteilung nach der Malignitat des histologischen Bildes nahm auch HULTBORN 
(1952) vor. Diese Art der Differenzierung stimmt mit den klinischen Einteilungen von 
DUKES (1932) und GRIN ELL (1939) recht gut tiberein. 1m tibrigen verweisen wir an dieser 
Stelle auf die AusfUhrungen von LEDERMAN in Bd. XVIII dieses Handbuches tiber die 
"Spezielle Anwendung des TNM-Systems bei Rectumcarcinomen" (Tabelle 1). 

Das Vorkommen multipler Oarcinome in Colon und Rectum betrifft nach den ver­
schiedenen Untersuchern 0,5-7,4 % der Kranken. In einer Arbeit tiber 132 FaIle multipler 
Primartumoren (ohne Polyposis oder Colitis ulcerosa) fanden THOMAS, DOCKERTY U. 

WAUGH (1947), daB Unterschiede bestehen zwischen den Gruppen der gleichzeitig ent­
standenen oder nacheinander aufgetretenen GeschwUlste. In der letztgenannten Gruppe 
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Tabelle 1. The rectum (excluding anal canal). (Nach LEDERMAN, 1967) 

Regions 
1. Rectum above the reflection of the peritoneum 

2. Rectum below the reflection of the peritoneum 

Note: A tumour is assigned to the region in which the bulk of it is situated 

T primary tumour 
T 1 Tumour occupying one-third or less of the length or circumference of the rectum and not infiltrating 

the muscular coat 

T 2 Tumour occupying more than one-third but not more than one-half of the length or circumference of 
the rectum or infiltrating the muscular coat but not producing fixation of the rectum 

T 3 Tumour occupying more than one half of the length or circumference of the rectum or producing fixation 
of the rectum but not infiltrating neighbouring structures 

T 4 Tumour infiltrating neighbouring structures 

N regional lymph nodes 
As it is impossible to access the intra-abdominal lymph nodes the symbol NX will be used, permitting 
eventual addition of histological information, thus: NX- or NX+ 

M metastases 
MO No evidence of distant metastases 

M Distant metastases present 

Histopathological extent (determined at operation) 
P 1 Carcinoma infiltrating the rectal mucosa only 

P 2 Carcinoma infiltrating the submucosa but not infiltrating the muscularis propria 

P 3 Carcinoma infiltrating the muscularis propria or extending to the subserosa 

P 4 Carcinoma infiltrating the serosa or beyong 

zeigten sich ein starkeres Uberwiegen der Manner, ein niedrigeres Durchschnittsalter, ein 
groBerer Anteil Kranker mit familiarer Krebsbelastung, eine andere raumliche Verteilung 
im Dickdarm (Uberwiegen der proximalen Abschnitte) und ein hoherer Prozentsatz von 
Fallen mit benachbarten Polypen. Nach den Erfahrungen von HULTBORN (1952) kann 
man die multiplen Tumoren haufiger einem niedrigeren Malignitatsgrad und einem 
frtiheren Stadium zuordnen als die singularen Carcinome. 

d) Symptomatologie und Diagnostik 

Entsprechend dem Charakter dieses Buches kann hier nur das Wesentliche tiber die 
allgemeine und spezielle Diagnostik gesagt werden, wenn man auch HULTBORN (1952) 
ebenso wie vielen anderen Autoren recht geben muB, daB das Rectumcarcinom insgesamt 
mehr ein diagnostisches als ein therapeutisches Problem darstellt. Es verlauft allzu lange 
symptomlos, so daB immer noch 50-60 % aller Kranken bei der Diagnosestellung bereits 
inoperabel sind (ZENKER, 1952). Auftreten von Blut im Stuhl oder Schleimabgang sind 
als fiihrende Symptome zu bezeichnen. Unter den 332 Patienten von HULTBORN (1952) 
fand sich bei 115 Kranken Blutabgang, bei 80 traten Schmerzen, Druckgeftihl, Tenesmen, 
Fremdkorpergefiihl oder Stuhldrang auf. MUIR (1957) spricht von einem Auftreten von 
Blutungen in 60 % der FaIle; in unserem eigenen Krankengut sind es 61,8 %, wahrend 
17,4 % tiber vermehrten Schleimabgang klagten. Je hoher der Tumor sitzt, urn so mehr 
ist das Blut mit den Faeces vermischt: bei tiefsitzenden Carcinomen ist es dagegen dem 
Kot nur auBerlich angelagert, so daB hier oft die so verhangnisvolle Verwechslung mit 
einem Hamorrhoidalleiden vorkommen kann, besonders wenn die mit einer Obstipation 
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vergesellschafteten Blutungen nach Einnahme von Laxantien verschwinden. Der Wechsel 
von Obstipation und DurchfaIl wurde von LASHEY (1953) in 80 % der FaIle gesehen, von 
uns in 60 %. Gelegentlich beginnt die Erkrankung mit einem Ileus. Ein besonders auf­
Hilliger Hinweis auf eine Rectumstenose ist das Auftreten eines bandartigen und "bleistift­
dicken" Stuhles. Stellt man nach der Literatur und den Erfahrungen am eigenen Kranken­
gut in Marburg und Essen die Symptome nach der Reihenfolge der Haufigkeit zusammen, 
so ergibt sich folgendes Bild: 

1. Blut im Stuhl (65-70 %), 

2. Obstipation, Durchfall oder beides im Wechsel (60 %), 

3. Gewichtsabnahme (25-30 %), 

4. Schleimabgang (20-25 %), 

5. Haufiger Stuhldrang (20-25 %), 

6. Tenesmen (15%). 

1m Durchschnitt vergeht 1/4-1 Jahr vom Beginn der ersten Symptome bis zum ersten 
Arztgang, nach GULEKE (1957) sind es durchschnittlich 10,6 Monate. Nach unseren 
eigenen Erfahrungen kommen nur 56 % der Kranken im 1. Halbjahr zum Arzt, und bei 
14 % lagen die Symptome langer als 11/2 Jahre zuruck. 

1m Hinblick auf die klassischen Methoden der rontgenologischen Routinediagnostik 
muB auf die einschlagigen Lehrbucher verwiesen werden. Es durfte schwierig sein, Tumoren 
nachzuweisen, deren GroBe unter 1 em liegt. Somit stellt sich immer wieder die Frage 
nach Verbesserungsmoglichkeiten der Einlauftechnik, vor allem auch hinsichtlich der 
Polypendiagnostik, zumal deren chirurgische Entfernung mehr und mehr als Krebs­
prophylaxe angesehen werden muB. Vor allem in Amerika wurde die schon fruher ange­
wandte und in Deutschland hauptsachlich von A. W. FISCHER (1923) ausgebaute Doppel­
kontrastmethode wieder aufgenommen und an del' Entwicklung neuer und hierfur geeig­
neter Kontrastmittel gearbeitet (LEDoux-LEBARD und GARCIA-CALDERON, 1933; RIGLER 
und ERIKSEN, 1936; HAMILTON, 1946; ZDANSKY, DREXLER und HAMPEL, 1953). Weitere 
Fortschritte wurden von WELIN erzielt (1955, 1958, 1959). 90 % der dargesteIlten Polypen 
waren kleiner als 1 em im Durchmesser (ANDREN, FRIEDBERG und WELIN, 1955). Auf­
grund vieler Untersuchungen verteilt sich der Sitz del' Polyp en auf 46 % im Rectum, 
21 % im Sigmoid und je 13,6% im Colon descendens und transversum. Eine weitere Ver­
besserung del' rontgenologischen Polypendiagnostik wurde seinerzeit durch Verwendung 
eines neuartigen Untersuchungsgerates (UGX del' Fa. C. H. F. Muller, Hamburg) mog­
lich, da hier aIle Wandabschnitte des Enddarmes randbildend dargestellt werden konnen 
(HETTLER, 1957). Weiterhin kann die Arteriographie del' BeckengefaBe einen wichtigen 
Beitrag zur Diagnose, Lokalisation und GroBenbestimmung des Rectumcarcinoms bringen 
(PORTMANN, 1964; OLSSON, 1964; STROM und WINBERG, 1962). 

Uber die Rontgendiagnostik hinaus gibt es keine wesentliche diagnostische Methode 
zur Erkennung eines Rectumcarcinoms, wenn man von der vorher vorzunehmenden 
Digitaluntersuchung und Rectoskopie absieht. Man muB immer wieder dar auf hinweisen, 
daB diese beiden einfachen Untersuchungsmethoden vernachlassigt und haufig zu spat 
angewandt werden. Sie gehoren an den Anfang der Diagnostik bereits in der Praxis des 
erstbehandelnden Arztes. Die Abgrenzung des Rectumcarcinoms vom Analcarcinom stutzt 
sich in Zweifelsfallen auf den histologischen Befund. Plattenepithelkrebse sollte man stets 
zu den Analkrebsen rechnen, sofern nicht die Analregion vollkommen frei ist, wai:l jedoch 
extrem selten sein durfte. Die Cytologie spielt nur eine geringe Rolle in den Fallen, in 
denen es sich urn die Sicherung eines lokalen Rezidivs in Anusnahe oder gut erreichbare 
knotige Metastasen handelt, so daB bei fruherer histologischer Sicherung jetzt eine Punk­
tion mit cytologischer Ausstrichuntersuchung genugt. Nur ein positiver Tumorzellen­
nachweis ist hier jedoch beweisend. 
41 Handbuch der med. Radiologie. Ed. XIX!l 
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1m Hinblick auf die Metastasendiagnostik ist iiber die Ausscheidungsurographie und 
die Lymphszintigraphie hinaus vor allem die rontgendiagnostische Lymphographie zu er­
wahnen, die gelegentlich bei positivem Ausfall praoperativ einen Lymphknotenbefall auf­
zeigen und AnlaB zur Ausraumung der entsprechenden Knoten geben kann. 

e) Differentialdiagnose 
Als Differentialdiagnose zu einem Rectumcarcinom ist an erster Stelle das Sarkom zu 

nennen, da es ja auch zu der Gruppe der bosartigen Tumoren gehort. Gegeniiber dem 
Carcinom spielt das Rectumsarkom eine untergeordnete Rolle. Nach BACON u. TAVERNER 
(1951) verhalten sich die Zahlen wie 200: 1. Unter den Sarkomen spielen die Melanosarkome 
eine bedeutende Rolle. Nach MOSKOWITZ (1948) sind 60 % dieser Sarkome melanotischer 
Natur. Sie befallen Offenbar haufiger Manner als Frauen (BACON u. TAVERNERN, 1951; 
zit. nach GULEKE). Beziiglich des bevorzugten Alters ist zu erwahnen, daB, wahrend das 
Carcinom die hoheren Lebensalter vorzugsweise befallt, das Sarkom ebenso oft in jiingeren 
Jahren auftritt. Die klinischen Erscheinungen ahneln sehr oft denen des Carcinoms. 
Wegen der verschiedenen Entwicklungsformen der Sarkome sind die Symptome auBer­
ordentlich variabel. 

Eine gewisse Sonderstellung unter den Dickdarmtumoren nehmen die Carcinoide ein, 
die am haufigsten an der Appendix und im Rectum beobachtet wurden. Nach FREUND 
(1957) sind iiber 200 Falle von Carcinoiden des Mastdarms veroffentlicht. Wenn es sich 
hier auch um meist gutartige Tumoren mit besonderen Wachstumseigenheiten handelt, 
so miissen sie yom klinischen Standpunkt aus zu den Carcinomen gerechnet werden, da 
sie die gleichen lebensbedrohlichen Storungen hervorrufen konnen (GULEKE, 1957). Zwei 
neuere amerikanische Fallberichte enthalten die Feststellung, daB der Primartumor und 
die Hautmetastasen eine gute Strahlensensibilitat gegeniiber Rontgenstrahlen besaBen. 
Diese Arbeiten enthalten auch das Schrifttum iiber die einschlagige neuere Kasuistik (ROTH, 
1961; VAETH, ROUSSEAU, PURCELL, 1962). 

Von den gutartigen Geschwiilsten des Rectums miissen vor allem die Polypen erwahnt 
werden, da sie am haufigsten gleichzeitig mit Carcinomen vorkommen und in solche iiber­
gehen konnen. Die Unterscheidung macht keine allzu groBen Schwierigkeiten. Lediglich 
bei den sich rasenfOrmig ausbreitenden Polypen kann eine Abgrenzung gegeniiber den 
Carcinomen schwierig sein. 

Ais weitere Differentialdiagnose zu einem Carcinom muB die Endometriose genannt 
werden. Die durch diese erzeugten Symptome ahneln denen beim Carcinom. Charakte­
ristisch fur diese Storungen ist, daB die Beschwerden abhangig yom Menstruationscyclus 
sind. Es ist auBerdem die Regel, daB die Endometriose nicht in das Darmlumen oder in 
die Blase einbricht. KRATZER und SALVATI (1955) sahen bei 225 Endometrioseiallen den 
Befall des Rectums und Sigmoids in 34 % der Falle. 

Differentialdiagnostische Schwierigkeiten kann von den entzundlichen Erkrankungen 
die Diverticulitis machen. Die Symptome konnen denen des Carcinoms vollig gleichen. 
Es kann allerdings das Blut im Stuhl fehlen und statt dessen Eiter auftreten; auBerdem 
stehen bei der Diverticulitis die entzundlichen Erscheinungen (Fieber, Blutbildverande­
rungen) im Vordergrund. 

Die Lymphogranulomatose im Rectumbereich tritt selten auf. Aufgrund des klinischen 
Bildes (Pel-Ebstein-Fieber, Pruritus, Anamie, Leukocytose, Polynukleose und Eosino­
philie) ist sie nicht schwer von anderen Rectumerkrankungen abzugrenzen (GECHMANN, 
BLUTH U. GROSS, 1956). 

Als seltene Erkrankung ist weiterhin noch das Lymphogranuloma inguinale (NrcOLAS­
FAVRE) zu erwahnen, das zu entzundlichen Rectumstrikturen fiihren kann. 1m Hinblick 
auf die Pathologie dieser Erkrankung sei auf WOHLWILL (1943) verwiesen. Gewisse dia­
gnostische Irrtumsmoglichkeiten kann das sehr seltene Ulcus callosum recti bilden. 
KREUTER (1937) beobachtete unter 356 operierten Rectumcarcinomen ein Ulcus callosum. 
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II. Therapeutischer Teil 
1. SpezieUe Operationsverfahren 

Von den zahlreichen, insbesondere von KRASKE, QUENU und VOLKMANN ausgearbeiteten 
Operationsverfahren unter Opferung des SchlieBmuskels hat sich die zweizeitige abdomino­
sacrale Amputation nach KIRSCHNER und SCHMIEDEN als besonders erfolgreich erwiesen. 
Die Amputation wird dann vorgenommen, wenn der Tumor wenig beweglich ist oder 
weniger als 10 cm yom Anus entfernt sitzt (GULEKE, 1957). Die Gefahren der Rectum­
amputation sind relativ gering. Die niedrigste Mortalitat konnte GULEKE (1957) mit 4,5 % 
bei 200 Operationen erzielen. Nach seinen Beobachtungen betrug die Dauerheilungsziffer 
an 137 vor mehr als 5 Jahren operierten Kranken 46,7 %. Diese gunstigen Ergebnisse 
durfen nach ZENKER (1952) nicht daruber hinwegtauschen, "daB die Bildung eines Kunst­
afters nicht voll befriedigend ist". Nach den Bemuhungen von GOETZE (1931), BABCOCK 
(1939), FINSTERER (1941) und DIXON (1944) kann man heute wohl sagen, daB die andere 
Moglichkeit, namlich das Resektionsverfahren unter Beibehaltung der Afterfunktion, 
hinsichtlich der Radikalitat und Operationsmortalitat nicht mehr hinter der Amputations­
operation zurucksteht. Die Vereinigung der beiden Darmstumpfe kann durch End-zu-End­
Naht oder durch das Durchzugsverfahren (HOCHENEGG, 1888; BABCOCK, 1939; BACON, 1941) 
herbeigefUhrt werden. Bei den unterhalb der 10 cm-Grenze gelegenen Carcinomen ist die 
Resektion entgegen einigen Autoren (D'AILLAINES, BACON, BABCOCK, FINSTERER, 
W ANGENSTEEN) wegen del' retrograden submukosen und lymphogenen Tumoraus­
brei tung nicht zu empfehlen (ZENKER, 1951, 1952; BAUER, 1952; SCHWAIGER, 1954). Es 
besteht auch die Schwierigkeit, fur dunnen Stuhl odeI' Winde eine volle Sphincterkontinenz 
zu erreichen. AuBerdem scheinen Fistelhaufigkeit und Lokalrezidive als Komplikation des 
Resektionsverfahrens haufiger aufzutreten (Lit. bei KaaTz, 1959). Durch eine Verb esse­
rung del' Vorbereitung der Kranken, die Bekampfung del' Infektion durch gezielte Chemo­
therapie sowie eine verbesserte Narkosetechnik ist es jedoch in neuester Zeit zu einer immer 
haufigeren Verwendung des einzeitigen Vorgehens gekommen. Die Entscheidung del' 
Frage: Amputation mit Opferung des SchlieBmuskels odeI' Resektion unter Erhaltung des 
SchlieBmuskels ist unter Berucksichtigung des Sitzes und del' Ausbrf'itung des Tumors 
sowie des Allgemeinzustandes des Patienten zu treffen. 

Als palliativ-chirurgische MaBnahme bei dem nicht mehr radikal operablen Kranken 
werden Umgehungsanastomosen und Kotfisteln angelegt. Von den 256 Mastdarmkrebs­
patienten del' Chirurgischen Universitatsklinik Marburg a. d. Lahn (1946-1955) wurden 
111 (43,3 %) nur palliativ operiert. Bei 103 Kranken wurde lediglich ein Anus praeter, 
bei 6 Dickdarmfisteln angelegt. Zwei Patienten wurden nur probelaparotomiert (KaaTz, 
1959). Als weitere chirurgische MaBnahme ist noch die Chordotomie zu erwahnen. Sie 
kann schlagartig vollige Schmerzfreiheit herbeifuhren. Leider ist ihre Wirkung auch nur 
von beschrankter Dauer. Sie sollte abel' trotzdem in geeigneten Fallen angewandt werden. 

2. Strahlenbehandlung 
a) Allgemeines 

Wie bereits einleitend erwahnt, ist die Strahlenbehandlung der Rectumcarcinome 
keineswegs Allgemeingut der Therapeuten, und es wird immer wieder ins Feld gefuhrt, 
daB die GeschwUlste des Magen-Darmkanals strahlenrefraktar seien. Naturlich bestehen 
die bekannten allgemeinen Schwierigkeiten, wenn es sich urn die Strahlenanwendung bei 
Tumoren dunnwandiger Hohlorgane ohne ausreichendes Gegengewebe handelt. Mit der 
Orthovolttherapie ist es nicht leicht, eine genugend hohe Herddosis ohne Uberlastung der 
Strahleneintrittspforten an den Tumor zu bringen, und es gelingt nur, wenn aIle Hilfs­
mittel fur genauestes Zielen ausgenutzt und, wenn moglich, auch die intrakavitare Radium­
therapie zu Hilfe genommen wird. Hier hatte die Bewegungsbestrahlung gewisse Fort­
schritte gebracht. Die Erfahrungen an del' Cervix uteri haben im ubrigen gezeigt, daB 

41" 
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Adenocarcinome grundsiitzlich genau so strahlenbeeinfluBbar sind wie Plattenepithel­
carcinome. Das viel schwierigere Problem, bei schon fortgeschrittenen Fiillen einen 
graBeren Raum unter EinschluB der LymphabfluBgebiete zu durchstrahlen, liiBt sich bei 
konventioneller Strahlentherapie unter Anwendung der Sieb- oder Rastermethode, besser 
aber mit schnellen Elektronen, ultraharten Rantgenstrahlen oder der Telegammabehand­
lung mit 6oCo-Geriiten lasen. So stehen wir heute eindeutig auf dem Standpunkt, daB es 
auch bei sicher inoperablen Tumoren gerechtfertigt ist, einen Bestrahlungsversuch mit dem 
Ziel einer Heilung, also mit hoher Herddosis, zu unternehmen, entgegen der Meinung der 
Chirurgen, wie HELLNER (1953), GULEKE (1957), KOOTZ (1959). 

Daruber hinaus kannen die Rantgenstrahlen auch bei nur palliativer Anwendung mit 
miiBiger Herddosis die Beschwerden des Tumorkranken oft erheblich lindern. N ach einer 
Statistik von WILLIAMS und HORWITZ (1956) verschwanden hiernach die rectalen 
Blutungen giinzlich oder teilweise in 90 % der Fiille, die Schmerzen bei 77 %, die Tenesmen 
bei 73 % und der Schleimabgang bei 67 % der Kranken. Nach den im Lehrbuch von 
DU MESNIL DE ROCHEMONT (1958) verzeichneten Zahlen starben von den unbehandelten 
Patienten im ersten J ahr 33 %, wiihrend von den bestrahlten Patienten nur 13 % ad exitum 
kamen (BERVEN, 1939). Vor jeder Strahlenbehandlung ist die Anlegung eines Anus praeter 
angezeigt (HINTZE, 1941; DU MESNIL DE ROCHEMONT, 1954; WIESNER, 1956). Einmal 
besteht bei der meist vorhandenen Entzundung der Rectumschleimhaut die Gefahr eines 
Ileus durch vorubergehende Verlegung des Darmvolumens, andererseits verbessert der 
Anus praeter durch Ausschaltung der dauernden Reizung des Carcinoms durch die Kot­
passage das Allgemeinbefinden des Patienten. Seine Anlage stellt fur sich bereits eine 
HeilmaBnahme dar. Die durchschnittliche Uberlebensdauer betrug nach OESER (1954), 
der sie der Arbeit von THOMAS et al. (1948) entnahm, 
bei Anus praeter und Strahlenbehandlung = 27 Monate (131 Patienten), 
bei alleiniger Bestrahlung = 21,7 Monate (42 Patienten), 
bei Anus praeter allein = 17,8 Monate (96 Patienten), 
ohne Behandlung = 14,8 Monate (66 Patienten). 

1m folgenden sollen die einzelnen methodischen Maglichkeiten der Strahlenbehandlung 
genauer ausgefuhrt werden. Die Geschichte der Strahlentherapie des Rectumcarcinoms 
ist in diesem Abschnitt mit enthalten. 

b) Methodische Einzelheiten der Strahlenbehandlung des Rectumcarcinoms 

IX) Percutane Behandlung 

Die Anwendungsformen der percutanen Strahlentherapie bestanden bis vor etwa 
20 Jahren aus der Stehfeldbestrahlung und der Bewegungsbestrahlung mit Rantgen­
strahlen bis 250 kV. 1m Hinblick auf das sehr umfangreiche Schrifttum sei auf die Bucher 
von HOLFELDER (1938), HULTBORN (1952) und DU MESNIL DE ROCHE MONT (1958) ver­
wiesen. 

An der Marburger Strahlenklinik fiihrten wir vor der Einfiihrung des 6oCo-Geriites 
und des Betatrons die Rontgentiefenbestrahlung uber 7 Felder durch, teilweise mit Sieb­
anwendung. 

Es empfiehlt sich eine Aufzeichnung der Tumorlage auf der Haut, nicht nur im sagit­
talen Strahlengang, sondern auch seitlich, entsprechend der Marburger gyniikologischen 
Bestrahlungsmethode. Nur so lassen sich die genauen Tiefendosen fur alle Einfalls­
richtungen der Strahlen festlegen. Unsere Methode lehnte sich an die alte Holfeldersche 
Technik an und benutzt 4 Rucken- bzw. GesiiBfelder, 2 Bauchfelder und 1 Dammfeld. 
Nur die beiden GesiiBfelder wurden als Siebfelder gegeben, die oberen Rucken- und 
Bauchfelder kannen ohne Sieb angesetzt werden. Die jeweils notwendige Kippung der 
Felder zur Mittellinie hin wird nach einer Querschnittszeichnung berechnet. Mit Hilfe 
dieser 7 Felder gelingt es ohne Schwierigkeiten, 5000-6000 R Herddosis im ganzen 
Tumorausbreitungsgebiet zu erzielen. Nach 6-10 Wochen erfolgte die 2. Bestrahlungs-
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serie mit Hilfe der Kobaltkette, die wir wegen der besseren Fuhrung und Distanzierung 
in eine dicke Gummisonde mit Zentimetereinteilung einlassen, ahnlich der von BRAUN­
BEHRENS beschriebenen Radiumsonde. Fuhrt man hiermit eine zehnmalige Bestrahlung 
von jeweils 2 Std Dauer jeden 2. Tag durch, erhalt man je nach Aktivitat der Kette eine 
Dosis von etwa 5000 R an der Sondeno berflache und 2 200 R in 1 cm Tiefe. Diese Behand­
lung wird durchweg sehr gut vertragen und gestattet es, bei einzelnen vorher inoperablen 
Kranken spaterhin noch eine radikale Operation zu versuchen (SCHERER, 1960). 

Die Zuhilfenahme der Pendel- bzw. Pendelkonvergenz-Bestrahlung bietet die Moglich­
keit, die Oberfiachenbelastung noch geringer zu halten, ist aber naturgemaB nur bei um­
grenzten Prozessen anwendbar und IaBt die weiteren LymphabfluBwege unbeeinfluBt. 
Nach VOGEL (1952) kann man z.B. die Pendelung mit einem Winkel von 1800 in Knie­
Ellenbogen-Lage des Patienten durchfUhren, mit der dorsalen Circumferenz als EinstrahI­
feid. Er konnte mit dieser Methode bei 12 sog. Grenzfallen sechsmal eine 5-Jahres-Heilung 
erzielen. Unter Grenzfallen versteht VOGEL die Patienten, bei denen der Primartumor so 
weit fortgeschritten ist, daB die Moglichkeit einer radikalen Operation zweifelhaft er­
scheint. Insgesamt erzielte er eine 3-Jahres-Heilung von 26,1 % bei 155 Patienten der 
Gruppe III. 1m Gegensatz zu VOGEL bevorzugt SEYSS (1955) bei der Pendelbestrahlung 
die Ruckenlage des Patienten, da sie fur die Z. T. sehr aiten Patienten bequemer ist. Er 
erreicht bei dorsaler Pendelung mit wesentlich groBerem Rotationswinkel eine mittiere 
Dosisieistung am Herd von 20 Rjmin, wahrend VOGEL bei ventralem Einfallsfeld mit 1800 

nur 17 Rjmin erhieit. Er empfiehlt fur die Zukunft eine Pendelkonvergenzbestrahlung mit 
einem Transiationswinkel von 600 , urn die Herddosis unter noch besserer Schonung der 
Oberflache zu erreichen. Bezuglich der Feidbreite ist SEYSS der Meinung, daB ein Uber­
schreiten von 4,5 cm wegen der starkeren Hautbelastung nicht ratsam sei. Wegen des 
starken Dosisabfalles wird die Lange auf 7-9 cm begrenzt. Bei der Pendelkonvergenz­
bestrahlung erhalt die Blase etwa 5 % mehr als bei einfacher Pendelung. Die relative 
Herddosis im Vergleich zur Hautdosis (= 100 %) betragt bei einfacher Pendelung in der 
Regel 140 %, bei Pendelkonvergenz 270 %. 

Auch mit der Spiralkonvergenzbestrahlung (Siemens-Gerat) wurden beim Rectum­
carcinom gute Fruherfolge erzielt (KRAUTZUN, 1954, 35 behandelte FaIle). GroBe krater­
f6rmige Carcinome bildeten sich bis auf kleine Narben zuruck. Blutungen und Tenesmen 
lieBen schnell nacho Reizerscheinungen von seiten der Blase und des ubrigen Darms 
wurden nicht bemerkt. Die Gesamtdosis am Herd betrug 4000-5000 R, pro Tag 200 R, 
fUr die man zwei AbIaufe benotigte. Diese Methode ist naturlich nur fUr in der Ampulla 
recti gelegene und Iokal begrenzte Rectumcarcinome geeignet, besonders bei Ubergreifen 
auf den Anus. Ubereinstimmend wird von allen Autoren gerade auch im Hinblick auf die 
Orthovolttherapie die gute palliative Wirkung der Rontgenstrahlen auf Schmerzen, 
Tenesmen, Blutungen und begieitende Entzundungen hervorgehoben (WANG und SCHULZ, 
1962). 

Uber die H ochvolttherapie beim Rectumcarcinom liegen im Schrifttum inzwischen 
zahlreiche Mitteilungen vor. COCCHI (1958, 1959) berichtete uber klinische Erfahrungen 
mit dem 31 MeV-Betatron bei Anwendung ultraharter Rontgenstrahlen, nachdem 
BuscHKE (1953) einen kasuistischen Beitrag aus der Radiotherapeutischen Klinik in Zurich 
veroffentlicht hatte. Von den 45 behandeiten Patienten mit inoperablen Tumoren des 
Colon und Rectum haben 27 % mindestens 1 Jahr gelebt; mindestens 3 Jahre symptom­
frei blieben 7 %. Die durchschnittliche Uberlebensdauer der 42 verstorbenen Patienten 
betrug 9 Monate. Sieben Kranke wiesen eine vorubergehende Besserung des Befundes auf. 
Die Behandiungstechnik bestand in den erst en Monaten nach Inbetriebnahme des Beta­
trons in taglichen Einzeldosengaben von 300 R (in 5 cm Tiefe) bei 1 m FH-Abstand, 
Gesamtherddosis 4000-8000 R. Hiernach traten teilweise schwere gangraneszierende 
Veranderungen auf. Spaterhin wurden 2 X 100 R auf ein vorderes und ein hinteres Feld 
gegeben. Die Gesamtherddosis betrug hierbei 6000-7000 R in 38-46 Tagen. Nach 
2-3 Monaten konnte eine evtl. Zusatzbestrahlung mit einer Gesamtdosis von 3 000-4 000 R 



646 E. SCHERER: Rectum 

I 5 em I 

Abb.1. Isodosen bei der Betatron-Bestrahlung eines Rectumcarcinoms. 43 MeV-Elektronenstrahlung von 
einem Kreuzbein- und Dammfeld (Knie-Ellenbogen-Lage). Jeweils 50% HD; FHA: 120 em, Tubus 14 X 10, 

Fo!. 4 

angeschlossen werden. Vorher hatten WILLIAMS und HORWITZ (1956) in einer groBen 
Mitteilung iiber 189 FaIle der Jahre 1937-1954 bei Anwendung einer 1 MeV-Rontgen­
strahlung (9,3 mm eu HWS) erstmals die Wirkung energiereicher Strahlen bewiesen, die 
sie in Form einer Kreuzfeuertechnik mit 5 oder 6 Feldern applizierten. 155 Patienten 
waren primar inoperabel, bei 34 Patienten war ein operativer Eingriff kontraindiziert. 
Die Ergebnisse waren bei Gaben von 1000 R Tumordosis pro Woche und in der Regel 
6000 R Gesamtherddosis zunachst noch nicht sehr gut und lagen im Stadium III bei 15 % 
3-Jahres-Heilungen und 6 % 5-Jahres-Heilungen. Bemerkenswert waren die beobachteten 
Komplikationen in Form von Fistelbildungen bei 6 % und Fibrosen bei 17 % der Patienten. 
Die Autoren sprachen die Hoffnung aus, daB mit Strahlen hoherer Energie, also mit 
Telekobalt-Geraten und ultraharten Rontgenstrahlen aus Teilchenbeschleunigern bessere 
Resultate zu erzielen seien. Die bisherigen Publikationen sind nicht eindeutig und verfiigen 
nicht iiber ausreichende Zahlen, zumal vielfach primar inoperable Patient en statistisch 
mit Rezidivfallen nach Operation zusammengefaBt wurden. Eine sichere Verbesserung der 
echten Heilungsziffern laBt sich noch nicht absehen (GREMMEL u. SCHULTE-BRINKMANN, 
1967; KUTTIG u. WEITZEL, 1961; WISE u. SMEDAL, 1959). Wichtig erscheint in diesem 
Zusammenhang die Behandlung der Rezidive, iiber die es erfreuliche Mitteilungen gibt. 
Sie wird u. a. von HENSCHKE (1959) besonders empfohlen, weiterhin haben WILLIAMS, 
SHULMAN und TODD (1957) an 82 Fallen (Rezidiven) die hervorragende palliative Wirkung 
der 1 MeV-Rontgenstrahlen und MURDOCK undKRAMER (1964) anhand von 13 Patienten 
der Telekobalttherapie beschrieben. Die letztgenannten Autoren wei sen auf die guten 
Erfahrungen bei perinealen Rezidiven hin. Es liegt auf der Hand, daB bei tiefliegenden 
kleinen Tumoren vom Damm her auch schnelle Elektronen in giinstiger Weise appliziert 
werden konnen (Abb. 1). Abb. 2 und 3 zeigen weitere Dosisplane, wie sie sich bei 
der Anwendung des 43 MeV-Betatron ergeben. Zu beachten ist das mit Absicht gewahlte 
auBerordentlich umfangreiche Phantom (30 cm). Der Plan in Abb. 3 eignet sich fiir 
ausgedehnte Geschwiilste bei dicken Patienten, wahrend bei schlanken Patienten von 
zwei gegeniiber liegenden Feldern aus bestrahlt werden kann. Die jetzt mehrjahrigen Er­
fahrungen mit schnellen Elektronen von 30-43 Me V und ultraharten Rontgenstrahlen 
an einem eigenen groBen Krankengut fiihren zu dem Urteil, daB auch ausgedehnte Rectum-
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Abb.2. Isodosen bei der Betatron-Bestrahlung eines Rectumcarcinoms_ 43 MeV-Bremsstrahlung von einem 
Bauehfeld (1/3 HD); FHA: 120 em; Feld 15 X 15, Filter II. 43 MeV-Elektronenstrahlung von einem Kreuz­

beinfeld (2/3 HD); FHA: 120 em, Tubus 14 X 10, Fo!. 4 

carcinome und Tumorrezidive zuweilen kurativ, immer aber recht eindrucksvoll palliativ 
angegangen werden konnen (SCHERER, 1970). Auch von VALDAGNI (1963) wurde die 
Kombination von schnellen Elektronen mit Telekobalttherapie empfohlen. 1m ubrigen 
bleibt abzuwarten, ob sich eine Uberlegenheit der schnellen Elektronen uber die ubrigen 
Formen der Megavolttherapie erweisen wird. ZUPPINGER (1968) halt den Versuch fur 
gerechtfertigt, auch hohere Elektronendosen zu geben. DaB die Telekobalttherapie einen 

Tabelle 2. Prozentuale Oberlebensziltern nach Kobalt-60-Teletherapie des Rectumcarcinoms 
(Heidelberger Krankengut, 1970) 

Gruppe 1 Jahr 2 Jahre 3 Jahre 4 Jahre 5 Jahre 

I Radikaloperation 36/46 20/42 13/37 10/31 8/25 
radikale Bestrahlung 78,:3% 47,6% 35,1% 32,3% 32,0% 

II Inoperabel 38/47 19/44 9/34 6/30 4/23 
radikale Bestrahlung 80,8% 42,3% 26,5% 20,0% 17,4% 

III Radikaloperation 23/41 15/37 9/31 6/24 5/20 
radikale Bestrahlung wegen Rezidiv 56,1 % 40,5% 29,0% 25,0% 25,0% 

IV Inoperabel 10/17 5/13 2/11 2/11 2/10 
radikale Bestrahlung wegen lokaler 58,8% 38,5% 18,2% 18,2% 20,0% 
Rezidivreaktion 

V Radikaloperation 4/17 2/17 1/13 0/15 0/13 
palliative Bestrahlung 23,5% 11,8% 7,7% 

VI Inoperabel 17/33 10/32 5/32 3/29 2/26 
palliative Bestrahlung 51,5% 31,2% 15,6% 10,3% 7,7% 

VII Radikaloperation 8/27 4/25 3/24 1/22 1/18 
palliative Bestrahlung wegen Rezidiv 29,6% 16,0% 12,5% 4,5% 5,5% 

VIII Inoperabel 1/5 1/5 1/5 0/5 0/5 
palliative Bestrahlung wegen lokaler 20,0% 20,0% 20,0% 
Rezidivreaktion 
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Abb.3. Isodosen bei der Betatron-Bestrahlung eines Rectumcarcinoms. 43 MeV-Bremsstrahlung tiber ein 
Bauchfeld (1/3 HD), FHA: 120 em, Feld 15 X 15, Filter II. 43 MeV-Elektronenstrahlung tiber zwei GesaBfelder 

(je 1/3 HD), FHA: 120 cm, Tubus 14 X 10, Fol. 4 

eindeutigen Fortschritt in der Strahlentherapie des Rectumcarcinoms gebracht hat, 
beweist die Tabelle 2 (nach FORNUSEK, KUTTIG und ZUNTER, 1970) aus del' Heidel­
berger Strahlenklinik. Es sei abschlieBend erwahnt, daB in Fallen nicht zu ausgedehnter 
Tumoren auch eine Kobalt-Pendelbestrahlung durchgefuhrt werden kann, wobei MASSENTI 
und VIOLANTI (1962) eine biaxiale Methode (Winkel jeweils 2000 mit 8 cm Achsenabstand 
und FeldgroBen von 8 X 15 cm) empfehlen. Die Hohe der notwendigen Dosis wird zumeist 
mit 6000 R angegeben (u.a. MURPHY u. CASTRO, 1964; MURDOCK U. KRAMER, 1964; 
SMITH et al. 1962; CLEMENTI U. PISAPIA, 1965; CIAMBELLOTTI, 1965), wahrend andere 
Autoren (TESKE und CZECHAU, 1964) bei radikaler Bestrahlung Dosen bis zu 7200 R 
empfehlen. 

Bevor nun die Kombinationsmoglichkeiten der percutanen Strahlentherapie mit 
operativen Methoden abgehandelt werden sollen, sei zunachst noch die lokale Therapie mit 
Radium, kunstlich radioaktiven Isotopen und Rontgenstrahlen beschrieben. 

fJ) Lokale Behandlung 
Unter den Kontaktbestrahlungsmethoden des Rectumcarcinoms spielte fruher die 

Radiumbehandlung eine uberragende Rolle. Man legt das Radium taglich fUr mehrere 
Stunden in das Rectum ein und erreicht je nach Distanzierungsmoglichkeit in 10-12 
Sitzungen eine Gesamtoberflachendosis von 5000-6000 R. Zur Applikation dient ein ge­
wohnliches Darmrohr oder die Rectumsonde nach v. BRAUN-BEHRENS. Fur diese Therapie 
eignen sich besonders diejenigen Tumoren, die zirkular den Darm umgreifen, und bei 
denen zur Einfuhrung del' Radiumtrager das Lumen noch weit genug ist. MAl SIN U. 

LANGEROCK (1953) geben an, daB sie gleichfalls Radiumpraparate (3 X 20 mg bei 2 mm 
Plattenfilter) in Gummisonden einfiihren und etwa 48 Std liegen lassen. Die Radium­
behandlung reicht abel' als alleinige Behandlungsmethode fast niemals aus; die Rezidive 
gehen meistens von Beckeninfiltraten aus, auch die vorhandenen Driisenmetastasen sind 
durch die Radiumbestrahlung allein nicht ausreichend zu treffen (DU MESNIL DE ROCHE­
MONT, 1958). An Stelle der intrakavitaren Radiumtherapie, bei der die diagnostische Uber­
sicht uber die Ausdehnung des Tumors immer schwer ist, bevorzugten NEUMANN u. 
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CORYN (1927, 1931) die inter8titielle Radiumbehandlung des Tumors. In gleicher Weise 
hatten GORDON-WATSON (1927) und GABRIEL (1932) iiber Radiumbehandlungen, teil­
weise auch bei operablen Fallen, berichtet. Beide Autoren hatten die lokale Radium­
applikation nach operativer Freilegung bevorzugt, ebenso wie NEUMANN u. CORYN (1931), 
die ihr Vorgehen nach Incision yom Sacrum aus in einem Handbuchbeitrag ausfiihrlich 
dargelegt haben. Die Dosis lag in einem Bereich von 5300-8000 mgeh. Wenn es moglich 
war, wurde 2-3 Monate spater eine Rectumresektion durchgefUhrt. Die Gesamtheilungs­
ziffer iiber 3 Jahre betrug trotz des komplizierten Vorgehens nur 15 %. Eine andere 
Moglichkeit ist die Radium8pickung oder die EinfUhrung von Radon-Seeds durch das 
Rectoskop, wie es von MUIR (1931) geschildert wurde. Auch spaterhin wurde von P ATER­
SON (1947) sowie MArSIN und LANGEROCK (1953) die Spickung der im Analbereich gelegenen 
Tumoren empfohlen. Eine Kombination von intrakavitarer Radiumtherapie mit Tele­
cobaltbestrahlung wurde von LEE (1950) beschrieben. 

In neuerer Zeit wurde das Radium teilweise durch kiinstlich radioaktive I8otope er­
setzt (Spickung mit Drahten oder Nadeln aus radioaktivem Tantal-182, Kobalt-60 oder 
Gold-198). BECKER U. SCHEER (1956) haben giinstige Ergebnisse mit Radiokobalt­
moulagen erzielt. Die Dosierung muB dabei recht hoch sein, und es wird eine Verabfolgung 
einer Gesamtoberflachendosis von 8000 R in 3 Einzelsitzungen angestrebt. An der Mar­
burger Strahlenklinik kam vor allem das Radiokobalt in Form der KobaltperIen zur An­
wendung. Je nach Ausdehnung des Tumors werden 10-15 PerIen an einem Faden auf­
gereiht. Dieser Faden wird dann in ein normales Gummidarmrohr geschoben und das 
Rohr mit Hilfe des Rektoskops eingefiihrt. Durch eine Rontgenaufnahme kann man sich 
von der richtigen Lage der Kobaltkette iiberzeugen (SCHERER, 1960). Andere Methoden 
haben sich bisher nicht durchsetzen konnen. Bei WEISS u. Mitarb. (1954) findet sich der 
Versuch, die Rontgenbehandlung durch ortliche Infiltration mit radioaktivem Chrom­
phosphat zu erganzen. 

Nicht zuletzt ist die Weiterentwicklung interstitieller Methoden zu erwahnen, einmal 
in Form von intraoperativer Iridium-192-Anwendung (HENSCHKE, 1959) oder bei sacro­
perinealen Rezidiven durch Spickung von auBen mit Einfiihrung von Nylonbandern, 
gleichfalls beladen mit Iridium-192 (LIEGNER, 1964). Auch an anderen Stell en macht man 
sich Gedanken iiber ein primar konservatives Vorgehen mit Elektrokoagulation, ortlicher 
Excision und gelegentlich zusatzlicher Radiumtherapie. Die von JACKMAN (1961) aus der 
Mayo-Klinik veroffentlichte Studie an 252 ausgewahlten Patienten im Friihstadium mit 
iiber 90 % primaren Heilungen ist bemerkenswert. Sie zeigt, daB es nicht sinnvoIl ist, in 
reflektorisch eingefahrenen Therapieschemata zu denken. Eine umfassende Anwendung 
radioaktiver Isotope und vor aIlem auch der Lymphographie bei der ortlichen Tumor­
diagnostik und der Metastasensuche diirfte in Zukunft zu einer besseren Aufgliederung 
des Krankengutes fiihren und neue Wege der Kombination chirurgischer und radio­
logischer Methoden finden helfen. Die Kombination zwischen einer Strahlentherapie und 
der Elektrokoagulation war im iibrigen schon von TEPERSON (1940) angegeben worden. 

1m Jahre 1934 trat die Rontgentherapie des Rectumcarcinoms durch die Nahbe8trah­
lungsmethoden von CHAOUL in ein neues Stadium ein. Sein Betreben war es, "eine der 
Radiumbehandlung aquivalente Rontgentherapie zu schaffen, die den Vorteil des steil en 
DosisabfaIles mit der exakteren Applizier- und Dosierbarkeit verbindet". Somit ist die 
Nahstrahltherapie mit Rontgenstrahlen als Modifikation der alteren Nahstrahlmethoden 
mit Radium anzusehen. Die bessere Abschirmbarkeit zum Gesunden und damit auch eine 
bessere Distanzierbarkeit und Tiefenwirkung sind als Vorteile gegeniiber der Radium­
anwendung hervorzuheben, wenn man auch in neuerer Zeit eine gezielte Curietherapie, 
etwa mit Caesium-137, ausgearbeitet hat (GAUWERKY, 1956). Beiden Verfahren haftet aber 
der Nachteil an, daB ihre Tiefenwirkung fUr fortgeschrittene FaIle nicht ausreicht. 
CHAOUL gab 3 Methoden der N ahbestrahlung an: 

Die peranale N ahbestrahlung mit der Spitzanodenrohre. CHAOUL empfahl diese Methode 
bei zirkular ausgebreiteten und stenosierenden Tumoren. Sie werden nach und nach 
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zuriickgebildet, so daB sich die Rohre bei den spateren Bestrahlungen auch zu den ober­
halb der urspriinglich vorhandenen Stenose gelegenen Tumorabschnitten hinaufschieben 
laBt. 

Die peranale N ahbestrahlung mit der Schriiganodenrohre nach vorheriger operativer Frei­
legung des Tumorgebietes. Diese Methode gibt die beste diagnostische Ubersicht und bietet 
somit am ehesten die Gewahr, den Tumor vollstandig mit der erforderlichen Dosis von 
10000 R zu belegen. Den Vorteil der Freilegung hatten ja schon friihere Autoren aus­
genutzt. Die tagliche Dosis solI dabei 400-500 R betragen. Nach einer Gesamtoberflachen­
dosis von 6000 R solI eine Bestrahlungspause von einer W oche eingelegt werden, um dann 
noch eine weitere Bestrahlungsserie von 5000-6000 R Gesamtdosis anzuschlieBen. 1st 
danach der endgiiltige Tumorschwund noch nicht erreicht, kann man eine weitere Be­
strahlung von 4000-5000 R versuchen. CHAOUL gelang es, bei 104 Patienten 60 % 
Primarerfolge und eine Reihe langjahriger Heilungen zu erzielen. Er hoffte, daB ein 
GroBteil der inoperablen Rectumcarcinome durch die N ahbestrahlung dauernd geheilt 
werden konne, und glaubte sich berechtigt, auch die operablen Formen primar mit der 
Nahstrahlmethode zu behandeln. Diese Anschauung kann heute wohl nicht mehr gelten, 
da angesichts der Fortschritte der chirurgischen Technik bei denjenigen Kranken, 
denen man eine Freilegungsoperation zumuten kann, auch eine Radikaloperation moglich 
ware. Die von SCHATTER (1948) vorgenommene Nachuntersuchung der peranal bestrahIten 
FaIle ergab, daB bei dem groBten Teil der Patienten nach 3-5jahriger Symptomfreiheit 
Rezidive auftraten. Allerdings verfiigten CHAOUL und WACHSMANN (1953) auch iiber 30 
von 104 Fallen, die 4-6 Jahre, ja sogar bis 17 Jahre rezidivfrei blieben. Heute miissen 
wir sagen, daB die Nahbestrahlung ebenso wie die lokale Radiumbehandlung als alleinige 
Behandlung nicht ausreicht, sondern durch die percutane Rontgentiefentherapie erganzt 
werden muB, und daB auch dann der Nachweis einer Uberlegenheit der Dauerresultate 
bei den operablen Stadien iiber diejenigen der modernen Operationsverfahren bisher nicht 
erbracht werden konnte. DaB die geschilderten Formen der Strahlentherapie jedoch bei 
inoperablen Stadien Wertvolles zu leisten vermogen, wird besonders eindrucksvoll in der 
groBen Statistik von MAISIN u. LANGEROCK (1953) iiber 621 behandelte inoperable Rectum­
carcinome dargelegt. Es wurden an diesem ungiinstigen Material 12 % 5-Jahres-Heilungen 
erzielt, 13 Kranke iiberlebten 10 Jahre. 

Der Nutzen des Korperhohlenrohrs wird auch von einer Reihe anderer Autoren hervor­
gehoben. Die wesentlichen franzosischen und italienischen Arbeiten finden sich bei 
GHISLANZONI (1956). LAMARQUE und POULIQUEN (1952) benutzten eine berylliumgefensterte 
Rohre, die mit Spannungen bis zu 100 kV betrieben werden kann. Auch das Korper­
hohlenrohr des RT 100 (C. H. F. Miiller), das wir benutzen, arbeitet mit Spannungen 
bis zu 100 kV. Der Anodendurchmesser betragt hier, einschlieBlich der Tubuswand, nur 
18,8 mm. Die Einfiihrung des Rohres zur Behandlung anorectaler Tumoren gelingt 
also leichter und schmerzloser als beim Chaoulschen Gerat. LAMARQUE (1955) erzielte mit 
seinem Gerat bei den noch lokalisierten Rectumkrebsen ohne Driisenmetastasen eine 
5-Jahres-Heilungsziffer von 50 %, und zwar ohne Anlage eines Anus praeter. Stenosierende 
und ulcerierende Tumorformen bezeichnet er als nicht so gut geeignet fUr diese Behand­
lung. Ais Gesamtoberflachendosis wurden 12000-15000 R gefordert, um auch am 
Tumorgrund eine Dosis von 6000-7000 R zu erreichen. 1954 teilten LAMARQUE und 
GROS ihre Erfahrungen an 221 Fallen anorectaler Tumoren mit und gingen auch auf 
geschwulstklinische Gesichtspunkte (Histologie, Stadieneinteilung) ein. Die Kontakt­
behandlung allein wenden sie nur fUr die FaIle des Stadium I, gelegentlich auch des 
Stadium II an. Die Heilungsziffern wurden hier mit 42,3 % bzw. 30 % angegeben. Bei 
allen Tumoren des Stadiums III und einigen des Stadiums II wurde die Kontaktbehand­
lung mit der Tiefentherapie kombiniert; Heilungen im Stadium III: 20 %. In Frankreich 
ist die Kontaktbestrahlung weiter gepflegt worden, wie die Arbeiten von LAMARQUE und 
GROS (1954), von P ARTURIER-ALBOT (1954) und vor aHem die 1960 erschienene Monographie 
von PAPILLON u. Mitarb. zeigen. In ihr wird deutlich die Tendenz vertreten, gerade die 
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Friihfalle in der beschriebenen Weise mit der Korperhohlenrohre anzugehen. KINK in 
Basel hat, unter Verarbeitung aller Erfahrungen im Ausland, sich 1959 eindeutig fiir den 
Wert der peranalen Kontakttherapie des beginnenden Rectumcarcinoms eingesetzt und 
sie als echte Alternative zur chirurgischen radikalen Amputation bezeichnet, die im Zu­
sammenwirken mit der Hochvolttherapie den starker ausgedehnten Tumoren vorbehalten 
bleiben solI. 

Die histologischen Untersuchungen von HULTBORN (1952) zeigten die Wirksamkeit 
der Kombination der percutanen Bestrahlung und der Nahstrahltherapie mit Korper­
hohlenrohr oder Radium besonders deutlich an den nahe dem Darmlumen gelegenen 
Tumoranteilen. Bei einigen Fallen war nach einer praoperativen Bestrahlung iiberhaupt 
kein Tumorgewebe mehr zu finden. Dies wurde ebenso durch histologische Untersuchungen 
von TEPPER et al. (1968) bewiesen. Das Adenocarcinom des Darmes ist nicht strahlen­
resistent, wie manchmal angenommen wurde. Dieser Gesichtspunkt leitet iiber zu den 
Uberlegungen im Hinblick auf eine kombinierte chirurgisch-radiologische Therapie. 

c) Die kombinierte Anwendung von Strahlen und Radikaloperation 

Schon seit Jahrzehnten wird die Frage diskutiert, ob die Heilungsaussichten der 
operativen Behandlung durch eine pra- odeI' postoperativ ausgefiihrte Strahlenbehand­
lung des Rectumcarcinoms verbessert oder beeintrachtigt werden. 

Die praoperative Strahlenbehandlung wurde im Jahre 1921 in der Schmiedenschen 
Klinik (Frankfurt) zum ersten Mal durchgefiihrt. Die damaligen Ergebnisse waren wegen 
der unzulanglichen Bestrahlungstechnik nicht sehr ermutigend. HOLFELDER ( 1938) verlangte 
trotzdem grundsatzlich eine Vorbestrahlung. BINKLEY (1933) konnte bei 42 vorbestrahlten 
Patienten eine 5-J ahres-Heilung von 56 % nachweisen. Er fiihrte zunachst eine Rontgen­
tiefenbestrahlung mit anschlieBender Radiumpackbestrahlung durch, legte einen Anus 
praeter an und nahm nochmals cine Radiumbehandlung, nunmehr in Form der Spickung, 
VOl'. Diesel' Behandlung folgte dann die Operation (4,6% primare Mortalitat). Bei BERVEN 
(1939) betrug die Ziffer der 5-J ahres-Heilung bei praoperativer Bestrahlung 47,5 %. 
Nach MATHEy-CORNAT (1947) scheint die Vorbestrahlung hoch differenzierter Rectum­
carcinome nicht zu besseren Resultaten zu fiihren; dagegen konne man sie bei wenig 
differenzierten Tumoren befiirworten. 1m Gegensatz hierzu war JUNGLING (1934) der 
Ansicht, daB del' Vorbestrahlung nur eine geringe Bedeutung zukomme. Die durch die 
notwendigen hohen Dosen ausgelOsten Nebenerscheinungen von seiten des Darmes stehen 
nach ihm in keinem Verhaltnis zu dem Gewinn. Wie KOHLER (1957) schrieb, geschah 
diese Ablehnung wohl mit Recht, da es damals keine wirksame Durchstrahlung definierter 
Raume gab. Rier hat jedoch die Einfiihrung der Bewegungsbestrahlung und del' Hoch­
volttherapie einen Wandel geschaffen. N ach seiner Auffassung kann eine Vorbestrahlung 
die Indikationsstellung bei schwierigen Entscheidungen iiber die technische Operabilitat 
beeinflussen. Ohne das operative Risiko zu vergraBern, laBt sich hierdurch del' Kreis del' 
operablen FaIle erweitern. Wegen del' groBen Anforderungen, die die Bestrahlung an den 
Karpel' stellt, solI nach KOHLER die Operation erst nach einem langeren Intervall erfolgen. 
1m Gegensatz hierzu spricht sich HULTBORN (1952) fiir eine baldige Operation nach del' 
Bestrahlung aus. Der histologisch sichtbare Effekt del' Bestrahlung sei nach 3-4 Wochen 
am groBten. 

Nach einer groBen Ubersichtsarbeit von STEARNS u. Mitarb. (1959) iiber 1276 Kranke 
des Memorial-Center (New York) ergab sich bei 727 Patienten mit praoperativer Bestrah­
lung und vollstandiger Resektion eine 5-Jahres-Heilung von 51 % gegeniiber 47 % bei 
den 549 nur operierten Patienten. Bei denjenigen Fallen, die von vornherein bereits 
Metastasen aufwiesen, konnte die praoperative Bestrahlung die Heilungsziffer von 23 % 
auf 37 % steigern. Das gleiche Material wurde auch von HENSCHKE (1959) publiziert. 
Auffallend ist die geringc Dosis von nur 1200-1660 R am Herd innel'halb von 10 Tagen, 
meist unmittelbar VOl' del' Operation. 1m iibrigen wurden - wie schon el'wahnt - intra-
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operativ radioaktive Kolloide verwendet, oder eine interstitielle Tumortherapie hinzu­
geftigt. Tabelle 3 zeigt summarisch weitere empfehlende Arbeiten tiber die praoperative 
Strahlenbehandlung. Die letztgenannte Arbeit (ALLEN u. FLETCHER, 1970) ergab Sym­
ptomfreiheit bei 16/22 Patienten des Stadium I, bei 11/19 des Stadium II und 6/10 des 
Stadium III bei Durchftihrung der Vorbestrahlung und Operation 4-6 Wochen spater. 
Man fand keinerlei Erhohung der chirurgischen Komplikationsrate und spaterhin keine 
Lokalrezidive. Interessanterweise schnitten die Patienten ohne Colostomie - man hatte 
hier 2 Gruppen eingeteilt - deutlich besser ab als diejenigen mit vorheriger Anlage eines 
Anus praeter. Eine neuere Studie tiber die postoperative Mortalitat und die Uberlebens­
zeit bei 226 vorbestrahlten und 232 nur operierten Patienten beurteilt das Verfahren 
kritisch, da sich keine sichere Uberlegenheit der praoperativen Bestrahlung ergab; aIler­
dings bei einer zunachst nur kurzen Beobachtungszeit von 30 Monaten (HIGGINS et al., 
1968). 

Tabelle 3. Berichte uber eine priioperative Strahlentherapie des Rectumcarcinoms. 
(Nach SCHERER, 1970) 

STEARNS, DEDDISH, QUAN (1959) 
QUAN, DEDDISH, STEARNS (1960) 
LEAMING, STEARNS, DEDDISH (1961) 

RUFF, DOCKERTY, FRICKE, WAUGH (1961) 

FLETCHER, ALLEN, DUNPHY (1965) 

TEPPER, VIDONE, HAYES, LINDENMUTH, 
KLIGERMAN, (1968) 

ALLEN, FLETCHER (1970) 

(Memorial Center, New York, gleiches Material wie 
HENSCHKE) 

(Mayo-Clinic). 96 Patienten mit Radium behandelt. 
lOrna I Tumor beseitigt, 10 Faile operabel geworden 

(Portland, Oregon) 5000 R mit v.d. Graaff-Generator. 
27 Patienten 26mal Tumorrepression, einmal Tumorschwund, 
2 Patienten wurden operabel. Keine Operationserschwerung! 

(New Haven, Conn.) 4500 R mit 6 MeV Lin. Accel. 
18 Patienten. 17 wurden operiert. Keine Operations­
erschwerung! Prospektive Statistik in Vorbereitung 

(Portland, Oregon). 5000 R mit v. d. Graaff-Generator 
(2 MeV) oder Telekobalt. 51 Patienten 

Der Wert einer postoperativen Bestrahlung wird von den verschiedenen Autoren unter­
schiedlich beurteilt. HINTZE (1934) trat, ahnlich wie LEXER, SCHMIED EN und CLAIRMONT, 
fur die prophylaktische Bestrahlung auch nach radikal ausgeftihrter Operation ein, um 
einem spater auftretenden Rezidiv entgegenzuwirken. Nach seiner Statistik betragt die 
l-Jahres-Uberlebensrate der nur Radikaloperierten 49%, die der prophylaktisch Nach­
bestrahlten 81,8 %. Die 5-Jahres-Heilung war bei den nur Operierten 16 %, bei den Nach­
bestrahlten 25 %. Sicherlich sind die Zahlen dieser Statistik in der heutigen Zeit tiberholt, 
da die Verbesserung der Operationstechnik den Prozentsatz der 5-Jahres-Heilungen an­
steigen lieB (nach GULEKE 46,7 %). Der Wert einer generellen prophylaktischen Bestrah­
lung konnte jedenfalls ftir die Orthovoltbestrahlung nicht eindeutig bewiesen werden. Sie 
ist lediglich bei unvollstandiger Operation indiziert. Der mogliche Nutzen eines solchen 
Vorgehens muB stets gegentiber der Belastung des Allgemeinzustandes durch zwei erheb­
liche Eingriffe abgewogen werden. Nach HULTBORN (1952) kann man im Stadium III, 
wo die alleinige chirurgische Behandlung noch 30 % 5-J ahres-Heilungen erzielt, eine 
postoperative Strahlenbehandlung durchftihren. Der Prozentsatz der 5-J ahres-Heilungen 
betrug hierbei jedoch auch nicht tiber 30 %. Die relativ kleine Anzahl der Falle (23 bzw. 
45 Falle) gestattet es wohl noch nicht, diese Frage eindeutig zu entscheiden_ Auch bei der 
Errechnung der 5-Jahres-Uberlebenszeit fUr die Stadien I und II erhielt der gleiche Autor 
fast gleiche Zahlen: 71 % bei den kombiniert behandeIten (29 FaIle) und 73% bei den 
rein chirurgisch behandeIten Kranken (94 Falle). 

Wahrscheinlich jedoch wird die generelle Anwendung ultraharter Strahlen die Indika­
tionsstellung in dem Sinne verandern, daB eine postoperative "prophylaktische" Be-
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strahlung haufiger und hoffentlich erfolgreicher angewandt werden kann, und daB in­
operable Falle des Stadiums III haufiger operabel werden. Bereits unter Anwendung 
konventioneller Bestrahlungsverfahren sah man immer wieder, daB inoperable Kranke 
operabel wurden und dann viele Jahre iiberlebten. 

Noch ein weiterer Gesichtspunkt spricht fiir eine primare Strahlenanwendung in den 
sog. Grenzfallen: Rezidive nach Bestrahlung sind haufig noch chirurgisch angehbar oder 
konnen ein zweites Mal bestrahlt werden, wahrend die nach Operation auftretenden 
Rezidive als besonders ungiinstig gelten (MAISIN U. LANGEROCK, 1953). 

3. Therapeutische SchluBbetrachtung 
Fiir die operablen Rectumcarcinome muB nach der bisherigen Erfahrung die radikale 

Operation als die Methode der Wahl bezeichnet werden. Es kommen aber etwa 60 % der 
Patienten in inoperablem Zustand zum Chirurgen (ZENKER, 1952), andere Statistiken 
sind die Ausnahme (MORGAN, 1968). Die Schuld tragen neben der Tiicke der Erkrankung 
das Verhalten des Patienten und die oft unzulangliche Untersuchung des erstbehandeln­
den Arztes. Etwa 80 % der Geschwiilste konnen durch die digitale U ntersuchung gefun­
den werden, weitere 10 % sind mit Hilfe des Rectoskops auffindbar. 1m Bereich des 
Rectosigmoids steht die rontgendiagnostische Untersuchung im Vordergrund. 

Bei den sog. Grenz/allen, also denjenigen Kranken, bei denen die Moglichkeit einer 
radikalen Operation fraglich erscheint, solI man auf jeden Fall nach Anlegung eines Anus 
praeter mit einer Bestrahlungsserie beginnen, um nach AbschluJ3 der Behandlung noch 
einmal mit dem Chirurgen die Operabilitat zu pru/en. Es gibt zahlreiche Falle, bei denen 
die Bestrahlung die Indikationsstellung und die Entscheidung iiber die technische Opera­
bilitat zu beeinflussen vermag. 1m eigenen Krankengut konnte mehrfach die Beobachtung 
gemacht werden, daB Tumoren des Stadiums III nach einer Bestrahlungsserie operabel 
wurden. 

Von einer prophylaktischen Bestrahlung mit konventionellen strahlentherapeutischen 
Geraten nach anscheinend radikaler Operation ist wegen der groBen Belastung der Abwehr­
krafte des Kranken durch zwei groBe Eingriffe abzuraten. Durch die Hochvolttherapie mit 
Teilchenbeschleunigern und die Telekobalttherapie ergeben sich in Zukunft jedoch andere 
Gesichtspunkte. Hier ist die Durchstrahlung des groBen Herdgebietes mit cancericiden 
Dosen leichter durchfiihrbar. Sie wird wesentlich besser vertragen und setzt geringere 
Hautreaktionen. Es erscheint gerechtfertigt, auch die Stadien I und II einer symptom a­
tischen postoperativen Hochvolttherapie zuzufiihren, wobei man den ultraharten Rontgen­
strahlen oder der Telekobalttherapie den Vorzug geben sollte. 

N ach einer unvollstandigen Operation ist eine postoperative Bestrahlung unbedingt zu 
be/urworten. Man sollte zunachst mit der percutanen Hochvoltbestrahlung beginnen und 
schlieBt, wenn erforderlich, nach 8-10 Wochen eine endokavitare Radium- bzw. Radio­
isotopenbehandlung an. Auch in diesen Fallen sind groBe Felder erforderlich, so daB ultra­
harte Rontgenstrahlen den Vorzug verdienen. 

Bei den inoperablen Rectumcarcinomen und den Rezidiven ist eine hochdosierte Strahlen­
behandlung angebracht, wenn der Allgemeinzustand des Kranken dies erlaubt. Voraus­
setzung ist eine genaue raumliche Vorstellung iiber das zu bestrahlende Tumorausbrei­
tungsgebiet, eine exakte Lokalisationstechnik des Dosismaximums und die Erzielung einer 
hohen relativen Herddosis durch Verwendung einer geniigenden Zahl von Feldern. Bei sehr 
ausgedehnten Herden gelang es friiher bei Zuhilfenahme der Siebmethode, auch mit ge­
wohnlichen Tiefentherapiegeraten eine Herddosis von 5000-6000 R zu erreichen. Es ergab 
sich bei den Bestrahlten eine 1-Jahres-Uberlebensrate von 87 % gegeniiber 67 % bei un­
behandelten Kranken (DU MESNIL DE ROCHEMONT, 1958). Es ist mitunter erstaunlich, wie 
die subjektiven Beschwerden des Patienten (Blutungen, Tenesmen, Schleimabgang) fiir 
langere Zeit verschwinden. Die Bestrahlung der inoperablen Patient en wird man aber, wenn 
die technische Moglichkeit vorhanden ist, besser mit den Rontgenstrahlen des Betatrons 
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odeI' den y-Strahlen eines Telekobaltgerates vornehmen und dann nach mehrwochiger Pause 
die Behandlung lokal mit del' Kobaltkette, evtl. auch mit den Elektronen des Betatrons fort­
setzen. Eine Reihe von Patient en haben wir auch unmittelbar mit schnellen Elektronen 
behandelt, wenn die Tumoren odeI' ihre Rezidive raumlich nicht zu ausgedehnt waren. 
1m Abdominalbereich selbst muB man Energien von 43 MeV wahlen, urn zu einer ge­
niigenden Eindringtiefe zu kommen. 1m kleinen Becken geniigt gelegentIich bei analwarts 
gelegenen Tumoren eine Energie von 30 MeV. Die Begleitreaktionen (Blase, Diinndarm, 
Raut) konnen kraftig sein, klingen abel' rasch und ohne Folgen abo Insgesamt wird die 
Elektronentherapie gut vertragen und fiihrt oftmals zu einem erstaunlichen Riickgang 
del' Tumoren, die bisher als weitgehend strahlenresistent gegolten hatten. Es scheint, daB 
hierzu auch die geringere Fraktionierung mit 3 X 300 rad odeI' 2 X 400 bis 2 X 500 rad 
pro Woche beitragt. 1m iibrigen ist nach neueren russischen Erfahrungen an 90 Patienten 
die systematische Telekobaltbestrahlung bei den Rezidiven del' Rectumcarcinome sinn­
voll. Regressionen traten in 33% del' FaIle ein. 8/15 Patienten iiberlebten 3 Jahre, 6/12 
Patienten 5 Jahre (KRUSOHOV und RAIFEL, 1968). F AJBISOWIOZ et al. (1966) machten in 
Paris an 22 Fallen gleichfalls gute Erfahrungen. 

Wichtig fUr die Verbesserung del' Bestrahlungsresultate bei den Grenzfallen und den 
sichel' inoperablen Kranken sowie den Rezidiven ist eine gute klinische Diagnostik und 
sachgemaBe klinische Behandlung. Besteht del' Verdacht einer Blasen- odeI' Ureterbeteili­
gung, solI man sich zunachst durch ein Ausscheidungsurogramm und eine Cystoskopie 
Klarheit verschaffen. In sol chen Fallen ist die Bestrahlung mit einer vollen Tumordosis 
schon wegen del' Gefahr einer Fistelentstehung nicht ratsam. Auch eine Lymphographie 
ist anzuraten. Bei del' klinischen Behandlung ist VOl' allem eine reichliche Vitaminzufuhr 
angebracht. Dem Kranken ist eine leichte, abel' calorisch hochwertige Kost, unterstiitzt 
von Pankreaspraparaten, zu geben. Gelegentliche Bluttransfusionen und Elektrolyt­
infusionen trag en wesentlich dazu bei, das Allgemeinbefinden zu heben und die Abwehr­
krafte des Kranken zu starken. Treten wahrend del' Bestrahlung Tenesmen auf, sind 
Spasmolytica angezeigt. Die sorgfiiltige Anus-praeter-Pflege darf nicht vergessen werden; 
auBerdem sind gelegentliche reinigende KamiIlenspiilungen des Mastdarms anzuraten. 

Insgesamt ist zu erwarten, daB sich die bisher sparlichen Reilungsergebnisse bei 
konsequenter klinischer Behandlung und sachgemaBer sorgfiiItiger Bestrahlung, moglichst 
mit den Telekobaltgeraten odeI' Teilchenbeschleunigern, verbessern lassen. 
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M. Pankreas 
Von 

E. Scherer 
Mit 2 Abbildungen 

I. Einleitung 
In der Praxis spielt die Strahlenbehandlung der primaren bi::isartigen Tumoren der 

Bauchspeicheldruse keine besondere Rolle, wenn auch die spezielle strahlentherapeutische 
Literatur hierzu umfangreicher ist als etwa bei den Tumoren der Leber oder der Gallen­
wege. 

Die spezielle Pathologie dieser Geschwulste, die chirurgische Behandlung und die 
radiotherapeutischen Mi::iglichkeiten sind in einer derart engen Weise miteinander ver­
flochten, daB eine zusammenfassende klinisch-therapeutische Ubersicht den gegen­
wartigen Stand der Dinge am besten wiederzugeben vermag. 

II. Die wesentlichen anatomischen Daten 
iiber die Bauchspeicheldriise 

Die Bauchspeicheldruse des Erwachsenen stellt einen etwa 70-90 g schweren, lang­
gestreckten, grau-ri::itlichen Ki::irper dar, der sich vom Duodenalknie nach links und auf­
warts etwa in Hi::ihe des 1.-2. Lendenwirbelki::irpers bis zum Milzhilus hin erstreckt; die 
Lange betragt etwa 15-20 cm. Die craniocaudale Ausdehnung betragt etwa 4-5 cm bei 
einer Dicke von 2-3 cm. Hinter dem Pankreas verlaufen die Aorta abdominalis und die 
Vena cava inferior. 

Man teilt die Bauchspeicheldruse gewiihnlich in drei verschiedene Abschnitte ein: 1. Kopf (Caput), 2. Kiirper 
(Corpus) und 3. Schwanz (Cauda). Der Pankreaskopf wird dabei von den ersten drei Duodenalabschnitten 
gleichsam eingerahmt, so daB zu erwarten ist, daB sich pathologische Veranderungen in diesem Pankreas­
abschnitt in Veranderungen der normalen Anatomie und Funktion des Duodenums widerspiegeln. Der 
Pankreasschwanz steht in inniger Beziehung zum Milzhilus. Der Corpusteil erstreckt sich zwischen Kopf und 
Schwanz in Hiihe des 1. und 2. Lendenwirbels. Das Pankreas ist retroperitoneal gelegen, lediglich der Schwanz 
kann im Bereich des Milzhilus allseits von Peritoneum uberzogen sein. Die retroperitoneale Lage macht die 
Bauchspeicheldruse nur schwer diagnostischen und therapeutischen MaBnahmen zuganglich. Nur durch das 
Omentum minus hindurch oder nach Durchtrennung der Pars gastromesocolica des Omentum majus entlang 
der groBen Magenkurvatur und durch das Mesocolon transversum hindurch ist das Pankreas direkt zu er­
reichen. Die Oberflache der Bauchspeicheldruse ist unregelmaBig und entspricht damit der Lappchenstruktur 
des Organs. 

Funktionell beherbergt diese groBe Druse zwei verschiedene Systeme: 1. das exokrine, in den Darm aus­
seheidende System, dessen mikroskopische Struktur aus aciniisen Endstucken mit centroacinaren Zellen und 
Schaltstucken besteht. 2. das endokrine System (lnselorgan) mit 500000-1500000 Inseln. Dieses System 
hat keinen AnschluB an das Ausfiihrungssystem des exokrinen Pankreas, sondern gibt seine Produkte direkt 
in das Blut weiter. 1m endokrinen System unterscheidet man - entsprechend der Farbbarkeit - A-Zellen 
(20%) (Glucagonbildung) und B-Zellen (80%) (lnsulinbildung). Die nerviise Versorgung des Pankreas obliegt 
den antagonistisch wirkenden Nn. vagi und splanchnici majores. Die Bauchspeicheldruse wird uber die A. 
pancreaticoduodenalis superior, die der A. gastroduodenalis entstammt, und die A. pancreaticoduodenal is in­
ferior aus der A. mesenterica superior mit arteriellem Blut versorgt. 

Das Pankreas stellt ein sehr lymphbahnenreiches Organ dar, das enge Verbindungen zum Lymphsystem des 
Zwi:ilffingerdarmes hat. Die Lymphbahnen kommen aus der Tiefe des Organs zur Pankreasoberflache, wo sie 
sich den dort verlaufenden GefaBen anschlieBen. Nach BARTELS (1906) unterscheidet man folgende Lymph­
stamme: 

42' 
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1. Die Lymphstamme des linken Pankreasabschnittes; sie miinden in Lymphknoten, die im Bereich des 
Milzhilus oder am unteren oder oberen Rand des Pankreasschwanzes gelegen sind. Dieser Lymphstamm dient 
zur Ableitung aus dem Pankreasschwanz. 

2. Den superioren Lymphstamm, der den Hauptteil des Pankreask6rpers versorgt. Die zugeh6rigen regionaren 
Lymphknoten liegen paraaortal. 

3. Den inferioren Lymphstamm zum Abtransport der Lymphe, ebenfalls des Corpusabschnittes in die mes­
enterialen und paraaortalen Lymphknoten. 

4. Die Lymphstamme des rechten Pankreasabschnittes und des Pankreaskopfes. 

Der anteriore Anteil betrifft den visceralen Abschnitt des Pankreaskopfes, wahrend der posteriore Ab­
schnitt zur Ableitung der Lymphe der Hinterwand des Pankreaskopfes dient. Die regionaren Lymphknoten 
dieses Systems liegen im Bereich des Pylorus, des Mesenteriums und des Duodenopankreas. Von der Riickseite 
des Pankreaskopfes erfolgt der AbfluB in paraaortal gelegene Lymphknoten. 

Eine Heterotopie von funktionstiichtigem Pankreasgewebe ist nicht selten (CASTRO BARBOSA et aI., 1946; 
CATTELL u. WARREN, 1953; BRADLEY et aI., 1956; LONGMIRE u. WALLNER, 1956; WARREN u. BAKER, 1958). 
Diese Lageanomalien finden sich haufig im Bereich der Submucosa des Duodenums, des Magens und des 
Jejunums. Seltener sind das Ileum, das Mesenterium, das Netz, die Milz oder die Gallenblase als Sitz von 
heterotropem Pankreasgewebe bekannt geworden. Auch typisches lnselgewebe mit Ausbildung eines lnsel­
zelladenoms kann an der Heterotopie beteiligt sein (MARSHALL, 1958). DaB auch Pankreascarcinome in solchen 
verschleppten Pankreasgeweben entstehen k6nnen, zeigt ein Fall von ZAK (1956), der das Carcinom in einem 
pankreasgewebeenthaltenden Meckelschen Divertikel fand. 

III. Allgemeines fiber das primare Pankreascarcinom 

1. Haufigkeit 
U nter den Erkrankungen des Pankreas tritt das primare Carcinom an praktischer 

Bedeutung weit hinter die chronisch-entziindlichen Veranderungen dieses Organs zuriick 
(HENNING, 1954). Vor dem Beginn der modernen Pankreasdiagnostik galt jedoch das 
prim are Carcinom als sehr haufige Affektion der Bauchspeicheldriise. N ach HOFFMANN 
(1934) und HENNING (1954) handelt es sich bei 2-3 % aller Carcinome urn einen primaren 
Krebs der Bauchspeicheldriise; nach Untersuchungen von BELL (1957) sind es 5-6 %, 
nach ANSARI u. BURCH (1968) 3,3%. Das primare Carcinom des Pankreas steht damit 
beziiglich der Haufigkeit etwa auf gleicher H6he wie Carcinome des Colons, des Oesophagus 
und der Prostata (BARTELHEIMER, 1959; CREUTZFELDT et aI., 1959), denen jedoch im 
Vergleich zum Bauchspeicheldriisenkrebs weit mehr Beachtung geschenkt wird. Bei 0,6% 
aller Sektionen findet sich ein primares Carcinom des Pankreas (HENNING, 1954). CLIFFTON 
(1956) sah einen Bauchspeicheldriisenkrebs bei 2,2 % seines Patientengutes. 

2. Alter und Geschlecht 
Die primaren Carcinome des Pankreas befallen - wie aIle anderen epithelialen Mali­

gnome - vorwiegend Menschen in h6herem Lebensalter. Das Haufigkeitsmaximum liegt 
dabei zwischen dem 60. und 80. Lebensjahr (MILLER et aI., 1951; BROADBENT u. KERMAN, 
1951; WERNER, 1953; DOUBILET, 1953; MOORE u. YOUNGHOUSBAND, 1954; HENNING, 
1954; WHEAT, 1954; CLIFFTON, 1956; Ross, 1957; BELL, 1957; KAPP, 1958; BARTEL­
HEIMER, 1959). Nur selten einmal werden junge Menschen vor dem 40. Lebensjahr von 
dieser Krankheit befallen (CORNER, 1943; MILLER et aI., 1951; GRANT u. PERCEVAL, 1954; 
BELL, 1957). Nach BELL (1957) haben 97 % aller an einem Pankreascarcinom verstorbenen 
Patienten das 40. Lebensjahr iiberschritten, im Gegensatz zu allen iibrigen Carcinomen, 
wo dies nur in 85 % der Fall ist. Fast 92 % der Patienten von CLIFFTON (1956) hatten 
bereits das 55. Lebensjahr iiberschritten. Das Durchschnittsalter der Patienten mit einem 
Pankreascarcinom betragt nach BROADBENT u. KERMAN (1951) 58,2 Jahre, nach KAPP 
(1958) 65,6 Jahre. Nach MILLER et ai. (1951) betragt das Durchschnittsalter der Patienten 
mit einem Krebs der Bauchspeicheldriise am Todestage 60,7 Jahre. 

Ebenso wie beim primaren Carcinom der Leber und der extrahepatischen Gallengange 
werden vorwiegend Manner von diesem Tumor befallen. Nach CLIFFTON (1952) ergiht 
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sich dabei ein VerhiHtnis Mann zu Frau von 1,6: 1; bei BROADBENT u. KERMAN (1951) 
lauten die entsprechenden Zahlen 1,85: 1, bei WERNER (1953) 1,2: 1, bei GULLICK (1959) 
1,8: 1, bei ARKIN u. WEISBERG (1949) 3,7: 1, bei SALMON (1966) 3: 1. KAPP (1958) sah 
dagegen in seinem Krankengut ein leichtes Ubergewicht der weiblichen Patienten. Das 
Durchschnittsalter der von einem Pankreascarcinom befallenenen Manner liegt gering­
fiigig unter dem der weiblichen Patienten (MILLER et al., 1951). 

3. Atiologie 
Die Ursache fUr die Entstehung von Pankreascarcinomen ist vollig unklar, wenn man 

von wenigen Einzelfallen absieht. So fanden WUKETICH u. MARK (1957) ein metastasieren­
des Pankreascarcinom bei einem Patienten 13 Jahre nach Durchfiihrung einer Arterio­
graphie der Femoralarterien mit Thorotrast. Daneben bestand bei dem gleichen Patienten 
noch ein hellzelliges, alveolar-tubulares Carcinom (Hypernephrom) der rechten Niere. Die 
Entwicklung dieser beiden Carcinome wurde mit der engen topischen Beziehung dieser 
Organe zu den nachweisbaren massiven Th02-Depots in Verbindung gebracht und hierbei 
der cancerogene Effekt der Strahlung unterstrichen (SCHUBERT et al., 1956; SCHMIDT 
et al., 1950). 

Inwieweit eine Pankreolithiasis ursachlich fUr die Carcinomentstehung eine Rolle 
spielt, ist nicht bekannt, wenn man auch heute mehr und mehr zu der Erkenntnis kommt, 
daB Pankreassteine nicht so selten sind, wie man bisher angenommen hatte (SCHAFER, 
1959). 

Die Beziehungen zwischen einer einfachen epithelialen Hyperplasie und der Entwick­
lung eines Carcinoms im Bereich des Pankreas wurden von SOMMERS et al. (1954) unter­
sucht. Diese Autoren fanden, daB bei 41 % der Patienten mit einem Pankreascarcinom das 
Gangepithel der nicht vom Carcinom befallenenen Abschnitte im Sinne einer epithelialen 
Hyperplasie umgewandelt ist. Bei Patienten ohne irgendeinen Anhalt fUr ein Carcinom 
lieBen sich diese Veranderungen dagegen nur in 9 % der daraufhin untersuchten Falle 
nachweisen. Ob die einfache benigne epitheliale Hyperplasie als Vorlaufer der malignen 
Erkrankung angesehen werden kann, bleibt dahingestellt. Eine atiologische Beziehung 
ist jedoch gut denkbar. Schon 1924 hatte NAKAMURA auf diese benigne epitheliale Hyper­
plasie des Gangepithels hingewiesen. 

Eine atiologische Beziehung zwischen einem Pankreascarcinom und einer Chole­
lithiasis, die sich bei 15 % der mannlichen und bei 25 % der weiblichen Kranken findet, 
ist zweifelhaft; bei entziindlichen Veranderungen wird andererseits ein Zusammenhang fiir 
wahrscheinlich gehalten (BELL, 1957). Nach ACKERMAN u. DEL REGATO (1954) undKATscH 
u. GULZOW (1953) besteht jedoch kein Anhalt fiir eine ursachliche Verkniipfung von 
Pankreascarcinom mit einer chronischen Pankreatitis. GROZINGER et al. (1969) fanden 
allerdings unter 169 Fallen 19, die auf dem Boden chronischer Lasionen entstanden waren. 

4. Pathologie 
Ais Ausgangsort stehen dem primaren Carcinom der Bauchspeicheldriise zwei ver­

schiedene histologische Strukturen zur Verfiigung, namlich das Gangepithel, von dem 
nach MILLER et al. (1951) 82 % aller Pankreascarcinome ausgehen, und das eigentliche 
Driisenparenchym, in dem sich nur 12 % der Carcinome primar entwickeln. Beriicksichtigt 
man dane ben noch die von den Langerhansschen Inseln ausgehenden Inselzellcarcinome, 
so kennt man eigentlich drei verschiedene Ursprungsorte. Der bevorzugte Sitz aller 
primaren Bauchspeicheldriisenkrebse ist der Pankreaskopf; weniger haufig laBt sich der 
Korper oder der Schwanz als primarer Ursprungsort nachweisen. Selten ist auch eine 
primar diffuse maligne Degeneration des Pankreas. BELL (1957) sah bei 609 Patienten 
mit Pankreascarcinom, daB in 59,1 % der Falle der Kopf, in 18,2 % der FaIle der Korper 
und in 7,4 % der Falle der Schwanz primar befallen war. In 15,3 % der Falle hatte sich 
das Carcinom diffus im Pankreas entwickelt. MILLER et al. (1951) fanden unter 202 Fallen 



662 E. SCHERER: Pankreas 

in 71,3% ein primares Pankreaskopfcarcinom. Korper und Schwanz waren nur in 28,7% 
aller Pankreascarcinompatienten der primare Ursprungsort des Tumors. Ahnliche Be­
Iunde stammen von HENNING (1949), BROADBENT u. KERMAN (1951), CLIFFTON (1952), 
KATSCH u. GULZOW (1953), MCGLONE et al. (1956) und KAPP (1958). 

Die primaren Carcinome des Pankreaskorpers werden bei der Sektion etwas groBer befunden als primare 
Kopfcarcinome. MILLER et a!. (1951) geben hierbei einen mittleren Durchmesser von 5,6 cm an, wahrend der 
Durchmesser eines Carcinoms im Pankreaskopfbereich nach diesen Untersuchungen nur 4,2 cm betragt. Den 
groBten Durchmesser (8,9 cm) weisen die Carcinome auf, deren Ursprungsort nicht mehr eindeutig zu be­
stimmen ist, so daB sie weder vom Gangepithel noch vom Drusenparenchym abgeleitet werden konnen. 

Die primaren Pankreascarcinome sind makroskopisch-pathologisch durch eine steinerne Harte gekenn­
zeichnet (MILLER et a!., 1951; ACKERMAN u. DEL REGATO, 1954). Beim Schneiden des Tumors erscheint die 
Schnittflache zumeist grobkornig verandert. Manche Carcinome erscheinen makroskopisch noch scharf von 
der Umgebung abgesetzt, wahrend andere zu ausgedehnten infiltrativen Veranderungen im Bereich der benach· 
barten Organe gefiihrt haben. Je nach Lokalisation im Pankreas kommt es zu Vorwolbungen der Oberflache; 
manchmal kann das Carcinom auch als eingezogene Narbe imponieren. 

Histologisch kann man zwischen folgenden Tumoren im Bereich der Bauchspeichel­
druse differenzieren (v. ALBERTINI, 1955): 

A. Nichtepitheliale Tumoren 
1. gutartige: Fibrome, Lipome, Myxome, Chondrome, Lymphangiome; 
2. bosartige: Sarkome (verschiedene histologische Typen). 

B. Epitheliale Tumoren 
1. gutartige: Adenome 

a) exkretorische Adenome (tubular von den Gangen ausgehend), 
b) exokrine Adenome (acinos, yom acinosen Drusenparenchym ausgehend), 
c) endokrine Adenome (trabecular, yom Inselapparat ausgehend); 

2. bosartige: Carcinome 
a) Gangcarcinome (Adenocarcinome, cylindrocellular, Gallertcarcinome, Adeno­

cancroide, Pflasterzellcarcinome, anaplastische Formen), 
b) Parenchymcarcinome (Carcinom yom Typus der acinosen Druse), 
c) Inselzellcarcinome (hormonaktiv, hormoninaktiv). 

Primare Sarkome des Pankreas sind ausgesprochene Raritaten, obwohl vereinzelt 
spindel- bis polymorphzellige Sarkome, aber auch Angio- und Myxosarkome beschrieben 
worden sind (v. ALBERTINI, 1955). FEINBERG et al. (1959) berichteten liber ein primares 
Leiomyosarkom des Pankreas; GOMBKOTO (1942) stellte 54 Beobachtungen eines primaren 
Bauchspeicheldrusensarkoms aus der Literatur zusammen. Die Lokalisation dieser bos­
artigen Bindegewebstumoren und auch das klinische Bild entsprechen, abgesehen von 
einem etwas schnelleren Verlauf, dem eines Pankreascarcinoms (KATSCH u. GULZOW, 
(1953). 

Bei den Carcinomen der Ausfiihrungsgange handelt es sich vorwiegend urn Adeno­
carcinome mit cylindrocellularer Zellstruktur. Das Carcinom ahmt dabei in seinem histo­
logischen Aufbau gangahnliche Strukturen nacho Die Tumorzellen sind sehr regelmaBig 
konfiguriert und haben einen basal gelegenen Kern, der im Vergleich zum normalen Gang­
epithel starker hyperchromatisch ist. Ein fibroses Stroma ist in den meisten Fallen stark 
ausgebildet. 

Ais Variante eines Adenocarcinoms tritt in 2 % der Falle (MILLER et al., 1951) eine 
intratumorose Schleimbildung auf. Diese Carcinome sind oft schon makroskopisch an 
ihrem extremen Schleimgehalt zu erkennen. Daneben kommen aber auch noch Cyst­
adenocarcinome (WARREN u. CATTELL, 1959), Adenocancroide und reine Pflasterzellcarci­
nome (v. ALBERTINI, 1955) zur Beobachtung. 

Manche Pankreascarcinome weisen histologisch eine ausgesprochene Entdifferenzierung 
auf, so daB anhand der anaplastischen Zellformationen eine "rekonstruktive Histogenese" 
(v. ALBERTINI, 1955) nicht moglich ist und diese Carcinome dann als Sarkom imponieren 
konnen. Solche Formen finden sich in 5 % aller Pankreascarcinome. 
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Carcinome vom Typus der acinosen Druse kommen nach MILLER et al. (1951) in 13 % 
aller Pankreascarcinome vor. 1m Vergleich mit den Gangcarcinomen haben sie zumeist 
eine etwas weichere Konsistenz. Histologisch findet man Strukturen, die an die Acini 
eines normalen Pankreas erinnern. Ob sich diese Carcinome von dem normalen Driisen­
parenchym histogenetisch ableiten lassen, ist nach v. ALBERTINI (1955) unbestimmt, jedoch 
denkbar, da MILLER et al. (1951) in den rundlichen Tumorzellen dieses Carcinomtypus 
intracytoplasmatische Einschliisse mit entsprechenden Farbungen nachweisen konnten. So 
soli en diese Carcinome oft zu ausgedehnten Fettnekrosen als Ausdruck einer Enzym­
produktion fuhren (SUGIURA et al., 1936). Diese Fettnekrosen sind auch im Bereich der 
Metastasen solcher Tumoren bekannt (HEGLER u. WOHLWILL, 1930; TITONE, 1936; COM­
FORT et al., 1943; AUGER, 1947). 

Nach v. ALBERTINI (1955) werden jedoch reine acinose Carcinomformen nie allein 
beobachtet, sondern sie kommen immer in Kombination mit anderen carcinomatosen 
Strukturen vor. 

Primiire maligne I n8elzellcarcimone (WILDER et al., 1927; DUFF, 1942; HANNO u. 
BANKS, 1943; HOWARD et al., 1950) sind auBerordentlich selten. HESS (1950) konnte 
lediglich 26 absolut eindeutige Falle aus der Literatur zusammenstellen. Nach cyto­
logischen Gesichtspunkten kann man drei verschiedene Tumortypen im Bereich der Insel­
organe unterscheiden: 1. A-Zell-Tumoren, 2. B-Zell-Tumoren und 3. indifferente Tumoren. 
Diese GeschwUlste kommen vorwiegend zwischen dem 50. und 60. Lebensjahr bei beiden 
Geschlechtern gleich haufig vor. Die B-Zell-Tumoren machen etwa 75 % aller Inselzell­
tumoren aus. In etwa 10% handelt es sich urn indifferente Tumoren; der Rest entfallt 
auf die A-Zell-Tumoren. Die histologische Differenzierung zwischen A- und B-Zell­
Tumoren erfolgt mit der Gomori-Farbung und der Silberimpragnation. 

Die In8elzellcarcinome, deren Malignitat oft nur schwer zu beurteilen ist (HESS, 1950), 
kommen wie die benignen Inselzelladenome vorwiegend im Schwanzteil des Pankreas 
zur Beobachtung (v. ALBERTINI, 1955). Die A-Zell-Tumoren werden als Regenerations­
geschwUlste aufgefaBt, die yom insularen Gangorgan ausgehen konnen. Bei den hormon­
aktiven Adenomen war die Frage nach dem produzierten Wirkstoff lange unklar (Gluca­
gon ?, Serotonin n. Seit einiger Zeit ist durch die Entdeckung des Gastrins (DEMLING u. 
OTTENJANN, 1969) die Beziehung dieser Tumoren zum Zollinger-Ellison-Syndrom ge­
sichert. 

Bei den hormonaktiven B-Zell-Tumoren - sowohl den Adenomen als auch den Carci­
nomen - kommt es in 80-85 % der Falle zu dem klinischen Bild des perniziosen Hyper­
insulinismus, wobei die Insulinproduktion des Tumors bis zu 85 Einheiten pro Tag be­
tragen kann. Eine BeeinfluBbarkeit dieser Tumoren durch das B-Zell-Gift Alloxan hat 
sich nicht ergeben (HOWARD et al., 1950; ZOLLINGER u. ELLISON, 1955; PORTER u. FRANTZ, 
1956; BUSTEED u. SPEIR, 1957; FORD et al., 1957; weitere Literatur in: Verhandlungen 
der Deutschen Gesellschaft fur Pathologie. Stuttgart: Fischer-Verlag 1959). 

Die Meta8ta8en eines primaren Pankreascarcinoms sitzen ebenso wie die eines primaren 
Inselzellcarcinoms vorwiegend im Bereich der regionaren Lymphknoten. Oft sind auch 
die Lymphknoten im Bereich der Porta hepatis befallen. Die mesenterialen, paraaortalen 
und hinteren mediastinalen Lymphknoten bis zu den supraclavicularen Lymphknoten hin 
konnen gleichfalls carcinomatos verandert sein. Hamatogene Absiedlungen sind haupt­
sachlich im Bereich der Leber lokalisiert, aber auch Lungen- und Knochenmetastasen 
sind nicht ungewohnlich. BOYSEN et al. (1951) haben einen Fall eines primaren Pankreas­
carcinoms mit Metastasen in der Cervix uteri beschrieben. 1m Gegensatz zum Pankreas­
kopfcarcinom, das oft lange Zeit streng lokalisiert bleibt, neigen die Korper- und Schwanz­
carcinome fruh zu ausgedehnten Metastasierungen (MILLER et al., 1951; ACKERMAN u. 
DEL REGATO, 1954). Eine ausfUhrliche Beurteilung der Pathologie der Pankreastumoren 
mit eindrucksvoller Gegeniiberstellung von makroskopischen Bildern und histologischen 
Schnitten findet sich im Atla8 of Tumor Pathology des Armed Forces Institute of Patho­
logy (FRANTZ, 1959). 
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IV. Das klinische Bild 
Bei der Betrachtung des klinischen Bildes eines primaren Pankreascarcinoms spielt 

die Lokalisation des Tumors in Kopf, Korper oder Schwanz des Organs eine ausschlag­
gebende Rolle. Die Haufigkeit, mit der die verschiedenen Symptome und Zeichen bei den 
unterschiedlichen Lokalisationen des Carcinoms auftreten, mag die Tabelle 1 (nach BELL, 
1957) veranschaulichen. 

Das haufigste und friiheste Symptom eines Pankreascarcinoms ist der Schmerz, der 
als Bauchspeicheldriisenschmerz dadurch charakterisiert ist, daB er zumeist von vorn 
rechts nach links hinten ausstrahlt, und zwar in die dem Pankreas zugehorigen Headschen 
Zonen (D6-D9). Oft strahlen die Schmerzen auch in die linke Schulter aus. Es wird 

TabeIle 1. Initialsymptome des Pankreascarcinoms nach dessen Lokalisation. (Nach BELL, 1957) 

Lokalisation 

Kopf Karper Schwanz diffus absolute % 
Zahl 

Zahl der untersuchten FaIle 333 107 43 90 573 100,0 
Bauchschmerzen 183 61 22 55 321 56,0 
Ikterus 142 2 0 13 157 27,4 
tJbelkeit und Erbrechen 49 9 3 11 72 12,6 
Appetitlosigkeit 47 13 8 7 75 13,1 
Schwachegefiihl 42 9 5 3 59 10,3 
Gewichtsverlust 19 10 6 11 46 8,0 
Obstipation 13 4 2 6 25 4,4 
Durchfall 23 8 1 3 35 6,1 
Riickenschmerzen 12 10 2 1 25 4,4 
AufstoBen 7 1 1 2 11 1,9 
Fieber 4 0 1 1 6 1,0 
Auftreibung des Leibes 6 10 3 6 25 4,4 
Lungenmetastasen 4 2 1 2 9 1,6 
Knochenmetastasen 0 3 0 3 6 1,0 
Metastasen im Gehirn oder im Riickenmark 0 1 3 2 6 1,0 
Periphere Lymphknotenmetastasen 4 1 0 1 6 1,0 
Thrombophlebitis 3 1 2 3 9 1,6 

immer wieder versucht, die Charakteristika des Pankreasschmerzes darzulegen und ins­
besondere aus der Schmerzlokalisation topographische Riickschliisse auf den patholo­
gischen ProzeB zu ziehen. Interessant sind in diesem Zusammenhang Untersuchungen von 
BLISS et al. (1956). Bei Reizung der Bauchspeicheldriise im Bereich des Kopfes durch 
Elektroden tritt beim Menschen ein Rechtsschmerz im Bereich von Th6-Th11 auf. 
Bei Reizung des Korperteiles kommt es zu Schmerzsensationen in den gleichen Haut· 
segmenten, jedoch auf beiden Seiten. Einen Linksschmerz im Bereich von Th6-L1 
erzielt man durch Reizung des Schwanzteiles, wahrend bei Reizung aller drei Pankreas­
abschnitte ein giirtel£ormiger Schmerz ausge16st wird. Diese Untersuchungen zeigen, daB 
ein Pankreasschmerz nicht allein durch Invasion der benachbarten nervalen Strukturen 
bedingt sein muB. Die Schmerzqualitat wird Z. T. als leichtes Unwohlsein, als leichte 
MiBempfindung, aber auch als Vernichtungsschmerz angegeben. Der Schmerz wird vor­
wiegend in den Bereich des Epigastriums lokalisiert, doch konnen die Patienten auch 
iiber Schmerzen im rechten oder linken Hypochondrium oder im gesamten Unterbauch 
klagen. 

Nach Angaben in der Literatur (CHAUFFARD, 1908; DUFF, 1939; BERK, 1941; BROWN, 
et aI., 1952; COUNTRY U. FOULK, 1953; BELL, 1957; KAPP, 1958; BARTELHEIMER, 1959) 
findet sich der Schmerz als Friihsymptom bei iiber 50 % der FaIle, gleichgiiltig ob der 
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Tumor im Kopf, Korper, Schwanz oder diffus im Pankreas lokalisiert ist. Das anatomische 
Substrat des klinischen Symptoms Schmerz bei Pankreaskopfcarcinom stellt nach 
WHIPPLE (1947) der carcinomatose Befall von Fasern des Plexus coeliacus und die oft 
maximale Dilatation des Hauptpankreasganges dar. Bei den ubrigen Tumorlokalisationen 
wird ebenfalls der haufige Nervenbefall fur das Auftreten des Schmerzes verantwortlich 
gemacht (DRAPIEWSKI, 1944). Der durch Pankreaskopftumoren verursachte Schmerz 
wird in der Regel nach Nahrungsaufnahme starker, wahrend die Schmerzen, die von 
Tumoren des Korper- und Schwanzteiles ausgehen, im Liegen zunehmen (GuLLICK, 1959; 
hier vollstandige angloamerikanische Literatur). 

An zweiter Stelle in der Haufigkeit der Symptome steht der Ikterus, dessen Auftreten 
verstandlicherweise durch den Tumorsitz entscheidend beeinfluBt wird. Insbesondere die 
Pankreaskopfcarcinome und die das Pankreas diffus befallenden Carcinome fuhren zur 
Entwicklung eines Ikterus. Nach KAPLAN u. ANGIST (1943) kommen drei verschiedene 
Entstehungsmoglichkeiten des Gallenwegsverschlusses, der letzten Endes immer fur den 
Ikterus verantwortlich ist, in Frage: 

1. Carcinomatose Infiltration der Wand des Choledochus mit Fixation und Kompres­
sion des Gallenganges. 

2. Scirrhose Gewebsreaktion und annulare Stenose durch carcinomatose Invasion des 
Gallenganges. 

3. Invasion des Gallenganges und VerschluB des Lumens durch Tumormassen. 

Nach DRAPIEWSKI (1944) konnte bei 46 % aller ikterischen Pankreascarcinompatienten 
kein Anhalt fur einen anatomischen VerschluB gefunden werden. Er nimmt bei diesen 
Fallen einen physiologischen Block als Folge der carcinomatosen Wandinfiltration an. 
Dieses Fehlen des anatomischen Verschlusses bei komplettem physiologischem Block 
konnten auch MILLER et al. (1951) in ihrem Krankengut nachweisen. Diese Autoren 
haben darauf hingewiesen, daB in 84 % der FaIle die N erven im Bereich des Gallenganges 
yom Carcinom befallen waren, was fur den VerschluBmechanismus von Bedeutung sein 
kann. Eine rein mechanische Kompression des Choledochus gelingt jedoch nur bei vor­
heriger Fixation des Gallenganges durch infiltrative Wandveranderungen (KAPLAN u. 
ANGRIST, 1943; BELL, 1957). Auch Lymphknotenabsiedlungen im Bereich des Choledochus 
bei noch kleinem Primartumor im Pankreas konnen einen mechanischen Gallenwegs­
verschluB verursachen (KAPLAN u. ANGRIST, 1943). 

Am haufigsten findet sich der VerschluBikterus beim Pankreaskopfcarcinom und den 
diffusen Carcinomen. Die Angaben uber die Haufigkeit schwanken zwischen 41 % (BELL, 
1957),80% (SALMON, 1966) und nahezu 100% (MILLER et al., 1951). 

In manchen Fallen geht dem Ikterus keine Schmerzperiode voraus, sondern es kommt 
zur Entwicklung eines schmerzlosen Ikterus, der differentialdiagnostisch zwar leicht von 
einem Ikterus durch SteinverschluB, schwer jedoch von einem Ikterus als Folge eines 
primaren Carcinoms der Ampulle oder der extrahepatischen Gallenwege abzugrenzen ist. 
Nach BELL (1957) sind schmerzhafter und schmerzloser Ikterus beim Pankreascarcinom 
gleich haufig. 

1m Zusammenhang mit dem lkterus sei hier noch auf ein weiteres Zeichen hingewiesen, das sich nach 
KATSOH u. GULZOW (1953) in 40-75% der FiiJle beobachten liiBt: die durch Gallestauung bedingte Dilatation 
der Gallenblase (Courvoisiersches Zeichen). Dieser Befund stellt eine untriigliche Differenzierungshilfe zwischen 
einem chronischen SteinverschluB und einem Pankreascarcinom dar; er kann jedoch des 6fteren auch beim 
Vorliegen eines primaren Carcinoms der extrahepatischen Gallengange erhoben werden. Bei chronisch-entziind­
lichen Veranderungen der Gallenblasenwand im Rahmen eines Steinleidens konmt es Zll fibrotischen Reak­
tionen der Wand, die die Dehnbarkeit erheblich einschranken. 

Andere haufig bei einem Pankreascarcinom zu findenden Symptome sind Anorexie, Ubelkeit und Er­
brechen. Oft vor dem Auftreten von anderen Symptomen klagen die Patienten iiber Miidigkeit, Abgeschlagen­
heit und Gewichtsverlust. Obstipation ist relativ haufig zu beobachten, aber auch eine Diarrhoe ist nicht 
selten (BERK, 1941; THOMPSON U. RODGERS, 1952; KATSOH u. GULZOW, 195:3; BELL, 1957). Fieber, Zunahme 
des Leibesumfanges und durch Metastasen bedingte Symptome, wie Dyspnoe, Hamoptoe, Knochenschmerzen 
und inguinale Lymphknotenschwellungen, sind selten zu beobachten. LAUGHTON u. LAWS (1954) berichten 
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Abb.l Abb.2 

Abb. 1 u. 2. Schematische DarsteIlung der arterieIlen Pankreasversorgung. die mit selektiver kombinierter 
Angiographie der A. coeliaca und A. mesenterica superior dargesteIlt werden kann. Die Variationen sind un­
zahlig, und diese FaIle reprasentieren zwei Beispiele von Variationen des Grundschemas. 1 A. gastroduodenalis. 
2 A. pancreaticoduodenalis posterior superior. 3 A. pancreaticoduodenalis anterior superior. 4 A. pancreatico­
duodenalis inferior. 5 A. pancreatica dorsalis. 6 A. pancreatica transversa. 7 Arterienzweige aus der A. lienalis 
fUr Corpus und Cauda pancreatis. 8 Duodenalaste (nach LUNDERQUIST). Kombinierte selektive Angiographie 

der A. coeliaca und A. mesenterica superior. (Aus OLSSON, 1965) 

iiber FaIle von Pankreascarcinomen, bei denen die Dysphagie das erste Zeichen des Tumors war, was aber 
schon den metastatischen Befall des Oesophagus anzeigt. SCHIFF (1957) fand bei fast allen Fallen von Pankreas­
kopfcarcinomen eine oft erhebliche Hepatomegalie. 

Gerade in den letzten J ahren ist eine Reihe von Arbeiten erschienen, die sich mit dem 
Problem einer Venenthrombose im Rahmen eines Pankreascarcinoms befassen (SPROUL, 
1938; KENNEY, 1943; MILLER et al., 1951; WRIGHT, 1952; GORE, 1953; OELBAUM U. 

STRICH, 1953; SMITH U. YATES, 1955; BUTTROSS U. SALATICH, 1955; WOOLLING U. SCHICK, 
1956; BELL, 1957). Dabei ist jedoch streng zwischen einer terminal bei vielen Erkrankungen 
auftretenden Phlebothrombose und einer Thrombophlebitis zu unterscheiden (BELL, 
1957), die in der Reihenfolge der Haufigkeit die V. portae, die Vv. ileofemorales, die 
V. hepatica und die V. lienalis befallen (MILLER et al., 1951). Nach GULLICK (1959) treten 
systematisierte Venenthrom bosen insgesamt in 36,6% der Fane auf; bei Kbrper- und 
Schwanztumoren betragt die Haufigkeit 50 %. 

Nach SPROUL (1938), KENNEY (1943), MILLER et al. (1951) und GORE (1953) fiihren vorwiegend Corpus­
und Caudacarcinome zu diesen Venenveranderungen, was BELL (1957) in seinem Krankengut nicht bestatigen 
konnte. Nach MILLER et al. (1951) sollen Thrombophlebitiden bei Carcinomen vom Typus des acinosen Driisen­
parenchyms haufiger sein als bei den Carcinomen, die vom Gangepithel ausgehen. Die Tatsache, daB ein Ikterus 
und eine Leberinsuffizienz mit nachfolgender Hypoprothrombinamie haufiger bei Pankreaskopfcarcinomen als 
bei Corpus- und Caudacarcinomen vorkommen, mag fUr die Verhinderung einer Venenthrombose beim Kopf­
carcinom von Bedeutung sein_ 

BUTTROSS u. SALATICH (1955) haben eine arterielle Thrombose und SMITH u. YALES (1955) eine terminale 
Endokarditis als Folge des primaren Pankreascarcinoms beschrieben. 

Haufig in Kombination mit einer Thrombophlebitis oder Kompression der V.lienalis oder beim Vorliegen 
von Leber- oder Peritonealmetastasen kommt es zur Ausbildung eines Ascites, der sich in 54 % der zur Sektion 
kommenden Pankreascarcinomfalle nachweisen laBt [zwischen 1000 und 5000 ml (BELL, 1957)]. Warum solche 
Venenthrombosen beim Pankreascarcinom so haufig sind, laBt sich nicht beantworten. Nach SPROUL (1938) 
handelt es sich nicht um eine carcinomatose Infiltration der Venenwand oder einen mechanischen VerschluB. 
Eine Glykosurie oder eine Hyperglykamie bei einem Pankreascarcinom ist gleichfaIls nicht seIten, auch wenn 
man von den eigentlichen Inselzelltumoren absieht. BERK (1941) konnte in 9,4% der FaIle, BELL (1957) 
sogar in 14,4% der FaIle eine Glykosurie nachweisen. Eine Hyperglykamie ist nach BERK (1941) in 19,4%, nach 
BELL (1957) in 20,4 % der Faile zu beobachten. Ein echter Diabetes mellitus tritt jedoch nur in 7,7% der Faile 
auf. Der Diabetes kann dabei dem Carcinom oft Jahre vorausgehen (SCHLESINGER et aI., 1960). In manchen 
Fallen entwickelt sich die diabetische Stoffwechsellage jedoch erst, nachdem der Pankreaskrebs schon langer 
bekannt ist. Klinisch ist es oft sehr schwer, zwischen einem echten idiopathischen Diabetes mellitus, einem 
Steroiddiabetes und einem Diabetes als Folge einer Destruktion des Inselapparates zu unterscheiden. Die 
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Tabelle 2. Metastasierung des Pankreascarcinoms [100 Faile nach SILVER u. LUBLINER (1948)J 

Organ 

Lymphknoten 
Leber 
Milz 
Intestinum 
Gallenblase 
Peritoneum (singular) 
Peritoneum (generalisiert) 
Lunge und Pleura 
Nebenniere 
Niere 
Ureteren 
Uterus 
Ovarien 
Herz 
Schilddruse 
Knochen 
Keine Metastasen 

Prozentualer Befall bei Carcinomen 

des Caput des Corpus und der 
Cauda pancreatis 

52 60 
54 66 

2 21 
1:~ 33 
3 2 

19 14 
51 

22 35 
12 37 

7 14 
2 2 

2 
3 14 
5 5 
3 5 
3 5 

17,5 5 

667 

Inselorgane werden nur selten, selbst bei ausgedehnten und weit fortgeschrittenen Carcinomen, infiltrativ 
befallen, so daB die Mehrzahl aller im Rahmen eines Pankreascarcinoms auftretenden Sti:irungen des Kohlen­
hydratstoffwechsels andere Ursachen haben muB (BELL, 1957). 

Bei manchen Fallen, insbesondere bei Caudacarcinomen, kommt es gelegentlich zu psychischen Verande­
rungen im Sinne angstlich-melancholischer Verstimmung, die die Grundkrankheit verdecken ki:innen (SAVAGE 
u. NOBLE, 1954; GULLICK, 1959). 

Die Metastasierung des primaren Pankreascarcinoms erfolgt uberwiegend in die regionaren Lymphknoten 
und die Leber. Die weiteren Mi:iglichkeiten gehen aus Tabelle 2 hervor. Gerade bei Carcinomen des Pankreas­
ki:irpers und -schwanzes treten oftmals die ersten Symptome der Erkrankung durch die erfolgte Metastasierung 
auf, wobei diese Gruppe bis zu 25% des Krankengutes ausmachen kann (MANI et a!., 1966). 

Die klinische Untersuchung des Patient en bringt den Untersucher nur in wenig en 
Fallen weiter. Durch seine versteckte retroperitoneale Lage ist das Pankreas palpatorisch 
nur schwer von den Nachbarorganen abzugrenzen. Die verschiedensten Palpations­
techniken (GIMBERT, 1926; GROTT, 1935; MALLET-GUY et aI., 1959; DE BUSSCHER, 1948) 
erlauben nur sehr geiibten und erfahrenen Untersuchern eine diagnostische Aussage. 
Jede sich wurstfi:irmig quer durch den Oberbauch erstreckende Resistenz gilt als wichtiger 
Hinweis auf die Bauchspeicheldriise, insbedondere dann, wenn gleichzeitig eine rcspira­
torische Unverschieblichkeit nachweisbar ist. 

Wichtige Aufschliisse iiber das vorliegende pathologische Geschehen kann eine ein­
gehende rontgenologische Untersuchung des Patienten erbringen (DICKSON, 1923; ENGEL 
U. LYSHOLM, 1934 ; PAUL, 1936; CASE, 1940; HOLM, 1941; BEELER u. KIRKLIN, 1952; 
SIFRE et aI., 1953; KATSCH u. GULZOW, 1953; BEELER U. BEELER, 1953; CHAMBERLIN U. 

IMBER, 1954; HODES et aI., 1954; LEGLER et aI., 1954; MASSE U. BARON, 1954; LARSEN U. 

PEDERSEN, 1956; WISE U. JOHNSTON, 1956; MERCADIER u. HEPP, 1956; LEVRAT et aI., 
1956; MCGLONE et aI., 1956; LEVENE U. SCHIFF, 1957; ZINTEL, 1957; BARTELHEIMER, 
1960; ANACKER, 1962, 1965; ROSCH, 1967; DODDS U. ZBORALSKI, 1968). Die wesentliche 
Untersuchungsmethode beim Pankreascarcinom stellt zunachst die Magen-Darm-Passage 
dar. Beim Pankreaskopfcarcinom kommt es in etwa 50 % der Falle zu Pelotteneffekten 
im Bereich des Magens undjoder des Duodenums. Das Duodenum kann durch den raum­
fordernden ProzeB zur groBen duodenalen C-Schlinge umgeformt werden, worauf BUTLER 
u. RIVO (1931) erstmalig hingewiesen haben. Es ist auch moglich, durch eine anti­
cholinergische Substanz das Duodenum hypotonisch zu machen (Antrenyl-Ciba) und das 
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Kontrastmittel durch eine Sonde zu geben (MALLET-GUY et al., 1959), eine Methode, 
die zuerst von LIOTTA in Argentinien angegeben wurde. Diese hypotone Duodeno­
graphie, vor allem auch mit Doppelkontrasttechnik nach Luftinsufflation, gestattet 
eine verbesserte Diagnostik im Bereich des Pankreaskopfes, wobei eine Unterscheidung 
zwischen einem malignen Tumor und einer chronis chen Pankreatitis nicht immer moglich 
ist (JACQUEMET, 1966; KROGER et al., 1967; BAUM u. HOWE, 1968; BILBAO et al., 1968; 
KRIESSMANN, 1968; WALTER u. TEICHMANN, 1968; DOERR u. HAHN, 1968). 

Bei Kompression des Duodenums laBt sich eine Duodenalstenose mit Retroperistaltik, 
Erweiterung oder auch Atonie des proximalen Zwolffingerdarmabschnittes nachweisen. 
FROSTBERG (1938) hat auf ein rontgenologisches Friihzeichen des Pankreascarcinoms 
hingewiesen, das er als "inverted three filling defect" bezeichnet hat. Es handelt sich dabei 
urn eine Verlagerung der Pars descendens duodeni im Sinne einer umgekehrten Drei. 
Nach KATSCH u. GULZOW (1953) soll dieses Zeichen jedoch haufiger bei einer chronis chen 
Pankreatitis als bei einem primaren Pankreascarcinom auftreten. MASSE u. BARON (1954) 
weisen auf die Verdrangung des Magens urn zumeist 3-4 em nach links hin; gleichzeitig 
soll eine Einkerbung am Angulus des Magens nachweisbar sein. Die Autoren betonen, 
daB diese Veranderungen schon bei kleinen, aber bereits in das Omentum minus hinein­
reichenden Tumoren zu sehen sind. 

Bei der intravenosen Cholangiographie zeigt der Choledochus im Rahmen eines 
Pankreascarcinoms im Gegensatz zum normalen Verlauf einen nach rechts-lateral kon­
vexen Bogen vor seiner Einmiindung in das Duodenum, ein rontgenologisches Zeichen, 
auf das besonders LEVENE u. SCHIFF (1957) aufmerksam gemacht haben. Auch die opera­
tive Cholangiographie (HESS, 1955, 1965) und die operative Pankreatographie (HAYES, 
1960) stellen weitere diagnostische Hilfsmittel bei der Suche nach einem Pankreascarci­
nom dar. Ein Pankreaskopfcarcinom bildet fUr das in den Choledochus instillierte Kontrast­
mittel einen uniiberwindlichen Stop, selbst bei Anwendung eines Druckes von 100 cm3 

Wassersaule. Bei einer chronis chen Pankreatitis, bei der alle bisher beschriebenen rontgeno­
logischen Veranderungen in gleicher Weise vorkommen konnen, laBt sich das Hindernis 
im Choledochus bei Anwendung solcher Drucke dagegen stets iiberwinden (KATSCH u. 
GULZOW, 1953). 

Pankreaskorper und -schwanzcarcinome konnen zu Veranderungen im Bereich der 
linken Niere fiihren, zu deren Darstellung ein Pyelogramm sehr geeignet ist. CHAMBERLIN 
u. IMBER (1954) beschreiben Veranderungen am Ausscheidungspyelogramm der linken 
Niere. Es kommt nach Angabe der Autoren zu einer Verbreiterung und Elongation des 
Parenchymschattens ohne Verlagerung der gestreckt oder spindelformig erscheinenden 
Kelche. Kompressionsbedingte Deformierungen sind verschieden stark ausgebildet. 1m 
lateralen Pyelogramm zeigt sich oft eine Verlagerung des renalen Parenchymschattens 
nach dorsal. Die geschilderten Kompressionszeichen lassen sich nur im Liegen und nicht 
im Stehen nachweisen, es sei denn, daB die Niere bereits durch den sich ausbreitenden 
Tumor fixiert ist. LEVRAT et al. (1956) haben zur Diagnose des Pankreascarcinoms auf 
die Luftinsufflation in den Magen und das Anlegen eines Retropneumoperitoneums mit 
anschlieBender Transversalschichtung hingewiesen. Sie konnten bei einem Pankreas­
carcinom in fast allen Fallen mit dieser MaBnahme den Tumor nachweisen. Bei einer 
chronischen Pankreatitis, die in der Differentialdiagnose des Pankreascarcinoms an erster 
Stelle steht, laBt sich mit dieser rontgenologischen Spezialuntersuchung nur sehr selten 
ein pathologischer ProzeB feststellen. MACARINI u. OLIVA (1957) konnten durch ver­
gleichende anatomische und rontgenologische Untersuchungen den Nachweis erbringen, 
daB mit der von Ihnen so benannten Pankreaspneumostratigraphie del' Pankreasschatten 
im Rontgenbild bei Vorliegen eines Carcinoms eindeutig verandert sein kann. HEUCR (1965) 
sowie HEUCR u. PIEPGRAS (1965) haben im deutschen Schrifttum iiber diese Methode 
empfehlend berichtet, wahrend LUDIN (1965) sich kritisch auBerte, weil die Isotopen­
untersuchung und die selektive Arteriographie iiberlegen seien. Wahrend auf die in­
zwischen weit verbreitete Methode der Pankreasszintigraphie mit 75Se-Methionin unter 
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Hinweis auf das zusammenfassende Schrifttum (SODEE, 1967; BECK et al., 1968; SCHNEI­
DER, 1968; STEINHOFF U. PABST, 1968; RICCOBONO, 1968; IAEA-Symposium, 1969; BLAU 
U. MANSKE, 1961; RODRIGUEZ-ANTUNEZ, 1968, FEINE U. ZUM WINKEL, 1969; OESER et 
al., 1970) hier nicht weiter eingegangen werden kann, sollen die wichtigsten angiographl­
schen Arbeiten Erwiihnung finden. Mit Hilfe der simultanen oder konsekutiven Darstellung 
der A. coeliaca und A. mesenterica superior von beiden Femoralarterien aus lassen sich 
Carcinome von einer GroBe von 2 em ab nachweisen (LUNDERQUIST, 1965; OLSSON, 1965; 
LUDIN et al., 1966; BEDACHT u. ZIMMERMANN, 1967; ROSCH, 1967; LUDIN, 1968; ROSCH 
U. JUDKINS, 1968) (Abb. 1 u. 2). 

Nach LUDIN (1968) betriigt die Trefferquote der Untersuchungen 90 %. Hinzuweisen 
ist auch auf die franzosische Monographie von HEPP et al. (1968). Auch bei Vorliegen 
eines Zollinger-Ellison-Syndroms ist die Arteriographie angezeigt (OTTO et al., 1969). 
Gelegentlich wurde auch eine angioszintigraphische Technik mit 131J-HSA bei Insel­
zelladenomen erprobt (AUSTONI et al., 1967). 

Die im Schwanzbereich lokalisierten Pankreascarcinome fiihren hiiufig zu einer Kom­
pression oder Thrombose der V. lienalis, so daB eine percutane Splenoportographie in 
EinzelfiiIlen weitere diagnostische Aufschliisse bringen kann (BERK, 1941; LEGLER et al., 
1954; HALE, 1956; ROSCH U. HERFORT, 1962). 

AIle Bemiihungen, zu einer Kontrastdarstellung des Pankreas zu kommen, waren bis­
her wenig erfolgreich. Zinkverbindungen erwiesen sich als zu toxisch. Auch die Versuche, 
durch Sekretingaben vor der Untersuchung zu einer Urografin-Anreicherung im Pankreas 
zu gelangen, fiihrten nicht zu einer eindeutigen Verbesserung der Carcinomdiagnostik 
(KISSELER et al., 1965). 

Laboratoriumsuntersuchungen erlauben nur selten die Diagnose eines primaren Pankreascarcinoms, im 
Gegensatz zu akuten entziindlichen Pankreasaffektionen (KATSCH u. GULZOW, 1953; BECKER, 1957; HEINKEL, 
1958; GULZOW, 1959; RITTER, 1959; FORELL U. DOBINOVICNIK, 1959). Aile Untersuchungen zeigen einen zu­
meist kompletten GallenwegsverschluB an. Eine bei einem Pankreaskopfcarcinom auftretende Verdauungs­
insuffizienz kann auch bei einer chronischen Pankreatitis beobachtet werden. Bei gesunden Menschen bewirkt 
die Injektion von dreimal taglich 0,5 ml SekretinlOsung einen Anstieg der Urinlipase von 0,15-1,2 E (Normal­
werte) auf 3,5-6,2 E. Bei Patienten mit einem Pankreascarcinom unterbleibt dagegen der Anstieg der Urin­
lipase (NOTHMAN u. CALLOW, 1957); die Werte liegen trotz Sekretingabe zwischen 0,15 und 1,2 E. Schon 
1956 hat SELIGER auf die diagnostische Bedeutung dieses Testes hingewiesen. RUTENBERG et al. (1958) haben 
das Verhalten der Leucin-Aminopeptidaseaktivitat bei Patienten mit einem Pancreascarcinom und auch bei 
v611ig anderen Erkrankungen untersucht. Es handelt sich urn ein proteolytisches Ferment, das der Hydro­
lyse der l-Leucin-Peptide dient. Bei Vorliegen eines Pankreascarcinoms soll dieses Ferment sowohl im 
Serum als auch im Urin deutlich erhOht sein. Die Autoren glauben, durch das Fehlen eines erhOhten Leucin­
Aminopeptidasewertes ein Pankreascarcinom ausschlieBen zu k6nnen. 

Die Bestimmung der Diastase besitzt nur bei einer akuten Pankreatitis einen Wert, nicht aber fiir das 
Pankreascarcinom, es sei denn, daB es zu einem ausgedehnten Parenchymzerfall kommt. Gelegentlich beob­
achtet man eine Erh6hung des Cu-Spiegels im Serum; auch kann schon friihzeitig eine Hypoproteinamie auf­
treten. Die Enzymausscheidung im Stuhl gilt als empfindliches Kriterium zum Nachweis von Pankreascarci­
nomen. Die Bestimmung von Chymotrypsin und Trypsin im Stuhl erfolgt titrimetrisch mit Hilfe spezifischer 
Substrate (p-Toluolsulfonyl-L-Arginin·Methylester fiir Trypsin, N-Athyl.L.Tyrosin-Athylester fiir Chymo­
trypsin) entsprechend den Angaben von HAVERBACK (zit. nach AMMANN u. FILIPPINI, 1967). Die untere Grenze 
fiir die normalen Trypsinaktivitaten wurden empirisch auf 30 mcg/g, diejenigen des Chymotrypsins auf 120 mcg 
pro g festgesetzt. Die Resultate der Chymotrypsinbestimmung sind diagnostisch von gr6Berem Wert als die­
jenigen des Trypsins. Bei 16 von 19 Patienten mit operativ gesichertem Pankreaskopfcarcinom war die Chymo­
trypsinaktivitat im Stuhl signifikant vermindert (AMMANN u. FILIPPINI, 1967). 9 der 16 Patienten, bei denen 
duodenale Sekretionsstudien durchgefiihrt wurden, wiesen eine exokrine Pankreasinsuffizienz auf. Die rest­
lichen 3 Patienten mit einem Pankreaskopfcarcinom sowie ein Patient mit Krebs des Pankreask6rpers bzw. 
-schwanzes zeigten hingegen iibereinstimmend normale Resultate sowohl des Pankreocymin-Sekretintestes 
als auch der Stuhlchymotrypsinaktivitat. Diese funktionell stummen Pankreascarcinome zeigen die Grenzen 
jeder Friihdiagnostik auf. Die intraduodenale und fakale Funktionspriifungen sind ein wertvolles Hilfsmittel 
fiir die Diagnose des Pankreaskopfcarcinoms. 

Die Tumoren des Inselorgans machen sich hauptsachlich durch Veranderungen des Blutzuckers bemerkbar. 
Meistens entsteht eine Hyperglykamie, die bis zum Diabetes geht. Hierfiir wird meist eine Haufigkeit von 
etwa 12-20% angegeben (BROWN et al., 1952; MIKAL U. CAMPBELL, 1950; CLIFFTON, 1956; BROADBENT U. 

KERMAN, 1951; u.a.). Zum Diabetes kommt es allerdings erst, wenn 95% der Inselzellen zerst6rt sind (SALMON, 
1966). Eine Glucosurie wird auch beobachtet. Die Haufigkeit wird mit 20% (BROWN et al., 1952) angegeben. 
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BELL (1957) spricht von 14,4%, bei GROZINGER et al. (1969) sind es 15%. Es muB also bei Diabetikern gekIart 
werden, ob es sich vielleicht urn ein Inselzelladenom oder -sarkom handelt. 

Ein weiteres diagnostisches Hilfsmittel stellt die cytologische Untersuchung des Duodenuminhaltes dar. 
Gerade bei den primaren Carcinomen des Pankreas, vor allem bei den im Kopfbereich lokalisierten Tumoren, 
k6nnen Tumorzellen haufiger als bei anderen Carcinomen des hepato-pankreatico-biliaren Bereichs gefunden 
werden, wenn man von den Carcinomen der Papilla Vateri absieht, bei denen der cytologische Befund fast 
immer positiv ist (RASKIN et al., 1959). 

Selbst bei einer Laparotomie kann die Diagnose eines Pankreascarcinoms auBer­
ordentlich schwierig sein (WARREN, 1955; CATTELL et al., 1959), denn eine durch einen 
harten Tumor bedingte Resistenz im Bereich des Pankreas kann durchaus einer chroni­
schen Pankreatitis angehoren (CARLSON, 1950), bei der es durch die chronisch-ent­
zundlichen Veranderungen zu einer deutlichen Fixation der Lappchen untereinander 
kommt. Die letzte Entscheidung uber die Diagnose liegt deshalb immer in der Hand des 
Pathologen, dem ausreichend Material zur feingeweblichen Untersuchung zur Verfugung 
gestellt werden muB (PROBSTEIN et al., 1950). Oft erweist sich die transduodenale Ent­
nahme von Gewebe als die zuverlassigste Methode, urn den vorliegenden pathologischen 
ProzeB nachzuweisen und zu sichern. 

Differentialdiagnostisch mussen abgegrenzt werden: chronische Pankreatitis, mechani­
scher VerschluB des Gallenganges durch Stein, Pankreascysten, sekundare Pankreas­
carcinome und andere primare und sekundare Carcinome der periampullaren Region. 
Therapeutische MaBnahmen sollten nur dann eingeleitet werden, wenn die Diagnose 
histologisch gesichert ist. 

v. Therapie 

1. Chirurgie 
Ein erfolgreiches radikales chirurgisches Vorgehen bei primaren Pankreastumoren, 

insbesondere bei primaren Pankreascarcinomen, ist wegen der besonderen topographischen 
Lage der Bauchspeicheldruse und ihrer engen anatomischen und funktionellen Beziehungen 
zu wichtigen Nachbarorganen sehr schwierig. 

Seit der ersten Duodenopankreatektomie wegen eines primaren Carcinoms der Ampulle 
durch WHIPPLE et al. (1935) hat die moderne Pankreaschirurgie jedoch einen unerhorten 
Aufschwung genommen. BRUNSOHWIG (1937) nahm als erster eine Duodenopankreat­
ektomie wegen eines primaren Pankreaskopfcarcinoms vor. Bei diesem radikal-chirurgi­
schen Vorgehen wird auf die exkretorische Pankreasfunktion verzichtet. Spaterhin wurde 
dieses Vorgehen zugunsten der pankreatodigestiven Anastomosen, fUr deren AusfUhrung 
zahlreiche operationstechnische Varianten angegeben wurden (MANAGA, 1960), teilweise 
wieder verlassen. 1m Jahre 1944 eroffnete BRUNSOHWIG der Pankreaschirurgie ein 
weiteres Feld durch EinfUhrung der totalen Pankreatektomie mit Entfernung des Duo­
denums, eines Teils des Magens und der Milz. Durch diesen Eingriff geht sowohl die 
exkretorische als auch die inkretorische Funktion der Bauchspeicheldruse verloren, so daB 
man zu einer ausreichenden Substitution der beiden ausgefallenenen Drusenfunktionen 
gezwungen ist. Man hatte gehofft, durch diese radikalen chirurgischen MaBnahmen die 
Prognose des Pankreascarcinoms verbessern zu konnen. Bei der Uberprufung der Ergeb­
nisse stellte sich aber heraus, daB nur wenige Patienten 5 Jahre nach dem operativen 
Eingriff noch lebten. Von CATTELL u. PYTREK (1949) und auch von PARSONS (1947) 
wurde deshalb der SchluB gezogen, diese Radikaloperationen nur bei primaren Carci­
nomen der Papille durchzufuhren, da hier die Erfolgsaussichten weit gunstiger lagen. 

Urn Wert und Erfolg einer chirurgischen MaBnahme abwagen und beurteilen zu 
konnen, muB man 3 verschiedene Punkte im Auge behalten: 

1. Das Risiko der Operation. Die Operationsmortalitat bei Duodenopankreatektomien 
betrug zunachst noch rund 25 % (HESS, 1950; CLIFFTON, 1956; CASTIGLIONI u. PIZZEOOO, 
1959). CATTELL et al. (1959) gaben eine Mortalitat von nur 11,3 % an. Die wichtigsten 
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Todesursachen nach einer Duodenopankreatektomie sind nach diesen Autoren, weiterhin 
nach YOUNGHOUSBAND (1955) und BRUNSCHWIG (1952), eine Leber-Nieren-Insuffizienz, 
eine Pankreasfistel, eine Peritonitis und eine Thrombose des Pfortadersystems. WARREN 
et al. (1968) haben 1967 35 Duodenopankreatektomien mit nur einem postoperativen 
Todesfall ausgefiihrt. 

2. Die Uberlebenszeit nach dem operativen Eingriff bzw. del' durchschnittliche Prozent­
satz der 5-Jahres-Heilungen. Diese Zahlen lagen beim primaren Pankreascarcinom zu­
nachst noch weit unter 10 %. CATTELL et al. (1959) berichteten iiber insgesamt 81 Duodeno­
pankreatektomien wegen eines Pankreascarcinoms mit 9 % 5-J ahres-Heilungen. CASTI­
GLIONI U. PIZZECCO (1959) kamen nur auf 6% 5-Jahres-Heilungen unter 100 Fallen von 
Pankreaskopftumoren, die sie aus del' Literatur zusammengestellt hatten. Wenn diese 
Zahlen auch nicht sehr ermutigend sind, so sollte doch allein die Tatsache, daB mit 
diesem Eingriff iiberhaupt 5-Jahres-Heilungen erzielt werden konnen, Veranlassung 
geben, durch weitere Verbesserungen del' Operationstechnik, durch haufigere Durch­
fUhrung dieses Eingriffes und durch sorgfaltige Vor- und Nachbehandlung der Patienten 
eine Verbesserung del' Ergebnisse zu versuchen. Palliativoperationen (Umgehungs­
anastomosen zur Ableitung del' Galle und Wiederherstellung del' Magen-Darm-Passage) 
konnen lediglich zu einer symptomatischen Besserung fiihren. Diese Eingriffe haben eine 
durchschnittliche Uberlebenszeit von 5 bis hochstens 10 Monaten erreicht. DaB 
auch ohne irgendeine Therapie ein Pankreascarcinom zu einer guten Remission kom­
men kann, zeigt ein Fall von DEPISCH (1951). Er berichtet iiber einen Patient en mit 
einem fortgeschrittenenen Pankreascarcinom mit Knochenmetastasen und Metastasen 
im Bereich des Netzes bei hochgradiger Tumorkachexie. Nach del' Probelaparotomie trat 
ohne eine gezielte Therapie eine 2 Jahre anhaltende Remission mit einer Gewichtszunahme 
von 40 kg ein. 

3. Das subjektive Ergebnis fiir den erkrankten Patienten. Ein schwieriges Problem 
fUr Patienten, die einer Duodenopankreatektomie unterzogen worden sind, bietet die 
Ernahrung und del' Ausgleich des gestorten Kohlenhydrathaushaltes. Durch Ausfall del' 
Pankreasfermente Diastase, Lipase und Trypsin entsteht eine vollstandige Verdauungs­
insuffizienz, die einer dauernden Substitution bedarf. Nach den bisherigen Erfahrungen 
kommen nur etwa 60 % alIer Pankreascarcinompatienten fUr ein radikal-chirurgisches Vor­
gehen in Frage, so daB die Friihdiagnose eines primaren Pankreascarcinoms fiir seine 
erfolgreiche Behandlung von entscheidender Bedeutung ist, urn die jetzt noch schlechten 
Ergebnisse zu verbessern. 

Berichte iiber radikal-chirurgische MaBnahmen und ihre Problematik stammen von 
BRUNSCHWIG (1937, 1944, 1949, 1952), WHIPPLE (1941, 1948/49), MIKAL U. CAMPBELL 
(1950), PARSONS (1947), MILLER U. CLAGET (1952), BROADBENT U. KERMAN (1951), GOURE­
VITCH U. WHITEFIELD (1952), CLIFFTON (1952), WARREN U. CATTELL (1959), HESS (1950), 
SUZKI (1955), WARREN (1955), YOUNGHOUSBAND (1955), DENNIS U. VARCO (1956), CHILD 
U. DONOVAN (1956), HONJO (1956), RHOADS et al. (1957), BECKER ( 1957), WAUGH U. 

GIBERSON (1957), ZIMMERMANN (1957), PORTER (1958), BRITTON (1959), NUBOER (1959), 
CASTIGLIONI U. PIZZECCO (1959), CREUTZFELDT et al. (1959), VARCO (1945), PEARSE U. 

ROCHESTER (1946), CATTELL U. PYTREK (1949), WENZL (1949), HESS (1971). 
Zur Technik del' Eingriffe ist im deutschsprachigen Schrifttum VOl' allem auf KUM­

MERLE (1965) hinzuweisen. KERN et al. (1963) empfehlen aufgrund ihrer Erfahrungen mit 
81 Umgehungsanastomosen und 17 Radikaloperationen den radikalen Eingriff, dessen 
Mortalitat sich als kaum hoher erwies als bei den palliativen Operationen. Auch an an­
deren Orten (STRITZKO, 1964; hier weiteres Schrifttum) hat sich die Duodenopankreat­
ektomie durchgesetzt, gegeniiber friiheren kritischen Stimmen, unter denen hier auf 
EHLERS et al. (1961) zu verweisen ist. STRITZKO (1964) hatte bei einer Resektionsquote 
von 22,5 % eine primare Mortalitat von 5,5 % und eine 5-Jahres-Uberlebenszeit von 50 % ; 
dies beweist, welche Fortschritte chirurgisch bei einem allerdings entsprechend selek­
tierten Krankengut erreicht wurden. Auch bei Kindern wurde del' Eingriff gelegentlich 
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vorgenommen (FONKALSRUD et al., 1966). Weiterhin gibt es kasuistische Berichte uber 
langjahrige, durch Radikaloperation erzielte Heilungen bei Vorliegen eines Pankreas­
sarkoms (BROOKE u. MAXWELL, 1966). 

2. Strahlentherapie 
Von radiologischer Seite hat man gleichfalls versucht, primare Carcinome des Pankreas 

therapeutisch zu beeinflussen. RICHARDS (1922) war wohl der erste, der bei drei Patienten 
mit einem durch Laparotomie nachgewiesenen Pankreascarcinom strahlentherapeutisch 
vorging. Zwei der behandelten Patient en konnten so weit gebessert werden, daB sie fUr 
1 Jahr vollig beschwerdefrei waren. MUHLMANN (1928) berichtete dann, daB er durch eine 
Bestrahlung mehrerer Patienten mit einem Pankreascarcinom nichts anderes erreicht 
habe als eine vorubergehende Besserung der Schmerzen. Die schmerzlindernde und 
spasmolytische Wirkung der Rontgenstrahlen indiziert aber durchaus ein strahlenthera­
peutisches Vorgehen bei diesen Tumoren. 

Experimentelle strahlenbiologische Untersuchungen tiber die Wirkung von Rontgen­
strahlen auf das Pankreas wurden erstmalig 1926 von FISHER et al. an isoliert vorge­
lagerten Hundebauchspeicheldrusen vorgenommen. Nach Applikation einer Strahlendosis 
von 3 HED zeigte sich im histologischen Bild der untersuchten Druse eine markante 
Fibrose mit Auftreten eines Diabetes mellitus. Dosen von 4-5 HED fUhrten zu einer 
Totalnekrose des Pankreas. SEINO (1937) bestrahlte das freigelegte Pankreas von Kanin­
chen mit Dosen von 250, 500, 750 und 1000 R bei 0,5 mm Cu und 1 mm AI, 3 mA, 160 kV 
und 30 cm FHA. Bei niedrigen Strahlendosen lieBen sich histologisch keine Veranderungen 
nachweisen, dagegen fUhrten hohere Dosen zu einer Sklerosierung mit Parenchymde­
generation. RAUCH u. STENSTROM (1952) bestrahlten das Pankreas von Hunden nach 
Anlage einer Pankreasfistel und konnten nach Dosen von 400-600 R einen depres­
sorischen Effekt auf die Produktion der Pankreasfermente Diastase, Lipase und Trypsin 
nachweisen. N ach Einzeldosen von 600 Roder nach fraktionierten Dosen von 200 R pro 
Tag bis zu einer Gesamtdosis von 800-1 600 R konnten keine histologischen Veranderungen 
der Bauchspeicheldrtise beobachtet werden. DANNEGGER u. POSCHL (1955) gab en bei 
weiBen Ratten auf die Pankreasgegend Dosen von 1 X 90 Rbis 10 X 400 R bei 0.5 mm Cu, 
12 mA, 180 kV, 40 cm FHA und einer FeldgroBe von 2 X 3 cm. Bei der Bestrahlung 
des normalen Pankreas ergab sich, daB einmalige groBe Strahlenmengen bis zu 2000 R 
zu unterschiedlichen Schwankungen der Blutdiastase fuhrten, wahrend fraktionierte 
kleinere Dosen von je 200 und 400 Rbis zu einer Gesamtdosis von 4000 R periodische 
Reaktionswellen der Blutfermente auslosten. Ein sich nach der Strahleneinwirkung 
entwickelnder Diabetes mellitus konnte nicht beobachtet werden. Eine einmalige Dosis 
von nur 90 R verursachte eine Senkung der Blutdiastasewerte vom 2. bis zum 5. Tage 
nach der Bestrahlung (Lit.: SEINO, 1937; DANNEGGER U. POSCHL, 1955). Neuere Unter­
suchungen an Hunden (ARCHAMBEAU et al., 1966) nach Anlage einer Pankreatico-Duo­
denal-Fistel mit fraktionierten Bestrahlungen von insgesamt 4500-5000R (250kV) und 
Kontrollen nach 1, 2 und 5 Monaten ergaben eine Fibrose und eine Verkleinerung des 
Organs. Acini und Inselzellen waren nicht verandert. Die funktionellen Veranderungen 
waren wenig ausgepragt, allenfalls trat ein Amylaseabfall im Serum ein. 

Weitere experimentelle strahlentherapeutische Untersuchungen stammen von IRETON 
u. WATMAN (1959). Sie pruften die Moglichkeit einer Strahlentherapie im Bereich der 
Bauchspeicheldruse durch interstitielle Applikation von Radio-Gold (198Au) bei Hunden. 
Die Tiere erhielten in einem Bezirk von 8 cm3 eine Menge von 10 mCi appliziert, wobei 
die Autoren die Ansicht vertraten, daB die Strahlendosis bei Anwendung dieses Vor­
gehens in der Humanmedizin niedriger gehalten werden kann. Es erfolgt hierbei keine 
Ausscheidung der radioaktiven Substanz aus dem Korper. Akute Pankreatitiden als 
Folge der Strahleneinwirkung oder als Folge des chirurgischen Eingriffes wurden nicht 
beobachtet, ebenso konnte keine Ausbreitung des radioaktiven Materials in die Leber, 
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die Milz oder in andere benachbarte Organe festgestellt werden, Als Bestrahlungsfolge 
kam es in den meisten Fallen zu einem volligen Schwund des Driisenparenchyms in dem 
infiltrierten Bezirk, ohne Anhalt fiir derartige Strahlenreaktionen in den iibrigen Pankreas­
abschnitten oder den benachbarten Organen, insbesondere in der Leber. 

DE LAROQUETTE (1927) kombinierte eine Strahlenbehandlung des Pankreascarcinoms 
mit einer Diathermieanwendung. Die Beurteilung des Erfolges dieser Therapie erforderte 
eine kritische Stellungnahme, da keine histologische Sicherung des Carcinoms vorlag. 
Die betreffende Patientin war angeblich wieder vollig gesund nach Hause entlassen worden 
und habe 8 Monate nach der Behandlung ihre BeschaItigung wieder aufnehmen konnen. 

Ein neuer Weg in der Bestrahlung der Geschwiilste des Pankreas wurde 1934 von 
HANDLEY beschritten. Er versuchte, durch Implantation von Radium das Feld der thera­
peutischen Moglichkeiten zu erweitern. Die Bezeichnung Pankreascarcinom wurde von 
diesem Autor jedoch mehr klinisch als pathologisch-anatomisch benutzt, so daB auch 
primar im Choledochus oder in der Ampulle entstandene Carcinome hier mitgezahlt 
wurden. Er behandelte insgesamt 7 Patienten mit einem "Pankreascarcinom", von denen 
einer noch 14 Jahre nach der Behandlung lebte. Bei einem zweiten Fall konnte das Leben 
urn 2 Jahre verlangert werden. Bei 4 Fallen trat der Tod jedoch unmittelbar nach der 
Laparotomie ein, wahrend ein Patient 10 Monate nach der Behandlung noch gesund 
erschien. Das therapeutische Vorgehen gestaltete sich so, daB der Chirurg das dorsale 
Peritoneum parietale rechts vom Duodenum durchtrennte und anschlieBend den Zwolf­
fingerdarm mobilisierte. Danach wurde das Radium mit der Tumorriickseite in innigen 
Kontakt gebracht. Unter der Annahme einer spateren weiteren Obstruktion der Gallen­
wege und des Duodenums wurde gleichzeitig eine Cholecystoenterostomie und eine 
Gastroenterostomie durchgefUhrt. Das Radium wurde dann bis zu einer Gesamtdosis von 
675-1800 mgeh liegengelassen. HANDLEY gibt die optimale Radiumdosis bei diesem 
Vorgehen mit 700-1000 mgeh an. Ob es sich bei dem mit dieser zweifelsohne interessanten 
Methode iiber 14 Jahre geheilten Patient en wirklich urn ein primares Pankreascarcinom 
gehandelt hat, muB angezweifelt werden, da pathologisch-histologische Untersuchungen 
nicht angestellt wurden. HAYER (1936) berichtete iiber die percutane Strahlenbehandlung 
eines Pankreaskopfcarcinoms mit einer intensiven fraktionierten Bestrahlung bis zu einer 
Gesamtdosis von 7500 R, die vom Patienten sehr gut vertragen wurde. Nachdem sich 
unter der Strahlentherapie der Allgemeinzustand des Patienten deutlich gebessert hatte, 
kam es bei einer anschlieBenden Operation zu einer todlichen Blutung. 

AufschluBreich fiir die Beurteilung des Erfolges und fUr die Brauchbarkeit einer 
Strahlenbehandlung bei primaren Carcinomen des Pankreas sind weiterhin die Arbeiten 
von MILLER u. FULLER (1958) und von BILLINGSLEY et al. (1959), obwohl sich vorher 
auch andere Autoren (PACK u. McNEER, 1938; HOLMES U. SCHULZ, 1950; GUTTMAN, 1955) 
mit dies em Problem befaBt hatten. 

PACK u. McNEER (1938) behandelten 23 Patienten mit einem primaren Pankreas­
carcinom. Bei 12 Fallen lag die Herddosis zwischen 2400 und 3600 R, erzielt mit einem 
200 kV-Apparat. Die durchschnittliche Uberlebenszeit nach der Strahlenbehandlung 
betrug 9,37 Monate. Bei 11 Patienten wurde die verabfolgte Tumordosis nicht angegeben. 
Auch HARPER U. LATHROP (1958) berichteten iiber ahnliche Ergebnisse. 

MILLER u. FULLER (1958) behandelten 209 Patient en mit einem primaren Carcinom 
der Bauchspeicheldriise, von denen 91 FaIle - durchweg in we it fortgeschrittenem 
Stadium - einer Strahlenbehandlung unterzogen wurden. AIle FaIle waren vor der 
Behandlung histologisch gesichert worden. Bei 59 der 91 FaIle war vor Beginn der Strahlen­
therapie eine Cholecystojejunostomie odeI' eine Choledochojejunostomie angelegt worden. 
Bei 30 Patienten diente der durchgefiihrte operative Eingriff lediglich zur Entnahme von 
Gewebe zur feingeweblichen Untersuchung. Von diesen 91 Fallen wurden 34 mit einem 
180-250 kV-Apparat, 12 mit Radium, 20 mit dem 1000 kV-Apparat und 20 mit einem 
22,5 MeV-Betatron behandelt. Eine interstitielle Radiumspickung wurde bei 4 Patienten 
vorgenommen; bei einem Fall wurde an Stelle des Radiums radioaktives Iridium ver-
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wendet. Radioaktives Gold, radioaktiver Phosphor und radioaktives Chromphosphat 
wurden nur zur Behandlung eines begleitenden Ascites benutzt. 

Die Bestrahlung selbst wurde von einem Teil der Patienten gut vertragen; bei anderen jedoch muBte die 
Behandlung abgebrochen werden, da der schlechte Allgemeinzustand der Patienten eine weitere Bestrahlung 
nicht gestattete. Zumeist handelte es sich hierbei urn Falle, bei denen es schon zu ausgedehnten Fernmetastasen 
gekommen war. 

Von den 34 Patienten, die unter konventionellen Bedingungen (180-250 kV) bestrahlt worden waren, 
zeigte sich nur in 2 Fallen ein ungewohnlicher Palliativeffekt mit einer wahrscheinlichen Verliingerung der 
Oberlebenszeit. Einer dieser Patienten lebte noch 14 Monate, der andere sogar noch 18 Monate nach der Be­
handlung. Drei der nur mit Radium behandelten Patienten lebten noch 14, 16 und 28 Monate nach der Be­
strahlung. Sie starben dann jedoch an den Folgen eines Rezidivs. 

Bei 13 Patienten, die mit dem Betatron bestrahlt wurden, konnte die Behandlung wegen laufender Ver­
schlechterung des Zustandes oder eines vorzeitigen Todes nicht zu Ende gefiihrt werden. Die iibrigen Falle 
wurden bis zu einer Herddosis von 5000-6400 R bestrahlt. Nur bei einem Kranken lieB sich ein guter Palliativ­
effekt erzielen. Der Kranke war fUr 1 Jahr lang klinisch tumorfrei, starb jedoch dann unter Erscheinungen, 
die Hirnmetatstasen zugeordnet wurden. 

Die besten palliativen Erfolge wurden mit dem 1000 kV-Apparat erzielt. Die verabfolgte Tumordosis 
betrug bei allen Fallen etwa 5000 R. Ikterus, Schmerzen und tastbare Oberbauchtumoren gingen deutlich 
zuriick. Drei Patienten lebten noch mehr als 2 Jahre nach der Behandlung. Wenn auch bei den iibrigen Patienten 
keine eindeutige Lebensverlangerung erreicht wurde, so kam es doch zu deutlicher Hebung des Allgemein­
befindens und zu einer eindrucksvollen Linderung der Schmerzen. 

MILLER u. FULLER (1958) wiesen darauf hin, daB die besten palliativen Erfolge dann 
zu erreichen sind, wenn die Patienten unmittelbar nach der Operation einer Strahlen­
therapie unterzogen werden. Aber auch bei Patienten, die sich nach einer Shunt-Operation 
zunachst wohlgeftihlt hatten, konnte bei erneutem Auftreten von Beschwerden durch 
eine Strahlenbehandlung eine symptomatische Besserung erreicht werden. Ein nach der 
Behandlung wieder auftretender Ikterus wird als ungtinstiges Zeichen angesehen, da er 
auf einen LeberabsceB, eine ascendierende Cholangitis oder einen massiven metastatischen 
Befall der Leber hinweist. 

Bei Betrachtung aller 91 FaIle ergibt sich jedoch nur eine durchschnittliche Uber­
lebenszeit von 6,6 Monaten nach der Bestrahlung und von 12,8 Monaten nach Auftreten 
des ersten Symptoms. Demgegentiber steht eine durchschnittliche Uberlebenszeit von 
6,1 Monaten bei 118 nichtbehandelten Patienten. Bei 10 % der bestrahlten Patienten 
konnte sowohl eine Verlangerung der Uberlebenszeit als auch eine deutliche Besserung 
des Allgemeinzustandes erzielt werden. Bei 13 % der FaIle entwickelte sich nach der 
Bestrahlung ein teilweise reversibler Diabetes mellitus, der bei denjenigen Patienten sich 
gut zurtickbildete, die insgesamt gtinstig auf die Bestrahlung reagierten. 

MILLER u. FULLER (1958) glauben somit aufgrund ihrer Erfahrungen, daB Patienten 
in einem noch relativ guten Allgemeinzustand eine Bestrahlung des Oberbauches ebenso 
gut vertragen wie eine Bestrahlung im Bereich des Beckens. Bei einer pathologisch­
histologischen Untersuchung des Pankreasgewebes nach der Bestrahlung ergab sich kein 
Anhalt fUr eine unterschiedliche StrahlensensibiIitat der verschiedenen Tumortypen. Bei 
den Autoren hat sich folgendes Behandlungsschema bewahrt: 

1. Laparotomie zur Biopsie und Beurteilung der OperabiIitat. 
2. Bei bestehendem Ikterus und einer Duodenalstenose Anlage einer Cholecystojejuno­

stomie und Gastroenterostomie. 
3. Implantation von goldgefiltertem Radium oder Iridium-Seeds, wobei Vorsicht 

geboten ist, da es bei loka.len Uberdosierungen leicht zu einer Pankreasnekrose kommen 
kann. 

4. Nachfolgende percutane Strahlentherapie unter Hochvoltbedingungen oder mit 
einer Strahlenquelle mit einer Leistung von mindestens 1 MeV. 

BILLINGSLEY et al. (1959) berichteten tiber insgesamt 64 Patienten mit einem primaren 
Krebs der Bauchspeicheldrtise. Bei 29 Patienten wurde eine Choledochoduodenostomie 
und eine Gastroenterostomie angelegt; bei weiteren 20 Fallen wurde, auBer der Entnahme 
von Gewebe zu einer Biopsie, chirurgisch kein weiterer Eingriff vorgenommen. Von den 
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12 Patienten, bei denen eine radikal-chirurgische Operation noch durchgefiihrt werden 
konnte, wurden 6 FaIle nachbestrahlt. Drei FaIle wurden iiberhaupt nicht behandelt. 
AIle Patienten, mit Ausnahme eines einzigen, bei dem man einen 250 kV-Apparat an­
wandte, wurden mit einem Telekobaltgerat behandelt. Die Behandlung erstreckte sich 
iiber durchschnittlich 19 Bestrahlungstage. 

Eine zusammenfassende Untersuchung von 52 nicht chirurgisch behandelten Fallen 
zeigt, daB die Patienten mit palliativ-operativen MaBnahmen ohne nachfolgende Strahlen­
therapie eine durchschnittliche Uberlebenszeit von 8,9 Monaten nach Symptombeginn 
und von 5,4 Monaten nach Stellung der histologischen Diagnose haben. Bei den lediglich 
bioptisch gesicherten Fallen ohne Shunt-Operation oder Nachbestrahlung lauten die ent­
sprechenden Zahlen 8,1 und 3,8 Monate. Wird jedoch einer Palliativoperation eine Be­
strahlungsserie angeschlossen, so lauten die entsprechenden Zahlen 12,5 und 7,3 Monate; 
eine alleinige Bestrahlung nach der Biopsie ergab 6,9 bzw. 3,9 Monate. Die applizierten 
Tumordosen lagen zwischen 700 und 4000 R, durchschnittlich bei 2660 R, die von zwei 
Feldern aus eingestrahlt wurden. 

Nach Meinung der Autoren besteht beziiglich der Uberlebenszeit der bestrahlten und 
der nichtbestrahlten Patient en kein signifikanter Unterschied. Viele Patienten fiihlen 
sich nach der Bestrahlung erheblich schlechter als vorher. BILLINGSLEY et al. (1959) 
folgern hieraus, daB eine Strahlentherapie mit den von ihnen angewandten Dosen nur 
einen geringen Nutzen besitzt. Sie glauben jedoch, daB man bei Auswahl solcher Patienten, 
die noch in guter korperlicher Verfassung sind und bei denen der Tumor trotz Inopera­
bilitat noch streng auf das Pankreas lokalisiert ist und noch keine Leber- oder Fernmeta­
stasen aufgetreten sind, durch Anwendung hoherer Dosen eine Besserung erzielen kann. 
Zur exakteren Einstellung der Bestrahlungsfelder hat sich nach diesen Autoren eine Markie­
rung des Tumors mit rontgenschattengebenden Klips durch den Chirurgen bei der Laparo­
tomie als giinstig erwiesen. Ein typischer 3 Felder-Bestrahlungsplan fiir die Telekobalt­
therapie findet sich bei BENASSI u. SINISTRERO (1957). 

Weitere Berichte iiber Telekobaltbehandlungen an 3 bzw. 6 Patienten geben FREID 
et al. (1956) sowie BALOFSKY (1959). Es kam in Einzelfallen zu Besserungen, doch in 
der Regel tritt spater die todliche Metastasierung ein. Eine interessante interstitielle 
Methode wurde von HARPER u. LATHROP (1958) angegeben. Sie behandelten Tumoren 
bis zu einer GroBe von 100 g mit maximal 150 mCi 131J, insgesamt 14 Patienten. Das 
131J wird hierbei in einer Silberverbindung in einen Kunststoffschlauch gegeben, der in 
regelmaBigen Windungen in und urn das Tumorgebiet gefiihrt wird. Es resultiert eine 
Strahlendosis von 10000-15000 R, die zu erstaunlichen Besserungen fiihrte (Erfahrungen 
an 14 Patienten). 1m iibrigen wurde die im Abschnitt iiber die Lebercarcinome erwahnte 
Methode von ARIEL (1965) mit intraarteriellen Applikationen (A. coeliaca) von 90y_ 

markierten Mikropartikeln (15-120 mCi) auch bei 6 Patienten mit Pankreascarcinomen 
angewandt. Es kam bei 5 Patienten zu einer deutlichen Besserung. 

Uberblickt man das bisher vorliegende Erfahrungsgut in der Strahlenbehandlung der 
bosartigen Pankreastumoren, so kommt man zu dem Urteil, daB nur eine Friihoperation, 
moglicherweise in Verbindung mit einer lokalen Anwendung von Radioisotopen, eine 
echte Heilung bewirken kann, vor aUem dann, wenn eine postoperative Bestrahlung 
mit schneUen Elektronen erfolgt. Wegen der Schonungsmoglichkeit der Umgebung 
(Nieren, Wirbelsaule, Dickdarm) soUte der Elektronentherapie in Zukunft besondere 
Aufmerksamkeit geschenkt werden. In diesem Zusammenhang verdient die Schilderung 
eines Falles Beachtung, den ich der privaten Mitteilung von Prof. E. M. UHLMANN 
(Chicago) verdanke. Es handelte sich urn ein histologisch gesichertes Adenocarcinom. 

"This patient had a laparotomy for a tumor mass the size of an orange, with severe pain. Treatments 
were given from May 13, 1959 to June 24, 1959, with two opposing fields and a total of 6050 Rontgens to the 
tumor. The energy used was 33 MeV with a 15 em diameter round field. 

The tumor mass disappeared completely following therapy, and the patient was free of symptoms until 
the fall of 1960 when he again developed pain in the upper epigastrium. Careful studies did not reveal any 
evidence of recurrence or metastatic spread, but an ulcer of the stomach was found on the small curvature. 

43* 
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For this he was treated in November 1960, and when his condition did not improve, admitted to a Veterans 
Hospital. The patient died in February 1961. Unfortunately, no autopsy was obtained." 

Die Behandlung mit schnellen Elektronen sollte in Zukunft gerade auch bei inope­
rablen Abdominaltumoren angewandt werden, um vielleicht auf diesem Wege die ersten 
Schritte aus der bisher so infausten Situation zu erzielen. 
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N. Leber 
Von 

E. Scherer 

Mit 5 Abbildungen 

I. Einleitung 

1m Gegensatz zu vielen anderen Geschwulsten bot das Lebercarcinom und -sarkom 
bisher keinerlei bedeutsame strahlentherapeutische Aspekte. Nur selten wird ein Strahlen­
therapeut in die Lage versetzt, einen bosartigen Lebertumor zu behandeln, und in der 
Regel wird er diese Behandlung mit dem stichhaltigen Argument ablehnen, daB mit 
Sicherheit fur den Kranken kein Nutzen, sondern nur eine zusatzliche Belastung zu er­
warten sei, zumal die Leber als Stoffwechselorgan durchaus strahlenempfindlich ist. Es 
bleibt aber die Frage, ob dieser vollig ablehnende Standpunkt angesichts der neuen 
strahlentherapeutischen Moglichkeiten, wie sie durch die Bewegungsbestrahlung, die 
Supervoltgerate und die Anwendung kunstlich radioaktiver Isotope gegeben sind, nicht 
einer Revision bedarf. Es scheint uns daher berechtigt, daB der Strahlentherapeut das 
Problem der Lebertumoren wieder aufgreift, urn durch erneute Erarbeitung der klinischen 
und pathologisch-anatomischen Grundlagen sowie durch Einbeziehung der Fortschritte 
der Leberchirurgie moglicherweise zu gewissen, wenn auch sehr begrenzten Indikations­
stellungen fur eine radiologische Behandlung zu gelangen. Aus diesem Grunde haben wir 
die Klinik und Pathologie an dieser Stelle breiter als gewohnlich behandelt, so daB der 
spezielle strahlentherapeutische Abschnitt dann raumlich kurz erscheinen wird, vielleicht 
aber doch einige neue Aspekte zu eroffnen vermag. 

II. Verbreitung und Entstehungsbedingungen 
1. Haufigkeit 

AIle Untersuchungen uber das Vorkommen und die Haufigkeit des primaren Leber­
carcinoms gehen yom Autopsiematerial aus. Die folgende Zusammenstellung umfaBt die 
wesentlichen Statistiken der Weltliteratur. 

Obduktionen Leberkrebse Autopsien 

% 

GOLDZIEHER U. V. BOKAY (1911) 6000 18 0,30 
HERXHEIMER (1930) 7370 6 0,08 
COUNSELLOR U. McINDOE (1927) 42276 62 0,14 
WALTHER (1948) 20660 54 0,26 
ZEITELHOFER (1951) 34964 75 0,21 
GUSTAFSON (1937) 24400 62 0,25 
CHARACHE (1939) 159762 795 0,50 
HOYNE U. KERNOHAN (1947) 16303 31 0,19 
ALLEN U. LISA (1949) 8175 35 0,46 
SCHUPACH U. CHAPPEL (1952) 797 14 1,76 
BLATCHFORD (1952) 3509 16 0,45 
EDMONDSON U. STEINER (1954) 48900 100 0,20 
CAMERON (1954) 1510 18 1,19 
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Mortalitatsstatistiken sind nur dann verwertbar, wenn exakte pathologisch-histolo­
gische Untersuchungen vorliegen, was haufig nicht der Fall ist. Lediglich klinisch diagno­
stizierte FaIle sind, trotz augenscheinlicher Beweiskraft aller Befunde, ohne histologische 
Sicherung der Diagnose auszuklammern, da - wie noch gezeigt werden wird - die klinische 
Diagnose eines primaren Lebercarcinoms auBerordentlich schwierig ist. RAUHS (1946) 
fand unter 38000 stationaren Patienten in 3 Fallen einen primaren Leberkrebs (= 0,01 %). 

Die beste Moglichkeit einer Aussage tiber das Vorkommen und die Haufigkeit des 
primaren Lebercarcinoms bleibt also die Untersuchung seiner prozentualen Beteiligung 
und Haufigkeit im Sektionsmaterial, wobei man nach PRINZING (1926) unter der "abso­
luten" Haufigkeit den prozentualen Anteil dieser Tumorform von allen Sektionen und 
unter "relativer" Haufigkeit den prozentualen Anteil von allen bei der Sektion nachweis­
baren Carcinomen versteht. 

In Europa und auch in Amerika ist das primare Lebercarcinom so selten, daB ihm 
nach BERMAN (1951, 1958) nur "ein akademisches Interesse zukommt". Dies steht in 
schroffem Gegensatz zu den Befunden in Afrika und Asien. BERMAN (1940, 1941), der 
sich eingehend mit dem Problem des primaren Leberkrebses in Afrika befaBt hat, fand, daB 
30,7% aller Carcinome bei den Bantunegern primare epitheliale LebergeschwUlste sind; 
die Untersuchungen bei farbigen Goldminenarbeitern ergaben sogar eine relative Haufig­
keit des primaren Lebercarcinoms von 87%. Nach BERGERET (1946, 1947) handelt es 
sich in Dakar bei 57 % aller Carcinome um ein primares epitheliales Lebermalignom, das 
damit an der Spitze aller bosartigen epithelialen Tumoren steht. 

In nur unwesentlich geringerem AusmaB werden die asiatischen Volker vom primaren 
Leberkrebs befallen, wie DE LEON (1933) von den Philippinen, BONNE (1937) aus Indo­
nesien und KIKA (1929), NAGAYO (1933) und Lru (1953) aus China und Japan berichten. 
Die geographische Zone der Erde mit haufigem Vorkommen des Leberkrebses erstreckt 
sich von der Westktiste Afrikas entlang dem Stidrand der Sahara tiber Stid- und Ost­
afrika nach Ost- und Stidostasien, hauptsachlich China, Japan, Indonesien und den 
Philippinen (BERMAN, 1951). In Mittel- und Stidamerika scheint das primare Lebercarci­
nom dagegen nicht haufig vorzukommen. HERMOSILLA DIAZ U. SOTOMAYOR (1944) fanden 
lediglich 16 FaIle unter 4337 Autopsien, was einer absoluten Haufigkeit von 0,36 % 
entspricht. 

Interessant sind weiterhin Untersuchungen, die sich mit dem Vorkommen des primaren Leberkrebses bei Afri­
kanern und Asiaten nach der Emigration aus dem Mutterland befassen. So ist bei amerikanischen Negern die 
absolute und relative Haufigkeit etwa gleich der Haufigkeit bei der weiBen Bevolkerung (GUSTAFSON, 1937; 
KENNEWAY, 1944; ROSENBERG U. OCHSNER, 1948; EDMONDSON U. STEINER, 1954), was gegen die oft behauptete 
besondere Disposition der negroiden Rassen fUr das primare Lebercarcinom spricht. Dagegen findet sich bei 
chinesischen Auswanderern nach Singapur (TULL, 1932), San Francisco (WILBUR, 1944), Vancouver (STRONG, 
PITTS u. McPHEE, 1949) und Britisch Columbien (STRONG u. PITTS, 1930) eine nahezu gleichgroBe Frequenz 
des Leberkrebses wie im Mutterland. EDMONDSON u. STEINER (1954) weisen jedoch darauf hin, daB die Mehr­
zahl dieser Patienten noch in China geboren wurde und erst spater ihr Mutterland verlassen habe, im Gegensatz 
zu den amerikanischen Negern, die schon seit Generationen in den USA leben. Wie sich die Dinge bei chine­
sischen Emigranten in einigen Generationen entwickeln, bleibt abzuwarten. 

In krassem Gegensatz hierzu steht die schon erwahnte Seltenheit dieses Tumors bei 
Amerikanern und Europaern, wobei es gleich ist, ob die Menschen in Europa, Amerika, 
Afrika oder Asien leben. HERXHEIMER gab 1930 aus der bis dahin erschienenen Literatur 
die absolute Haufigkeit des primaren Leberkrebses in Amerika und auch in Europa mit 
0,12 %, die relative Haufigkeit mit 1,2 % an. KOHN (1955), der das nach 1930 erschienene 
Material statistisch auswertete, fand einen Mittelwert fUr die relative Haufigkeit in 
Europa von 1,2 %, also die gleiche Zahl wie HERXHEIMER vor 1930. In den angloamerika­
nischen Landern liegen jedoch die Verhaltnisse etwas anders. Hier ergibt sich heute eine 
relative Haufigkeit von 2,5 % (KOHN, 1955), eine Zahl, die um 1,3 % hoher liegt als vor 
1930 und sich auch in der neuen Monographie von PAOK u. JSLAMI (1970) findet (Abb. 1). 
Dies wtirde statistisch einer Zunahme des primaren Leberkrebses in Amerika entsprechen. 

Sekundare, metastatische Lebercarcinome sind weitaus haufiger als primare. SOHU­
PACH U. CHAPPEL (1952) fanden bei 86 % alIer Autopsien, bei denen ein maligner Tumor 



o 

Altersverteilung 

~~~~r ~ M09ambique 
103.8 

10 20 30 
Rate per 100000 per annum 

a 

"~~~~~~~~~~I M09ambique ~ Bantu (SA) 
------------Columbia 

==~~~-----------------_-_-_-_-_-_-_-___ -=-=-Hawaiians 
Denmark 

Nigeria 
Hawaii (Whites) 

Rico 
Singapore 

Israel 
Jamaica 

Finland 
Sweden 

New Zealand 
Hawaii (Japanese) 

o 10 20 30 
Rate per 100000 per annum 

b 
Abb. la u. b. Vorkommen des primaren Leberkrebses. a Mannlich. b Weiblich. 

(Aus DOLL, PAYNE und WATERHOUSE) 

685 

festgesteIlt wurde, Metastasen in der Leber. Nach HANSEMANN (1890) verhalt sich die 
Haufigkeit des metastatischen Lebercarcinoms zum primaren wie 40: 1, nach EGGEL 
(1901) wie 60: 1 und nach WALTHER (1948) wie 18: 1. 

2. AItersverteilung 
Das primare Lebercarcinom befallt in Europa undAmerika, wie aIle anderen Carcinome, 

in der Regel Menschen in h6herem Lebensalter; jedoch sind FaIle bei Sauglingen, Klein-
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kindern und Jugendlichen wohl bekannt (MARGULIS, NICE U. RIGLER, 1956; PALAZZI, 
1955; FLORENTIN, RAUBER U. MACINOT, 1956; SMULDERS, VAN GEFFEL U. DUSTIN, 1956; 
SALISACHS, DE VINYALS U. COROMINAS, 1954). BIGELOW U. WRIGHT (1953) fanden in der 
Literatur nahezu 110 FaIle, die das 16. Lebensjahr noch nicht uberschritten hatten. Auf­
fallend haufig werden dabei Sauglinge und Kleinkinder vor dem 3. Lebensjahr befallen. 
Von den 95 Patienten von BIGELOW u. WRIGHT (1953) hatten 55 das 2. Lebensjahr und 
35 das 1. Lebensjahr noch nicht vollendet. WILLIS (1943) hat darauf hingewiesen, daB 
die uberwiegende Mehrzahl aller Carcinome der erst en Lebensjahre in der Leber auftritt. 
Es wird hierau£ spater noch eingegangen werden. 

Bei den Erwachsenen steht das Durchschnittsalter der erkrankten Patienten in Be­
ziehung zur Haufigkeit des primaren Leberkrebses in dem geographischen Bezirk, in dem 
die Patienten leben. In Gegenden, in denen der Leberkrebs haufig anzutreffen ist, liegt 
das Durchschnittsalter der Patienten auffallend niedrig. Unter den 147 Fallen von 
BERGERET u. ROULET (1947) waren 80% der Kranken zwischen 20 und 40 Jahre alt. 
BERMAN (1951) fand, daB 82,6 % seiner Leberkrebspatienten das 40. Lebensjahr noch 
nicht uberschritten hatten. Aus Manila berichtete DE LEON (1933), daB 73,2 % aller 
primaren Lebercarcinome vor dem 51. Lebensjahr auftraten, wobei die groBte Zahl der 
Patienten ein Alter zwischen 31 und 40 Jahren hatte. EDMONDSON u. STEINER (1954) 
gab en das Durchschnittsalter der in ihrem Patientengut enthaltenen Philippinos mit 
33,2 Jahren an. 

In Europa und Amerika entspricht das Alter der Leberkrebskranken im allgemeinen 
den sonst von malignen Tumoren bevorzugten Altersgruppen. Die Mehrzahl der Patienten 
befindet sich im 6. und 7. Lebensjahrzehnt (EDMONDSON u. STEINER, 1954; COLEMAN, 
HAINES U. PHILLIPS, 1954; KaHN, 1955; LEMMER, 1950; SPATT, 1948; HERXHEIMER, 
1930). Von den 85 Patienten des Materials von KOHN (1955) waren 33 % tiber 50 Jahre 
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alt und 67 % liber 60 Jahre. HEUKELOM (1894) fand, daB nur 27 % der FaIle ein Alter von 
60 Jahren hatten, EGGEL (1901) 43% und HERXHEIMER (1930) 31 %. Diese auffallend 
niedrigen Zahlen fiihrt KOHN (1955) auf die Verschiebung im Altersaufbau der Bevolke­
rung zuruck; das "Krebsalter" wurde von den meisten Menschen gar nicht erreicht. 
Von ZEITELHOFERS (1951) Patienten hatten 50% das 60. Lebensjahr iiberschritten, nach 
HAUCH u. LICHSTEIN (1954) 56%. WILLIS (1943) gab das Durchschnittsalter seiner 
Patienten mit 64,3 Jahren an, LEMMER (1950) mit 61 Jahren und WARREN u. DRAKE 
(1944) fanden es mit 65,3 Jahren. COLEMAN u. Mitarb. (1954) errechneten das Durch­
schnittsalter ihrer Patienten mit 54,9 Jahren, wobei jedoch zu betonen ist, daB 22 der 
23 Patienten kaukasischer Abstammung waren. Das Durchschnittsalter betragt beim 
Mann 65,4 Jahre und bei der Frau 73,3 Jahre (WAGNER u. v. KARGER, 1953). ROSEN­
BERG u. OCHSNER (1948) errechneten das Durchschnittsalter der Patienten mit einer 
Aufgliederung nach pathologisch-histologischen Gesichtspunkten. Die von einem hepato­
cellularen Carcinom befallenen Kranken haben danach ein Durchschnittsalter von 44,8 
J ahren, wahrend das Durchschnittsalter der Patienten mit einem cholangiocellularen 
Carcinom bei 58,2 J ahren liegt. 

Unterhalb eines Alters von 40 J ahren ist der Leberkrebs in Europa sehr selten und 
unterscheidet sich damit nicht von dem Verhalten anderer maligner epithelialer Tumoren. 
Lediglich bei den haufig befallenen Volkerstammen Afrikas und Asiens liegt das Haufig­
keitsmaximum vor dem 40. Lebensjahr (Abb. 2). 

3. Geschlechtsverteilung 
Das mannliche Geschlecht wird vom primaren Lebercarcinom haufiger befallen als 

das weibliche. BERMAN (1951) fand bei den Bantunegern ein Verhaltnis von 7: 1. 94 % 
der Patienten von BERGERET (1946) und 81 % der von HAUCH u. LICHSTEIN (1954) waren 
Manner, ebenso 186 von 215 Patienten anderer Autoren (CUNNINGHAM, 1943; WILBUR 
et al., 1944; MATHEWS, 1940; LOESCH, 1939; GUSTAFSON, 1937; EDMONDSON u. STEINER, 
1954). Diese Bevorzugung des mannlichen Geschlechts laBt sich auch bei jugendlichen 
Leberkrebskranken nachweisen. So waren 51 der 75 Patient en mit einem Alter unter 
16 Jahren, die STEINER 1938 aus der Literatur zusammenstellte, Knaben. KOHN (1955) 
berichtet, daB 57 % seiner Patienten Manner und 43 % Frauen waren, was nur ein leichtes 
Uberwiegen des mannlichen Geschlechts anzeigt. 

Das primare Lebercarcinom steht mit seinem haufigen Vorkommen beim Manne in 
auffalligem Gegensatz zum Carcinom der Gallenblase, von dem vorwiegend Frauen 
befallen werden. 

Bei Mannern iiberwiegt dabei das hepatocellulare Carcinom, wahrend Frauen haufiger von der cholangio­
cellularen Form des Lebercarcinoms befallen werden. EDMONDSON u. STEINER (1954) fanden zwar beim chol­
angiocelluaren Carcinom ein Geschlechtsverhaltnis von 1: 1; da jedoch 62 % aller Sektionen bei Mannern und 
nur 38% bei Frauen vorgenommen wurden, ergiht sich nach Umrechnung auf vergleichbare absolute Zahlen­
werte ein deutliches Ubergewicht des von den intrahepatischen Gallenwegen ausgehenden Carcinoms zugunsten 
der Frau. Das haufige Vorkommen des cholangiocellularen Lebercarcinoms bei der Frau wird auf die bei der 
Frau haufigeren Gallenwegsinfektionen als atiologischer Faktor zuriickgefiihrt (FRIED, 1924). EDMONDSON u. 
STEINER (1954) vertreten dabei die Ansicht, daB die am gallefiihrenden und gallespeichernden System angreifen­
den atiologischen Faktoren von denen am galleproduzierenden System verschieden sein miissen. Das allgemein 
haufigere Vorkommen des hepatocellularen Carcinoms beim Mann wird auf das beim Mann haufigere Auf­
treten einer Cirrhosis hepatis zuriickgefiihrt. 

4. Atiologie 
Die eigentliche Ursache des primaren Lebercarcinoms ist bis heute, wie bei vielen 

anderen Tumoren, vollig unklar. Es finden sich jedoch so haufig bestimmte pathologische 
Veranderungen des Leberparenchyms bei Fallen, die einen primaren Leberkrebs beher­
bergen, daB man nicht umhin kann, deren etwaige pathogenetische Bedeutung zu unter­
suchen. Am bekanntesten ist die Kombination eines primaren Lebercarcinoms mit einer 
Cirrhosis hepatis, eine Kombination, die so haufig ist, daB ZEITELHOFER (1951) zu der 
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FeststeIlung veranlaBt wurde, daB "ursachliche Zusammenhange zwischen Cirrhose und 
Leberkrebs als feststehend betrachtet werden konnen". Die Lebercirrhose ist nach HAM­
PERL (1960) eine Erkrankung, bei der es zum Untergang von Leberparenchym kommt. 
Gleichzeitig setzt von nichtgeschadigten Parenchymbezirken eine Regeneration ein, d. h. 
neben degenerativen Veranderungen laufen regeneratorische Prozesse abo ROULET (1955) 
betrachtet das auf dem Boden einer Lebercirrhose sich entwickelnde Carcinom "als das 
Ergebnis einer Hyperplasie mit Entgleisung als eine der extremsten Audrucksformen 
eines regeneratorischen, hyperplastischen Leberepithels im Verlauf einer Lebercirrhose". 
Hierbei konnen flieBende Ubergange von der Cirrhose iiber das benigne Leberadenom bis 
zum malignen Lebercarcinom beobachtet werden (HERXHEIMER, 1930), und oft sind in 
einer Leber aIle drei Krankheitsstadien nachzuweisen (YAMAGIWA, 1911; GOLDZIEHER u. 
V. BOKAY, 1911; HERXHEIMER, 1930; ZEITELHOFER, 1951). 

Eine Lebercirrhose findet sich nach Angaben in der Literatur in 20-100% der FaIle 
mit einem primaren Lebercarcinom vergesellschaftet. 1m einzelnen werden folgende 
Angaben gemacht: 

nach EGGEL 
GOLDZIEHER U. V. BOKAY 
YAMAGIWA 
STRONG u. PITTS 
HERXHEIMER 
GUSTAFSON 
WILBUR, WOOD U. WILLETT 
HOYNE U. KERNOHAN 
ROULET 
BLATCHFORD 
SCHUPACH u. CHAPPEL 
KOHN 
ROSENBERG U. OCHSNER 
WELB 
EDMONDSON u. STEINER 

in 86% 
80% 
87% 
87% 
82% 
53% 
54% 
55% 
94% 
20% 
57% 
55% 
71 % 

100% 
78 % der Falle. 

Das hepatocellulare Lebercarcinom findet sich haufiger mit einer Cirrhose kombiniert 
als das cholangioceIlulare. EGGEL sah bei 86,4 % aller hepatocellularen Carcinome und 
nur bei 62 % aller cholangiocellularen Carcinome eine Lebercirrhose; bei YAMAGIWA (1911) 
lauten die entsprechenden Zahlen: 74,7% und 47,7%, bei EWING (1940) 85% und 50%, 
bei HERXHEIMER (1930) 90% und 57%, bei ROSENBERG U. OCHSNER (1948) 78% und 
50 % und bei KOHN (1955) 80 % und 20 % ; nach ZEITELHOFER (1951) hatten 90 % aller hepato-
cellularen Carcinome eine Cirrhose. ' 

Obgleich das primare Lebercarcinom bei allen Cirrhoseformen auftreren kann, wird es jedoch am haufigsten 
in Kombination mit einer Laennecschen Cirrhose beobachtet (HERXHEIMER, 1930; GUSTAFSON, 1937; ROSEN­
BERG U. OCHSNER, 1948; EDMONDSON U. STEINER, 1954; ACKERMAN U. DEL REGATO, 1954; V. ALBERTINI, 
1955; HALPERT U. ERICKSON, 1955; KOHN, 1955; BUNGELER U. EDER, 1960). Die Cirrhose findet sich dabei 
fast ausschlieBlich in einem fortgeschritrenen Stadium, wie besonders EDMONDSON U. STEINER (1954) betonen. 
In einer posthepatitischen Cirrhose wurde ein primares Lebercarcinom von SHELDON U. JAMES (1948) sowie 
WALSH u. WOLFF (1952), in einer posttoxischen Cirrhose von LYNCH (1937), in einer cholangitischen Cirrhose 
von DAHL (1927) und in einer postsyphilitischen Cirrhose von ROSARIO (1937) beschrieben. Dabei fiUlt auf, 
daB in toxischen Cirrhosen, die sich Z. B. nach Einwirkung von Phosphor, Arsen oder Chloroform entwickeln, 
selren primare Leberkrebse entsrehen, obwohl gerade das Chloroform in der experimentellen Geschwulst­
forschung ein effektvolles Carcinogen darsrellt (EDMONDSON U. STEINER, 1954). 

Von den meisten Autoren wird somit die Lebercirrhose als echte Pracancerose des 
primaren Lebercarcinoms angesehen. Dem gegeniiber stehen jedoch die Angaben anderer 
Autoren, die einen Leberkrebs nur in wenigen Fallen ihrer Lebercirrhosepatienten nach­
weisen konnten. BLUMENAU (1921) fand bei 3,5 % aller obduzierten Cirrhosen ein primares 
Lebercarcinom, BERK U. LIEBER (1941) ebenfalls in 3,5%, ANDERSON (1948) in 3-7% 
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und WARREN U. DRAKE (1944) bei 4,4% aller autoptisch untersuchten Cirrhosen. Diese 
relativ niedrigen Zahlen sind jedoch noch nicht geeignet, die pracancerose Natur der 
Lebercirrhose zu beweisen (KOHN, 1955). Dieser Autor selbst beobachtete dagegen in 7 %, 
WILBUR et al. (1944) in 14,2 % aller Cirrhosen einen primaren Leberkrebs, was die pra­
cancerose Natur der Cirrhose etwas mehr verdeutlicht. 

ROULET (1955) konnte zwischen 1920 und 1955 ein deutliches Ansteigen der Cirrhose­
carcinome von 3-4 % auf 11-16 % feststellen, ohne jedoch dafiir eine exakte Erklarung 
geben zu konnen, ebensowenig wie ZEITELHOFER (1951), der ein Ansteigen von 3% auf 
12 % registrierte. 

Wie schon betont, kann ein primares Lebercarcinom bei jedem Typ der Lebercirrhose 
auftreten. Haufig findet sich jedoch die Kombination von Pigmentcirrhose und primarem 
Lebercarcinom. So fanden MILLS (1924) in 17,6% und WARREN u. DRAKE (1944) sogar 
in 19 % aller Pigmentcirrhosen einen Leberkrebs. Diese Zahlen nahern sich denen, die 
in der Literatur fiir die Haufigkeit der maligne entarteten Cirrhosen bei den farbigen 
Volkern angegeben werden. Nach Lru (1953) werden in China 12,6 % aller Cirrhosen durch 
das Auftreten eines primaren Lebercarcinoms kompliziert, nach KOUWENAAR (1950) in 
Indonesien 20-25%. BERMAN (1951) und ROULET (1955) sahen in Afrika, daB 32% 
bzw. 43 % aller Lebercirrhosen in ein primares Lebercarcinom einmiinden, was den pra­
cancerosen Charakter der Cirrhose eindrucksvoll unterstreicht. 

KOHN (1955) glaubt, daB die in der Literatur angegebene Haufigkeit des Lebercarcinoms in cirrhotischen 
Lebern eher als zu niedrig anzusehen ist, da selten Lebern von Patienten mit einer Lebercirrhose einer ein­
gehenden pathologisch-histologischen Untersuchung unterzogen werden, wobei kleine und kleinste Carcinome 
iibersehen werden. Er fand unter 1165 Sektionen 54 Falle mit einer Lebercirrhose, in der sich bei 5 Fallen 
(= 9 %) ein vollentwickeltes primares Lebercarcinom nachweisen lieB. In weiteren 7 Fallen lieBen sich bei 
genauer Untersuchung der Lebern solitare kleinste Knotchen finden, die oft nur einen Durchmesser von 5 mm 
hatten und histologisch das typische Bild eines primaren Lebercarcinoms boten. Dabei wird betont, daB diese 
"Mikrocarcinome" im klinischen Symptomenbild vollstandig von der Cirrhose iiberlagert sind. Das biologische 
Verhalten dieser Kleinstkrebse ist nur sehr schwer zu beurteilen, da die Cirrhose selbst eine "maligne" Er­
krankung darstellt, die den Patienten oft in relativ kurzer Zeit zugrunde gehen laBt und somit eine Weiter­
entwicklung und Ausreifung des Mikrocarcinoms nicht gestattet. Bei den vor dem 16. Lebensjahr auftreten­
den Leberkrebsen JaBt sich fast niemals eine Lebercirrhose nachweisen. 

1m Hinblick auf die obengenannten Zahlen ist die Tabelle 1 aufschluBreich, die erhebliche Differenzen 
in dem Verhaltnis der beiden Erkrankungen zueinander aufzeigt, wenn man die einzelnen Lander betrachtet. 
Natiirlich miissen die Mortalitatsstatistiken iiber die Lebercirrhose mit einer gewissen Reserve betrachtet 
werden, die nach HIGGINSON (1970) auch fUr hochzivilisierte Lander gelten sollte. 

Eine weitere Ursache fUr die Entstehung von primaren Lebercarcinomen konnen intrahepatische Konkre­
mentbildungen sein. Schon 1929 stellte KIKA fest, daB bei 12 von 100 primaren Leberkrebsen gleichzeitig eine 
intrahepatische Cholelithiasis vorlag, was auch von SANES u. MCCALLUM (1942) in Amerika nachgewiesen wurde. 
Aile diese Carcinome sind histologisch nach Art der cholangiocellularen Lebercarcinome aufgebaut. Hierbei 
drangt sich ein Vergleich mit dem primaren Gallenblasencarcinom auf, bei dem ebenfalls sehr haufig eine 
Cholelithiasis zu finden ist. 

COOK et aI. (1950) konnten durch Verfiitterung von Alkaloiden der Senecio jacobaea bei Ratten Leber­
tumoren hervorrufen. Diese Pflanzen werden in Afrika von einigen Negerstammen mit der Nahrung auf­
genommen, so daB sie fUr einen Teil der afrikanischen Lebercarcinome von kausaler Bedeutung sein konnen. 

HOCH-LIGETI (1951) verfiitterte an Ratten Cayennepfeffer und konnte auch hier die Entwicklung von 
Lebertumoren beobachten. Auch er gibt an, daB diese Pfefferart zum Nahrungsschatz einiger afrikanischer 
Stamme gehort. EDMONDSON u. STEINER (1954) weisen jedoch darauf hin, daB in Mexiko trotz scharf gewiirzter 
Speisen nur selten ein Lebercarcinom beobachtet werden kann. 

Ausgehend von der Vermutung, daB auch eine chronische Irritation einen malignen Tumor hervorrufen 
kann, hat man auch die in Afrika und Asien haufigen parasitaren Leberaffektionen und ihre pathogenetische 
Bedeutung fUr den Leberkrebs untersucht. So nehmen STRONG u. PITTS (1930, 1932) an, daB das Lebercarcinom 
in solchen Gegenden haufig ist, wo die Bevolkerung in hohem Prozentsatz von parasitaren Lebererkrankungen 
befallen ist. Dem stehen jedoch die Untersuchungen von GILBERT et al. (1951) sowie von BERMAN (1951) 
gegeniiber, die feststellten, daB in Agypten im Nil-Tal 70-90% der dortigen Bevolkerung von Schistosoma 
befallen sind, wahrend ein primares Lebercarcinom in diesem Gebiet sehr selten vorkommt. Von den Parasiten, 
die z. T. iiber eine Cirrhose hin und wieder einmal ein Lebercarcinom hervorrufen konnen, seien erwahnt: 
Bilharziose (JAFFE, 1924), Echinococcus (LOEHLEIN, 1907; PLAZY u. DAM ANY, 1933), Schistosoma mit seinen 
3 Unterarten (BERMAN, 1951), Cloronchis sinensis und Opistorchis felineus, die, wenn sie in die intrahepatischen 
Gallenwege ascendieren, eine epitheliale Hyperplasie hervorrufen. Carcinome auf dem Boden dieser hyper­
plastischen Veranderungen sind bekannt (SWALM et aI., 1938). Auffallend ist dabei jedoch, daB diese Carcinome 
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Tabelle 1. Orude death rates from cirrhosis per 100000 population in 1960. Olinical, epidemiologic and vital 
statistics, World Health Organization, 1963 

Males Females Primary cancer 
of the liver b 

Africa: South Africa: Whites 8.4 3.9 low 
Asiatics 7.9 2.5 low 
Colored 5.7 2.0 low 

U.A.R. Egypt 1.6 0.7 low 

America: Canada 7.9 4.4 low 
Chile (1959) 34.2 16.3 low 
Columbia 5.6 4.2 low 
El Salvador 8.8 3.5 low 
Mexico (1959) 30.6 14.9 probably low 
United States a: Whites 14.9 7.3 low 

Non-whites 11.6 7.9 low 

Asia: Hongkong 9.8 4.5 moderately high 
Israel 5.4 3.1 low 
Japan 12.4 7.2 probably low 
Philippines 3.8 1.9 probably high 
Singapore 10.8 3.9 high 
Thailand 3.6 1.3 high 

Europe: Austria 35.9 12.1 low 
Denmark 7.3 9.5 low 
Finland 4.1 2.6 low 
France 40.7 18.8 low 
Germany Federal Republic 24.7 12.5 low 

West Berlin 51.0 23.9 low 
Iceland 2.3 1.2 low 
Norway 4.8 3.6 low 
Sweden 5.8 4.3 low 
Switzerland 18.7 5.4 low 
United Kingdom: 

England and Wales 3.1 2.5 low 

Australia 6.0 3.5 low 

Puerto Rico (1959) 12.6 both sexes low 

Iraq 3.2 1.5 low 

a 1959 figures, as statistics for 1960 are not broken down for race. 
b These estimates are based on the available incidence and relative ratio data. 

nicht, wie man erwarten sollte, cholangiocellularen, sondern hepatocelluliiren Ursprungs sind. Ob die parasitar 
bedingten Carcinome durch direkte Einwirkung des Parasiten entstehen oder ob ein vom Parasiten ausgeschie­
denes Toxin atiologisch verantwortIich gemacht werden muB, ist nicht bekannt. 

Durch aIle diese angefiihrten Noxen, die in der Atiologie des primaren Lebercarcinoms 
eine Rolle spielen konnen, wird jedoch die groBe Masse der Leberkrebse, insbesondere 
das haufige Vorkommen in Afrika und Asien, nicht erklart. Wichtige Hinweise haben 
hier tierexperimentelle Untersuchungen geliefert. Dabei hat es sich gezeigt, daB es relativ 
leicht gelingt, bei Laboratoriumstieren ein Lebercarcinom zu erzeugen. Der Leberkrebs 
nimmt somit in der experimentellen Geschwulstforschung eine zentrale Stellung ein und 
gilt als Schulbeispiel eines experimentellen Carcinoms. 

Die ersten Versuche einer experimentellen Lebertumorerzeugung nahm CRUVELLIDER (1829) vor. Er in­
jizierte Tieren intraven6s die verschiedensten Substanzen, jedoch ohne Erfolg. 1915 sahen SLYE et al. die ersten 
Leberkrebse bei Laboratoriumsmausen. 1920berichteten BULLOCK et al. nber die nach einer Cysticercusinfektion 
entstehenden Lebersarkome. PETRO V u. KROTKINA (1933) implantierten Radium in die Gallenblase und konnten 
so Lebercarcinome provoziercn. 1934 6ffnete YOSHIDA durch Verwendung von chemischen Substanzen der 
experimentellen Geschwulstforschung neue Wege. Seitdem ist eine groBe Zahl einfacher und komplizierter 
anorganischer und organischer chemischer Verbindungen bekannt, die imstande sind, Leberkrebse entstehen zu 
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lassen, z.E. Chloroform, Urethan, ot-Dimethylazobenzol, 2-Naphthylamin, 1,2-Benzanthracen, 20-Methyl­
cholanthren, Acetylaminofluoren, Selen, Betonit, Nitrosamin, Thioacetamid, urn nur einige zu nennen 
(BIELSCHOWSKI, 1947; BERMAN, 1951; ORR, 1947; YOSHIDA, 1934; HARTWELL, 1951; HUEPER, 1942; MAISIN u. 
DECKERS, 1959). Aile diese Substanzen haben chemisch wenig gemeinsam, bewirken jedoch im Experiment 
eine Schadigung des Leberparenchyms, die schlieBlich in eine Lebercirrhose iibergeht und dann durch gut­
artige Lebertumoren (Adenome) oder auch maligne Tumoren (Carcinome) kompliziert werden kann. Das 
AusmaB der pathologischen Veranderungen hangt von der verfiitterten Dosis des Carcinogens und der Dauer 
der Zufiitterung abo WARREN U. DRAKE (1944) betonen, daB die Entwicklung eines experimentellen Leber­
krebses nicht an die Schwere einer Cirrhose gebunden ist. Die neuere Literatur iiber chemische Carcinogene 
findet sich bei MILLER U. MILLER (1955, 1966). lnsgesamt ist die Bedeutung der chemischen Carcinogene fiir 
die Entstehung des primaren Leberkrebses fraglich, da dieser gerade in den hochindustrialisierten Gegenden 
selten ist. 

Fiir die menschlichen Lebercarcinome haben die Versuche zur Krebserzeugung bei 
gleichzeitiger Verfiitterung einer einseitigen Diiit an Tiere besondere Bedeutung erlangt. 
Gibt man einem Tier eine eiweiB- und vitaminarme, aber fettreiche Kost und verfiittert 
gleichzeitig eines der oben angefiihrten Carcinogene, so lassen sich relativ leicht primiire 
Lebercarcinome erzeugen. Auch hier entwickelt sich zuniichst ein Cirrhose (BIELSCHOWSKI, 
1947; ORR, 1947; OPIE, 1944), die dann in Abhiingigkeit von der Dauer der Zufiitterung 
des Carcinogens und der Carcinogenmenge in ein Carcinom iibergeht. Diese Carcinome 
treten jedoch in einem frliheren Zeitpunkt des Experiments auf als bei Verfiitterung einer 
normal en Kost. OPIE (1944) konnte auch zeigen, daB eine Cirrhose bei diesen Fiillen nicht 
unbedingt dem Carcinom vorausgehen muB. SUGIURA U. RHOADS (1942) konnten eine 
Carcinomentstehung trotz Gabe von Dimethylaminoazobenzol verhindern, wenn die ein­
seitige Diiit zu 15 % aus Hefe bestand. Auch andere Autoren heben die Bedeutung des 
Mangels von Cystin und Methionin in der Nahrung fiir die Leberkrebsentstehung hervor. 
MAISIN U. DECKERS (1959) gaben Ratten eine Reisdiiit und gleichzeitig entfettete Leber­
pulpa und konnten so trotz Gabe von Dimethylaminoazobenzol ein Lebercarcinom ver­
hindern. Sie glauben, daB dem Vitamin B2 eine wichtige Schutzfunktion zukommt. 
Aber nicht aIle experimentellen Carcinome der Leber lassen sich durch eine eiweiBreiche, 
insbesondere Cystin, Cholin und Methionin enthaltende sowie vitaminreiche Kost ver­
hindern. 

Aus allen diesen Versuchen wird deutlich, welchen entscheidenden Faktor die Er­
niihrung im Rahmen der A.tiologie des primiiren Lebercarcinoms darstellt. BERMAN (1951), 
ROULET (1955), BERGERET U. ROULET (1947) betonen, daB die Eingeborenen Afrikas eine 
vitamin - und eiweiBarme N ahrung zu sich nehmen und erkliiren hiermit das hiiufige V or­
kommen der Lebercirrhose und des Lebercarcinoms in dies en Gebieten. 

Das neuere Schrifttum iiber die bisher noch nicht eindeutige Rolle natiirlich vor­
kommender Carcinogene findet sich bei HIGGINSON (1970), der auch eine Zwei-Stadien­
Hypothese beschrieb, bei der ein friihkindlicher Schiidigungsmechanismus angenommen 
wird, der die Leber empfindlicher gegeniiber spiiteren toxischen Einfliissen machen solI. 

III. Pathologie und Histologie der Lebertumoren 
1. Allgemeines 

Die erste Einteilung des primiiren Lebercarcinoms nach makroskopisch-pathologischen 
Gesichtspunkten stammt von HANOT U. GILBERT: "cancer nodulaire " , "cancer massif" 
und "cancer avec cirrhose". BERMAN (1951) unterscheidet heute nur noch zwischen zwei 
makroskopisch erkennbaren Gruppen, zwischen einem knotigen und einem massiven 
Carcinom, und weist darauf hin, daB beide Gruppen mit einer Cirrhose kombiniert vor­
kommen k6nnen, so daB die dritte Gruppe von HANOT U. GILBERT (1888) iiberfliissig ist. 
EGGEL (1901) differenzierte noch zwischen einem diffusen und einem massiven Carcinom, 
was von KOHN (1955) als ein verschiedener Intensitiitsgrad ein und derselben Leberkrebs­
form gesehen wird. 

Die Schnittfliichen der Lebern mit einem primiiren Lebercarcinom bieten oft ein 
buntes Bild in bezug auf Ausdehnung und Farbe der pathologischen Veriinderungen. 

44* 
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Die farbliche Variationsbreite wird dabei yom Reifungsgrad der Carcinomzellen mit­
bestimmt. In ausgereiften Leberzellkrebsen kommt es oft zu funktionellen Vorgangen. 
Es wird Galle gebildet, so daB die Schnittflachen bei sol chen Carcinomen grtin bis gelb 
erscheinen konnen. Bei weniger ausdifferenzierten Carcinomen unterbleibt dagegen jede 
Funktion; es herrscht dann ein graulich-weiBes Bild vor. Nekrosen und Blutungen im 
Bereich des malignen Tumors lassen dunkelbraune bis rote Farbtone entstehen. Gerade 
die primaren Lebercarcinome haben eine auffallend groBe Tendenz zu nekrotischem Zerfall 
(HERXHEIMER, 1930; BERMAN, 1951; KOHN, 1955; EDMONDSON u. STEINER, 1954). Vor­
wiegend sieht man solche Einschmelzungen in den groBeren Krebsknoten, so daB das 
Bild einer Pseudocyste entsteht. HERXHEIMER (1930) hat darauf hingewiesen, daB die 
hepatocellularen Carcinome in weit starkerem AusmaBe der Nekrose anheimfallen als die 
cholangiocellularen, was von WARREN u. DRAKE (1944) bestatigt wird. KOHN (1955) da­
gegen fand in seinem Material, daB die Nekrosehaufigkeit bei beiden Leberkrebsformen 
gleich ist. 

Aus dem makroskopischen Erscheinungsbild des Lebercarcinoms lassen sich auch 
Rtickschltisse auf das Wachstum des Carcinoms ziehen. Bei einem Typ, der sowohl als 
knotiges als auch als massives Carcinom erscheinen kann, wachst das Neoplasma vor­
wiegend expansiv, wobei es zu einer Verdrangung und Kompression des umliegenden 
Leberparenchyms kommt. Bei der zweiten Wachstumsform treten die malignen Zellen 
an die Stelle der normalen Leberzellen. Das fibrose Gertist bleibt dabei intakt, und 
man hat den Eindruck eines groBen, knotigen Carcinoms (EDMONDSON u. STEINER, 1954). 

Das primare Lebercarcinom neigt auffallend haufig zum Einbruch in die Blutgefiifie. 
Davon ist vorwiegend die Vena portae und seltener die Arteria oder Vena hepatica be­
troffen. Nach HEUKELOM (1894) laBt sich dies in 66%, nach STEWART (1922) in 85% 
und nach KOHN (1955) in 60% der FaIle nachweisen. Die oft schon makroskopisch sicht­
baren Geschwulstthromben sitzen dabei in den Verzweigungen der Vena portae und 
konnen bis in die Vena lienalis vorwachsen und zu einer Splenomegalie fiihren. Bricht 
das Carcinom in die Arteria hepatica ein, so konnen die Geschwulstthromben tiber die 
ganze Leber verstreut werden und zu intrahepatischen Absiedlungen fiihren. Wachst der 
maligne Tumor dagegen in Aste der Vena hepatica ein, so konnen die Geschwulstthromben 
bis in das rechte Herz vorwachsen. 

Ein primares Lebercarcinom kann auch einmal auBerhalb der Leber auftreten. Als Ursprungsort dienen 
dann Nebenlebern oder gestielte Leberadenome. Solche Nebenlebern haben histologisch ein typisches Leber­
parenchym, das sich nur durch seine ektopische Lage vom normalen Lebergewebe unterscheidet. In den ge­
stielten LeberzeIladenomen fehlt dieser normale histologische Aufbau. 

Es handelt sich hier um exophytisch wachsende benigne Tumoren (KOHN, 1955). Primare Lebercarcinome 
einer Nebenleber sind von PAUL (1934) und von PRIESEL (1928) beschrieben worden. Die Beobachtung eines 
Leberkrebses in einem gestielten LeberzeIladenom stammt von GOLDBERG u. WALLERSTEIN (1934). Sie glauben, 
daB solche gestielten Lebercarcinome auch aus den von CHRISTIANI (1891) nachgewiesenen kongenitalen 
verschleppten Leberlappchen innerhalb der Glissonschen Kapsel ausgehen konnen. 

Die Leber wird anatomisch in einen rechten und einen linken Leberlappen eingeteilt. 
Die Grenze zwischen beiden bilden das Mesohepaticum ventrale und an der Leberunterseite 
die Fissura sagittalis mit der Chorda venae umbilicalis. Der kleinere Lobus caudatus und 
Lobus quadratus ist nach BENNINGHOFF (1952) dem linken, nach ACKERMAN u. DEL 
REGATO (1954) dem rechten Leberlappen zuzurechnen. 

Die Leber wird iiber die Arteria coeliaca mit Blut versorgt. Dieses GefaB teilt sich am oberen Rand des 
Pankreas in drei Aste (Tripus HaIleri) auf. Einer dieser Aste, die Arteria hepatica communis, wendet sich vom 
Tripus HaIleri aus nach rechts und teilt sich dann in die Arteria hepatica propria und die Arteria gastroduodenalis 
auf. Die Arteria hepatica propria verlauft dann im Omentum minus auf die Leberpforte zu; sie liegt in ihrem 
Verlauf links vom Ductus choledochus und vor der Vena portae. An der Porta hepatis erfolgt dann die Auf­
zweigung in einen Ramus dexter fiir den rechten und einen Ramus sinister fiir den linken Leberlappen. Vorher 
zweigen noch die Arteria gastrica dextra und die Arteria vesicae feIleae abo 

In mehreren Venenasten (meist drei) sammelt sich das Blut dann nach Durchlaufen des portalen Capillar­
systems, um wieder iiber die Vena hepatica der Vena cava caudalis zuzuflieBen. Die groBeren Venenstamme 
konnen auch direkt in die Vena cava caudalis miinden. 
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Das dritte GefaBsystem der Leber stammt aus der Vena portae, die nahezu das gesamte Blut des Magen­
Darm-Traktes und der ubrigen intraperitoneal gelegenenen Abdominalorgane uber die Leber und durch die 
Vena hepatica in den groBen Kreislauf zuruckfiihrt. 

1m Lymphsystem der Leber laBt sich ein oberflachliches und ein tiefes System unterscheiden (ACKERMAN 
u. DEL REGATO, 1954). Die oberflachlichen Lymphbahnen kommen von den oberflachennahen Leberlappchen. 
Sie ziehen zur Leberoberflache und laufen dann unter dem Peritoneum entlang. Ein Teil dieser Lymphbahnen 
zieht durch das Zwerchfell hindurch in den Thorax zu den Lymphonodi mediastinales ventrales oder auch 
direkt in den Ductus thoracicus. Andere Bahnen passieren mit dem Oesophagus das Zwerchfell zu den juxta­
phrenischen Lymphknoten des hinteren Mediastinums. Von der visceralen Leberoberflache wird die Lymphe 
in den Lymphonodi hepatici der Pars hepato-duodenalis des Omentum minus gesammelt, die dann in die 
Lymphonodi coeliaci munden. Das tiefe Lymphsystem wird von den zentralen Leberabschnitten gespeist. 
Diese Lymphbahnen folgen dabei entweder den Asten der Vena hepatica und treten durch das Zwerchfell zu 
den supradiaphragmatischen Lymphknoten oder dem System der Vena portae. Hier liegen dann die regionaren 
Lymphknoten im Bereich der Porta hepatis. Beide Lymphsysteme ki:innen also thorakal oder abdominal 
abflieBen. 

Betrachtet man die einzelnen anatomischen Leberabschnitte bezuglich des Befalls 
mit einem primaren Lebercarcinom, so fallt eine Bevorzugung des rechten Leberlappens 
auf (BERMAN, 1951). KOHN (1955) glaubt, daB es zur Klarung dieser Tatsache keiner 
Theorie bedarf, sondern daB das erheblich groBere Volumen des rechten Leberlappens 
gegenuber dem linken einer Carcinomentstehung groBere Chancen biete. 

2. Histologie 
Fur die histologische Klassifizierung der primaren Lebertumoren hat v. ALBERTINI 

(1955) folgende Einteilung vorgeschlagen, die sich in ahnlicher Form auch bei HAMPERL 
(1970) und HIGGINS (1970) findet. 
A. Nichtepitheliale Geschwiilste: 

1. gutartige Formen: Haemangioma simplex cavernosum; 
2. bosartige Formen: Haemangioendotheliom der Leber, vereinzelt andere Sarkom­

form en der Leber, wie spindel- bis polymorphzelliges Sarkom, Lymphosarkom, 
Myxosarkom usw. 

B. Epitheliale Geschwiilste: 
1. gutartige Formen: Leberzelladenome, trabeculares Adenom, vesiculares (oder 

alveolares) Adenom, Gallengangadenome; 
2. b6sartige Formen: Leberzellcarcinom, trabeculares Carcinom, vesiculares (oder 

alveolares) Carcinom, Gallengangcarcinom. 
C. Mischtumoren (embryonale Mischgeschwulste). 
D. Primare Chorionepitheliome der Leber. 

EDMONDSON u. STEINER (1954) haben im amerikanischen Schrifttum fur die malignen 
epithelialen Lebertumoren folgende Einteilung propagiert: 
1. Leberzellcarcinom 

a) mit trabecularer Struktur: 
reifer Zelltyp, 
embryonaler Zelltyp, 

b) Riesenzell-Leberzellcarcinom ohne trabeculare Struktur; 
2. Gallengangcarcinom; 
3. Multiple oder kombinierte primare Carcinome: 

a) Carcinosarkome, 
b) separates Leberzell- und Gallengangcarcinom, 
c) hepatobiliares Carcinom. 

Diejenigen Carcinome, die in ihrem histologischen Aufbau die normale Struktur des 
Leberparenchyms nachahmen, werden als hepatocellulare Carcinome bezeichnet. Wird die 
normale Gallengangstruktur nachgebildet, so spricht man von einem cholangiocellularen 
Carcinom. Diese Bezeichnungen sind praziser als die von YAMAGIWA (1911) vorgeschlagene 
Nomenklatur: Hepatoma und Cholangioma. 
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Der Grad der Differenzierung der Zellen eines primaren Lebercarcinoms variiert oft 
sehr stark. Es kommen Zellen vor, die die normalen Ausgangszellen sehr stark nach­
ahmen; aber auch solche, die derart undifferenziert (embryonal) sind, daB eine exakte 
histologische Diagnose nur sehr schwer zu stellen ist. EDMONDSON u. STEINER (1954) 
teilen die Leberzellcarcinome in vier verschiedene Grade ein. Dabei werden die Menge, 
die Granulierung und acidophile Qualitat des Cytoplasmas, die Ausdehnung und der 
Grad der Hyperchromasie der Zellkerne, das Kern-Plasma-Verhaltnis, die "cohasive" 
Qualitat der Tumorzellen, die Zellfunktionszeichen und der architektonische Aufbau der 
Geschwulst beriicksichtigt. 

Nicht jedes Leberzellcarcinom laBt sich genau in eine dieser Gruppen einteilen, da die 
"strukturelle und cellulare Polymorphie" von v. ALBERTINI (1955) sehr ausgepriigt sein 
kann. KOHN (1955) schlagt deshalb die folgende Einteilung vor: 

1. Ausgereifte, leberzellahnliche (hepatocellulare oder hepatomartige) Leberkrebse. 
2. Unreife, undifferenzierte (anaplastische) Leberkrebse, die im feineren Aufbau klein­

zellig, hypernephroid oder groBzellig-grotesk aussehen konnen, und 
3. Leberkrebse (meist tubulare Cylinderepithelcarcinome) mit fibrosem Stroma. 

Beide Leberkrebsformen konnen auch kombiniert in einer einzigen Geschwulst vor­
kommen. ALLEN u. LISA (1949) haben dariiber eingehend berichtet. 

Neben der Kombination zweier verschiedener epithelialer Tumoren kann auch die 
Kombination eines Carcinoms mit einem Sarkom beobachtet werden: das Carcinosarkom 
der Leber (EDMONDSON u. STEINER, 1954; JAFFE, 1924). Bei diesem Tumor handelt es 
sich vielleicht urn zwei urspriinglich unabhangige, spater kollidierende Tumoren. Moglich 
ist aber auch, daB die Sarkomzellen (Spindelzellen) nur eine eigentiimliche Metaplasie 
des Leberzellkrebses darstellen. Carcinosarkome kommen nur bei hepatocellularen 
Krebsen vor. 

Neben diesen Kombinationstumoren steht die Gruppe der Mischgeschwulste. Nach HERXHEIMER (1930) 
kommen sie vorwiegend bei Kindern und nur selten bei Erwachsenen vor. Der histologische Aufbau dieser 
Tumoren ist recht einheitlich und entspricht dem eines hepatocelluIaren Carcinoms mit Inseln aus mesenchy­
malem (Knorpel, Knochen) und epidermalem (Horn) Gewebe. Diese Mischgeschwiilste werden als Tumoren 
auf dem Boden einer embryonalen Keimversprengung angesehen, wobei eine sehr friihe teratogenetische 
Terminationsperiode angenommen wird. Primare Chorionepitheliome der Leber sind auLlerordentlich selten. 
HERXHEIMER (1930) fand lediglich vier FaIle in der Literatur. Sie stellen eine maligne, chorionepitheliomatose 
Entartung von bei einer vorausgegangenen Graviditat in die Leber verschleppten Chorionzotten dar. 

tJber die groBe Gruppe der epithelialen Tumoren hinaus gibt es die Gruppe der vom bindegewebigen Gerust 
der Leber ausgehenden Geschwiilste. Die Lebersarkome sind auBerordentlich selten auftretende Tumoren, die 
sich nach HERXHEIMER (1930) vorzugsweise bei Kindern finden und auf entwicklungsgeschichtliche Anomalien 
zuriickgefiihrt werden. Bei den Erwachsenen ist in etwa 30% eine begleitende Cirrhosis hepatis nachweisbar. 
Lebersarkome entstehen auch nach langdauernder Einwirkung von ionisierenden Strahlen (Thorotrast). Sie 
werden intra vitam fast nie diagnostiziert und unterscheiden sich im klinischen Bild vom Lebercarcinom nur 
durch den noeh sehnelleren VerI auf und ihr Auftreten hei jiingeren Mensehen. 

Einen dritten Ausgangspunkt fUr maligne Neubildungen in der Leber stellt das 
reticuloendotheliale System dar. Diese Tumoren werden als Reticuloendotheliome bzw. 
Hamangioendotheliome der Leber bezeichnet. Nach v. ALBERTINI (1955) handelt es sich 
dabei urn eine zumeist multizentrisch entstehende Geschwulst. In den mehr zentralen 
Leberabschnitten sieht man ein zellreiches Gewebe, dessen Zellen spindelformig bis poly­
morphzellig sein konnen. Insgesamt herrscht eine relativ lockere Struktur vor. Die die 
Spaltraume auskleidenden Zellen sind abgeplattet, der Kern buckelt sich in das Lumen 
vor. Man spricht auch von einem spindel- bis polymorphzelligen angioplastischen Sarkom 
(Reticulo-sarcoma angioplasticum). Das invasive maligne Wachstum des Tumors kommt 
am besten in den mehr unter der Leberoberflache gelegenen Geschwulstknoten zum Aus­
druck. HERXHEIMER (1930) leitet diese Tumoren von den Kupfferschen Sternzellen der 
Leber ab, wahrend v. ALBERTINI (1955) das BlutgefaBsystem (Capillarsystem) der Leber 
als Ursprungsort ansieht. Die Spaltbildung in sol chen Reticuloendotheliomen kann so 
weit gehen, daB echte Kavernome vorgetauscht werden. Die Literatur liber 24 im Schrift-



Metastasierung 695 

tum veroffentlichte Falle und iiber einen eigenen intra vitam diagnostizierten und erfolg­
reich bestrahlten Fall eines Hamangioendothelioms findet sich bei SCHERER u. MONTAG 
(1948). 

3. Metastasierung 
Das primare Lebercarcinom neigt - wie erwahnt - zum Einbruch in die BlutgefaBe. 

Hierin ist es, ebenso wie auch manchmal im histologischen Aufbau, dem Hypernephrom 
ahnlich (ROSENBERG u. OCHSNER, 1948). Makroskopisch weniger eindrucksvoll ist die 
ebenfalls haufige Neigung zum Einbruch in die LymphgefaBe. Diese beiden Tatsachen 
bilden die Grundlage fiir das Vorkommen von intra- und extrahepatischen Metastasen. 
Nach HEUKELOM (1894), HERXHEIMER (1930) und CHARACHE (1939) sollen extrahepatische 
Absiedlungen eines primaren Lebercarcinoms selten sein, seltener als bei anderen epithe­
lialen Malignomen des Korpers. Von der iiberwiegenden Mehrzahl der Autoren wird jedoch 
angegeben, daB das primare Lebercarcinom haufig zu einer Fernmetastasierung neigt. 
Extrahepatische Metastasen fanden sich nach 

EGGEL III 62% 
HOYNE U. KERNOHAN in 68% 
ROSENBERG U. OCHSNER in 73% 
WARREN U. DRAKE III 84% 
KOHN in 75% 
SCHUPACH U. CHAPPEL in 86% 
FISCHER in 100% 
HAUCH U. LICHSTEIN III 50% 
EDMONDSON U. STEINER III 47% 
BERMAN III 60% und nach 
WILBUR et al. III 53 % der Falle. 

1m Kindesalter sind extrahepatische Absiedlungen in 27 % der Falle nachweisbar 
(STEINER, 1938). 

Das primare Lebercarcinom metastasiert am haufigsten in die regionaren Lymph­
knoten und in die Lungen. Es entspricht damit dem von WALTHER (1948) angegebenen 
Metastasenschema. Leberkrebse fiihren nach dem "Lebertyp" zu extrahepatischen Ab­
siedlungen. Der primare Tumor ist in der Leber lokalisiert; die Geschwulstzellen werden 
mit dem venosen Blutstrom verschleppt und konnen sich in der Lunge ausbreiten. Von 
hier erfolgt dann eine Streuung iiber das arterielle BlutgefaBsystem in praktisch aIle 
iibrigen Organe des Korpers. Lungenmetastasen fanden sich nach BERMAN (1951) in 87% 
und nach KOHN (1955) in 20% der FaIle; sie werden von WARREN u. DRAKE (1944), 
SANDFORD (1952), HAUCH U. LICHSTEIN (1954), WALTHER (1948), ROSENBERG U. OCHSNER 
(1948) und auch von EDMONDSON u. STEINER (1954) als haufigste Metastasen eines 
primaren Lebercarcinoms bezeichnet. Ein Befall der Lungen und der Pleura kann aber 
auch durch kontinuierliches Wachstum eines Leberkrebses durch das Zwerchfell hindurch 
entstehen. In diesen Fallen handelt es sich nicht urn echte extrahepatische Metastasen. 
Die pulmonalen Absiedlungen konnen ganz im Vordergrund des klinischen Bildes stehen. 

Sehr haufig ist auch eine Absiedlung der Leberkrebse in das Skeletsystem zu beob­
achten. EGGEL (1901) und auch ANGLESIO (1954) empfahlen, bei Knochenmetastasen nicht 
nur an ein Mamma-, Prostata- oder Schilddriisencarcinom zu denken, sondern auch ein 
primares Lebercarcinom zu beriicksichtigen. MENSH u. HANNO (1944) fanden, daB es 
fiir ein primares Lebercarcinom typisch ist, Knochenmetastasen zu setzen, ohne daB 
intrapulmonale Absiedlungen vorliegen. Der Mechanismus dieser "paradoxen" Metasta­
sierung scheint ein anderer zu sein als gewohnlich, da der Lungenfilter vollkommen frei 
von pathologischen Veranderungen ist. Hauptsachlich handelt es sich bei diesen Fallen 
urn vertebrale Absiedlungen. BATSON (1940) konnte zeigen, daB das vertebrale und epi-
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durale Venensystem ein reichlich anastomosierendes Netzwerk in jedem Segment dar­
stellt, das mit den Venen des Thorax und des Abdomens in Verbindung steht. Dieses 
vertebrale Venensystem besteht nach HERLIHY (1947) neben dem cavalen, pulmonalen 
und portalen System und ist frei von Klappen. Eine Anderung sowohl des intrathorakalen 
als auch des intraabdominalen Druckes fiihrt zu einer Beschleunigung des Blutstroms, 
wobei Geschwulstthromben iiber das vertebrale Venensystem in die Wirbelsaule ver­
schleppt werden konnen, was die sonst paradoxe Metastasierung eines primaren Leber­
carcinoms erklaren kann. Normalerweise dient das vertebrale Venensystem zum Aus­
gleich von Drucken (HERLIHY, 1947). 

Von pulmonalen Metastasen kann es selbstverstandlich zu einer Streuung der Tumor­
zellen in aIle iibrigen Organe des Korpers kommen. Oft sieht man Absiedlungen im Be­
reich der serosen Haute, vorwiegend im Peritoneum. Der metastatische Befall von Nieren, 
Nebennieren, Pankreas, Schilddriise, Gallenblase, Perikard und Myokard ist haufiger zu 
beobachten (KOHN, 1955; HERXHEIMER, 1930; EDMONDSON U. STEINER, 1954). Meta­
stasen eines primaren Lebercarcinoms in der Milz sind sehr selten, was der Annahme einer 
lymphatischen Verbindung zwischen Leber und Milz durch LIBER U. BROWN (1939) 
widerspricht. Metastatische Knoten konnen nach NEUMANN (1944) sowie PACK u. JSLAMI 
(1970) sowohl in der Lunge als auch im Knochen haufig Gallebildung aufweisen. ROSEN­
BERG U. OCHSNER (1948) konnten dagegen eine funktionelle Tatigkeit niemals in ossaren 
und nur selten in Lungenmetastasen finden. 

Die metastatische Eigenschaft der intrahepatischen Absiedlungen ist umstritten, da oft nicht zu unter­
scheiden ist, ob die zahlreichen Carcinomknoten als Metastasen eines primaren Knotens bei unizentrischer 
Tumorentstehung anzusehen sind, oder ob es sich primar um einen multizentrischen Tumor handelt. Eine 
Metastasierung eines im linken Leberlappen lokalisierten Carcinoms in den rechten Lappen ist nur uber die 
Lunge als Fernmetastasierung mi:iglich, da beide Leberlappen von vollstandig getrennten Asten der Arteria 
und Vena hepatica und auch der Vena portae durchstri:imt werden. 

Die unizentrische Entstehung der primaren Lebercarcinome wird von BERMAN (1951), HERXHEIMER (1930) 
und auch von HOYNE u. KERNOHAN (1947) fur die haufigere gehalten. Fur die multizentrische Theorie pladieren 
HEUKELOM (1894), GOLDZIEHER u. V. BOKAY (1911) und ROULET (1955). Dabei ist es wohl sicher, daB beide 
Entstehungsmi:iglichkeiten vorkommen ki:innen, ohne daB ein Weg AusschlieBlichkeitsanspruch erheben kann 
(KOHN, 1955). Wie schon erwahnt, nehmen die meisten Autoren jedoch unizentrische Entstehung der primaren 
Lebercarcinome an. 

Die kontinuierlich weiterwachsenden intravasalen Geschwulstthromben stellen keine 
Metastasen im engeren Sinne dar. Sie konnen iiber die Vena cava caudalis bis in das 
rechte Herz vordringen und selbst dort noch invasives Wachstum zeigen. Solche Vor­
kommnisse sind jedoch selten (SIMPSON, 1924; ROWEN U. MALLORY, 1925; GREGORY, 
1939). GREGORY (1939) nimmt dann eine Thrombose der Vena cava caudalis durch Tumor­
massen an, wenn im anterolateralen Thoraxbereich Venektasien zu beobachten sind, 
was von ROSENBERG u. OCHSNER (1948) bestatigt wird. GELFLAND (1947) hat darauf 
hingewiesen, daB eine Tumorthrombose der Vena cava caudalis fUr einen sanguinolenten 
Ascites verantwortlich sei. Man hat auf Riickenschmerzen als Symptom einer Cava­
thrombose hingewiesen. Auch eine plotzliche Zunahme eines Ascites gilt als Zeichen einer 
Geschwulstthrombose in der Cava (ROSENBERG u. OCHSNER (1948). 

IV. Klinik der Lebertumoren 
1. Klinisches Bild 

Nach seinen Untersuchungen in Afrika und einem ausgedehnten Literaturstudium hat 
BERMAN (1951) eine klinische Klassifizierung des primaren Lebercarcinoms angegeben. 
Er teilt den Leberkrebs in 5 verschiedene Gruppen ein, von denen jedoch nur eine typische 
Kennzeichen bietet, wahrend die anderen vier als atypisch zu bezeichnen sind. 

Gruppe I: "Das typische Carcinom" (63 % der FaIle), bei dem die Symptome von 
Beginn an ein primares Lebercarcinom anzeigen. 
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Gruppe II: "Akutes abdominales Carcinom" (8 % der Fane). Die Erkrankung bei 
dieser Gruppe manifestiert sich unter dem Bilde eines akuten Abdomens. Ursache ist die 
Ruptur eines unter der Leberoberflache gelegenen nekrotischen Carcinomknotens oder 
eines arrodierten BlutgefaBes in die freie Bauchhohle. 

Gruppe III: "Feb riles Carcinom" (8 % der FaIle): Relativ schnell sich vergroBernde 
weiche Leber mit febrilen Temperaturen. 

Gruppe IV: "Okkultes Carcinom" (16 % der Fane): Latentes Wachstum des Tumors. 
der nur zufallig intra vitam oder erst bei der Sektion nachgewiesen wird. 

Gruppe V: "Metastatisches Carcinom" (5 % der FaIle): Hier weist eine Fernmetasta­
sierung auf einen latenten, symptomlosen primaren Leberkrebs hin. 

Die klinische Diagnose eines primaren Lebercarcinoms ist auBerordentlich schwierig 
und stimmt im allgemeinen mit dem klinischen Bild einer progredienten Cirrhosis hepatis 
uberein (EDMONDSON u. STEINER, 1954; BECKMANN, 1953, 1957). Es gibt kein fur ein 
primares Lebercarcinom pathognomonisches Zeichen, doch sollte beim kombinierten 
Auftreten von einigen Symptomen an das Vorliegen eines primaren Leberkrebses gedacht 
werden (Tabelle 2). 

Selten manifestiert sich ein primares Lebercarcinom auch einmal unter dem Bilde einer vi:illig anderen 
Erkrankung, wie einem Diabetes mellitus (REINBERG u. LIPSON, 1950) oder einer Hypoglykamie (THOMPSON 
u. HILFERTY, 1952). 

Die Blutsenkungsgeschwindigkeit ist wie bei fast allen Tumorpatienten immer relativ 
stark beschleunigt. 1m Beginn der Erkrankung findet sich nur selten ein Ikterus. Eine 
Bestimmung des Serumbilirubinwertes bringt im Beginn der Erkrankung nur wenig 
AufschluB. 

Auch die groBe Zahl der in der Klinik verwendeten Leberfunktionsproben bringt in 
diagnostischer Hinsicht selten eine Klarung (BERMAN, 1951; GALUZZI et al., 1953; EDMOND­
SON u. STEINER, 1954). Es muB schon eine ausgedehnte Schadigung des Leberparenchyms 
vorliegen, bis irgendeine signifikante Veranderung bei den Leberfunktionsproben meBbar 
wird. Dennoch wird man zum AusschluB anderer Erkrankungen des hepatobiliaren Systems 
me ohne diese Proben auskommen. Brauchbare Riickschlusse konnen nach fruheren 

Tabelle 2. Haufigkeit einiger Symptome beim primaren Lebercarcinom (in % der Falle) 
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Zunahme des Leibesumfanges 72,5 
Bauchschmerzen 69,8 44,0 52,0 9,0 71,0 52,0 87,0 90,0 
Gewichtsverlust 70,4 37,5 88,0 94,0 88,0 71,0 83,0 
Ikterus 31,3 30,0 34,0 80,0 34,0 58,0 45,0 
Schwache 50,0 89,0 94,0 88,0 87,0 86,0 
Schwellung der unteren 52,0 50,0 60,0 83,0 40,0 60,0 74,0 30,0 

Extremitaten 
Fieber 43,3 6,3 34,0 23,0 52,0 34,0 39,0 38,0 
Hepa tomegalie 74,8 87,5 68,0 91,0 68,0 58,0 100,0 
Ascites 55,2 50,0 46,0 47,0 37,0 46,0 77,0 55,0 
Abdominale Venektasien 25,0 52,0 26,0 19,0 
Anamie 43,6 37,5 41,0 38,0 97,0 68,0 42,0 100,0 
Splenomegalie 12,0 6,3 
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Arbeiten aus folgenden Leberfunktionsproben gezogen werden: Bromthaleintest, Pro­
thrombinspiegel, Cephalin-Flockungsreaktion und aus dem Tyrosintest; dies entspricht 
auch den Befunden von GALUZZI et aI. (1953). SOMOGYI (1934) hat darauf hingewiesen, 
daB bei primaren Lebercarcinomen die Blutamylasewerte erniedrigt sein sollen. Eine 
Erhohung del' alkalischen Phosphatase im Serum ohne nachweisbare pathologische Ver­
anderungen am Skeletsystem sollte auch an einen Leberkrebs denken lassen (BERMAN, 
1951). Es ist zu empfehlen, bei allen Kranken einen sog. "groBen Leberstatus" durch­
zufiihren, doch wird man in seiner kritischen Beurteilung sehr vorsichtig sein miissen 
(HEEPE, 1959). Nach MOLANDER U. PACK (1970) ist die Kombination del' Bestimmung 
del' SGOT, del' alkalis chen Phosphatase und del' Bromsulphaleinretention von Bedeutung, 
wahrend SMITH et aI. (1966) den Wert einer Erhohung der S-Nucleotidase herausstellten. 

In jiingster Zeit wird die Untersuchung fetaler Globuline im Serum propagiert, wobei 
es sich erstmals urn einen immunchemischen Test handelt (ALPERT, URIEL U. DE NECHAUD, 
1968). Ein Uberblick iiber die moderne Fermentdiagnostik findet sich bei KARCHER (1968). 

2. Radiologische Diagnostik 
Eine eingehende rontgenologische Untersuchung des Patienten kann weiterhin zur 

Diagnose des Tumors beitragen (PAYET, PELLEGRINO u. PENE, 1956). Fast immer findet 
man einen Hochstand und Atemstarre des rechten Zwerchfelles, das zwar glatt begrenzt 
ist, jedoch infolge del' UnregelmaBigkeiten del' Leberoberflache fein- odeI' grobhOckerig 
deformiert erscheinen kann. Zum genaueren Studium der Leber eignet sich das Pneumo­
peritoneum, bei dem sich fast immel', im Gegensatz zu den Entziindungen, das Zwerchfell 
gut abhebt, so daB die Leberoberflache durch die trennende Luftsichel isoliert beurteilt 
werden kann. Hierbei werden drei verschiedene Deformierungsformen del' Leberoberflache 
unterschieden : 

1. es findet sich ein solitarer groBer Leberbuckel, 
2. man sieht mehrere (2-4) kleinere Buckel, 
3. kleine UnregelmaBigkeiten konnen das Bild von Zahnelungen hervorrufen. Bei 

manchen Fallen steht auch das Hnke Zwerchfell hoher als normal, als Ausdruck del' durch die 
VergroBerung del' Leber bedingten Verlagerung des Darmes in den linken Oberbauch. 

Auch HERMOSILLA DIAZ U. SOTOMAYOR (1944) sahen den Hochstand del' rechten 
Zwerchfellkuppe, oft mit Buckelbildung, ohne begleitende pleurale Reaktion, wie bei den 
subphrenischen Abscessen, als bedeutendes diagnostisches Zeichen an. Lebertumoren, die 
von derVorderkante des linken Leberlappens ausgehen, fiihren zu einer Verlagerung des 
Magens. Ein Befall anderer Leberbezirke fiihrt dagegen zu einer Einengung des Oeso­
phagus mit Passageschwierigkeiten. POMERANZ et aI. (1944) vermuten dann ein primares 
Lebercarcinom, wenn sich bei del' durchgefiihrten Magen-Darm-Passage ein "selektiver" 
Kontrastmittelrest im Bereich del' kleinen Kurvatur in del' Nahe des linken Leberlappens 
findet. 

Selbstverstandlich wird man eine rontgenologische Untersuchung del' extrahepatischen 
Gallenwege vornehmen, ebenso eine Darstellung des ableitenden Harnsystems zum Aus­
schluB eines Hypernephroms. Weiterhin konnen eine Splenoportographie (Lit. S. BRUWER 
et aI., 1957; ANACKER et aI., 1957, 1959; ROSCH, 1959) sowie eine abdominale Aorto­
graphie (RIGLER et aI., 1954) Hinweise auf das Vorliegen eines Lebertumors geben. Eine 
besondere Bedeutung hat heute das Leberszintigramm mit 198 Au odeI' radioaktivem 
Bengalrosa erlangt (Schrifttum S. bei STIRRET, YUHL U. LIBBY, 1953; WINKLER, 1958; 
SCHUMACHER, 1958; KUHL, 1958; ZILIOTTO, 1959). Nachdem die erstgenannten Autoren 
Jodalbumin mit wenig befriedigendem Ergebnis verwendet hatten, gelang RENFER, 
PORETTI, MASSINI U. ZUPPINGER (1957) erstmals die Hepatographie mit radioaktivem 
Gold. Ob es sich im Einzelfall urn ein primares odeI' ein sekundares Lebercarcinom handelt, 
konnen aIle diese Methoden jedoch nicht sichel' anzeigen. Dennoch hat die radiologische 
Diagnostik del' Leber erhebliche Fortschritte gemacht, wie die Monographie von ANACKER, 
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MORINO, ROSCH, SCHUMACHER U. ZUPPINGER (1959) zeigt. Das neueste Schrifttum iiber 
die angiographischen Methoden in der Diagnostik der Lebercarcinome findet sich bei 
BOIJSEN u. ABRAMS (1965) und BARTLEY et al. (1967). 

Der derzeitige Stand der szintigraphischen Methodik ist den Arbeiten von EPHRAIM 
(1962), JOHNSON U. GROSSMAN (1965), HAUBOLD (1968) sowie dem Atlas von OESER, 
SCHUMACHER, ERNST U. FROST (1968) zu entnehmen, da die FiiIle des Einzelschrift­
tums hier nicht wiedergegeben werden kann. 

Eine gesicherte Diagnose kann nur aufgrund einer pathologisch-histologischen Untersuchung gestellt wer­
den. Bei begriindetem Verdacht auf einen primaren Leberkrebs sollte man deshalb bald die Indikation zu 
operativ-diagnostischen Ma13nahmen stellen, die eine Entnahme von Gewebe aus der erkrankten Leber ge­
statten. An erster Stelle ist hier die blinde Leberpunktion zu nennen, die man besser durch die gezielte Punktion 
unter Sicht mit Hilfe der Laparoskopie ersetzen sollte_ Es kann ein etwa vorliegender Ascites abgelassen und 
auf Tumorzellen untersucht werden. Der Nachweis von Tumorzellen im Ascites gibt jedoch keinen Anhalt 
iiber die Lokalisation des Tumors, schlie13t aber andere Ascitesformen aus. Unter Sicht Ja13t sich dann gezielt 
aus pathologisch veranderten Stellen der Leber Gewebe entnehmen (BENEDICT, 1952; PEARCE, 1954; KALK, 
1957; BECKER, 1960). Diese Methode ist nicht ganz ungefahrlich; die Mortalitat betragt 0,0% bis 0,5%. Die 
bei der noch gefahrlicheren Blindpunktion zu beobachtenden Komplikationen, wie Blutung, gallige Peritonitis, 
pleuro-pulmonale Infektionen (bei transpleuralem Vorgehen), Pneumothorax, Verschleppung von Tumorzellen 
und Luftembolie lassen sich auch bei der gezielten Leberpunktion nicht viillig verhindern_ Neben der dia­
gnostischen Bedeutung der Laparoskopie steht die prognostische. Die Ausdehnung des pathologischen Pro­
zesses kann erkannt und die eventuelle Operabilitat des Tumors abgeschatzt werden. Sollten Leberpunktionen 
keine exakte Diagnose erlauben, so sollte man sich zu einer Laparotomie entschlie13en, die dann erlaubt, gezielt 
ausreichendes Material zur histologischen Untersuchung zu entnehmen. Man kann so Sitz und Ausdehnung 
des Tumors beurteilen, makroskopische Charakteristika feststellen und etwa schon vorhandene Lymphknoten­
oder Fernmetastasen erkennen. Die Laparotomie sollte deshalb bei allen nicht innerhalb von wenigen Tagen 
zu klarenden Fallen durchgefiihrt werden, da sie allein die beste diagnostische und prognostische Unter­
suchungsmethode im Rahmen der Lebercarcinomdiagnostik darstellt (ROSENBERG U. OCHSNER, 1948; ACKER­
MAN U. DEL REGATO, 1954). Man sollte nicht lange ziigern, da hierdurch das weitere Schicksal des Patienten 
entscheidend beeinflu13t werden kann. 

3. Differentialdiagnose und Prognose 
In differentialdiagnostischer Hinsicht steht an erster Stelle das weit haufigere sekun­

dare, metastatische Lebercarcinom. Eine eingehende klinische und rontgenologische 
Untersuchung des Intestinaltraktes kann hier zur Klarung der Diagnose fiihren, da es 
sich oft um ein Magencarcinom oder ein Colon- bzw. Rectumcarcinom handelt. Auch 
Melanosarkome der Haut und des Auges konnen ebenso zu Absiedlungen in die Leber 
fiihren wie aIle Tumoren im Thoraxbereich. 

Neben den sekundaren Lebercarcinomen ist an eine nicht durch die Entwicklung eines 
Cirrhosecarcinoms komplizierte Cirrhosis hepatis mit raschem, progredientem Verlauf zu 
denken. Bei einer Lebercirrhose ist die Leber im aIlgemeinen jedoch nicht so stark ver­
groBert wie bei einem primaren Carcinom. Ob sich in einer Cirrhose ein Carcinom entwickelt 
hat, vermag in den allermeisten Fallen allein die histologische Untersuchung zu ent­
scheiden. Bei einer relativ plOtzlich eintretenden Verschlechterung der Cirrhosis hepatis 
sollte das Vorliegen eines primaren Lebercarcinoms erwogen werden. 

Bei Dyspnoe, Kniicheliidemen, Hepatomegalie und abdominalen Schmerzen sind kardialc Affektionen aus­
zuschlieBen. Temperatursteigerungen bei einer vergriiBerten Leber lassen an einen LeberabsceB denken. Das 
bei Kindern haufiger vorkommende Banti-Syndrom kann auch einmal ursachlich durch ein primares Leber­
carcinom hervorgerufen werden (WENTZ U. KATO, 1940). Bei der Ruptur eines unter der Glissonschen Kapsel 
gelegenen Carcinomknotens in die freie Bauchhiihle steht die gesamte Differentialdiagnose des akuten Abdomens 
zur Diskussion, die jedoch nur durch eine Laparotomie geklart werden kann. Symptome, wie unbestimmte 
Schmerzen im rechten Oberbauch oder im Bereich des Epigastriums, Zunahme des Leibesumfanges, Gewichts­
verlust, Kniicheliideme ohne nachweisbare kardiale Dekompensation, VergriiBerung der Leber und Zeichen 
einer portalen Hypertension sonten bei Patienten iiber 40 Jahre stets den Verdacht auf ein primares Leber­
carcinom lenken. Aber auch bei jiingeren Menschen ist ein palpabler Tumor im Bereich der Leber bis zum 
exakten (d.h. histologischen) Beweis des Gegenteils als neoplastisch anzusehen (ROSENBERG u. OCHSNER, 
1948). 

Die Prognose eines primaren Lebercarcinoms ist auBerordentlich schlecht, da leider 
die meisten FaIle erst in weit fortgeschrittenem Stadium erkannt werden. Weder Opera-
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tion noch Strahlentherapie haben dann noch eine Aussicht auf endgultige Heilung. Oft­
mals werden Patienten mit einem primaren Lebercarcinom lange Zeit unter der Diagnose 
einer Herzaffektion (Odeme, Ascites, Dyspnoe), einer Cirrhosis hepatis (Ascites, Oeso­
phagusvaricen) oder eines Tumors im Bereich des Magen-Darm-Traktes mit Metastasie­
rung in die Leber behandelt. ROSENBERG u. OCHSNER (1948) konnten nur bei 13 von 55 
Fallen intra vitam die richtige Diagnose stellen, HAUCH u. LWHSTEIN (1954) bei 14 von 
19 Fallen, CAMERON (1954) bei 12 von 19 Fallen und auch nur im Terminalstadium. 
Der Verlauf ist in der Regel sehr sturmisch, und kaum ein Patient lebt noch 6 Monate 
nach Beginn der Symptome (KARDZHIEV u. SVITCHEW, 1956; EDMONDSON U. STEINER, 
1954; ROSENBERG U. OCHSNER, 1948). 

Die haufigsten akuten Komplikationen eines primaren Lebercarcinoms sind die relativ 
oft auftretenden und zumeist letal endenden Oesophagusvaricenblutungen, die noch durch 
eine allgemeine hamorrhagische Diathese, bedingt durch die Leberparenchymschadigung, 
gefordert werden. Eine weitere akute Gefahr fur einen Patienten mit einem Leberkrebs 
stellt das sog. akute abdominale Carcinom dar. 

v. Therapie 
1. Chirurgische Behandlungsmethoden 

Die Mehrzahl aller primaren Lebercarcinome kommt leider erst in einem weit fort­
geschrittenen Stadium in die Hand des Arztes, so daB in den meisten Fallen wegen eines 
bereits schlechten Allgemeinzustandes des Patienten und der Ausdehnung des Tumors 
eine aussichtsreiche Therapie nicht mehr durchfuhrbar ist. In vielen Fallen wird die 
Diagnose eines primaren Lebertumors nicht klinisch gestellt, sondern erst durch den 
Pathologen bei der Sektion erkannt. 

Wenn man bisher bei einem primaren Lebercarcinom uberhaupt eine Therapie ver­
suchte, war es fast immer ein chirurgischer Eingriff, wenn auch die Leber lange Zeit als 
ein der operativen Therapie unzugangliches Organ galt. Erst in neuerer Zeit ist "das 
chirurgische Tabu" der Leber gebrochen worden (STUCKE, 1959), und mehr Chirurgen 
als fruher wenden sich diesem interessanten Gebiet der modernen Chirurgie zu. Die erste 
chirurgische Entfernung eines Lebertumors versuchte LANGENBUCH (1888). Uber die 
erste erfolgreiche operative Behandlung eines Patienten mit einem primaren Leber­
carcinom berichteten LUCKE (1891) in Europa und KEEN (1899) in Amerika. Die tech­
nisch auBerordentlich schwierige rechtsseitige Hepatektomie wurde 1911 erstmals von 
WENDEL vorgenommen. Die modernen Narkoseverfahren und die Verfeinerung der chir­
urgischen Technik haben entscheidende Verbesserungen gebracht. Massive Blutungen, die 
fruher sehr haufig das operative Vorgehen an der Leber begleiteten, sind heute nicht mehr 
so gefurchtet wie zu Beginn des Jahrhunderts. Die fruher geubte mechanische Blut­
stillung bei Operationen im Bereich der Leber ist heute zugunsten einer "kontrollierten" 
Resektion aufgegeben worden (BRUNSCHWIG, 1955, 1959; STUCKE, 1959). Der zu resezie­
rende Leberlappen wird mobilisiert, und die ihn versorgenden BlutgefaBe werden auBer­
halb des Parenchyms ("kontrolliert") unterbunden und durchtrennt. Hiernach kann dann 
der gesamte Leberlappen entfernt werden. Kleinere GefaBe und Gallengange im Bereich 
der Schnittflache konnen noch beim Durchtrennen des Gewebes abgebunden werden. 

Nach tierexperimentellen Untersuchungen von MANN (1940) konnen bis zu 80% der 
normalen Leber entfernt werden, bis es zu einer pathologischen Veranderung bei den 
ublichen Leberfunktionsproben kommt. Nach einer partiellen Hepatektomie tritt bei 
ausreichender Blutversorgung eine relativ rasche Regeneration des belassenen Leber­
gewebes ein. Diese starke Regenerationsfahigkeit des Lebergewebes ist auch beim Menschen 
nachzuweisen (Lit. S. BENGMARK, 1970). Die Entfernung des rechten Leberlappens, der 
am haufigsten von einem primaren Lebercarcinom befallen wird, ist technisch schwierig 
(HAUCH u. LWHSTEIN, 1954), und selbst bei erfahrenen Leberoperateuren (BRUNSCHWIG, 



Chemothera pie 701 

1955, 1959) mit einer primaren Operationsmortalitat von 50 % belastet, der eine Mortalitat 
von nur 25 % bei einer linksseitigen Hepatektomie gegentibersteht. Nur wenige Chirurgen 
haben wahrend ihres gesamten Lebens mehr als 5 Patienten mit einem primaren Leber­
tumor einer radikalen operativen Behandlung unterziehen konnen (KEEN, 1899; YOEMAN, 
1909, 1915; G. G. TURNER, 1923; WRIGHT, 1923; P. TURNER, 1923; KIDD, 1923; ABEL, 
1933; CATTELL, 1940; WALLACE, 1941; BENSON u. PENBERTHY, 1942; PACKHARD u. 
STEVENSON, 1944; PICKRELL u. CLAY, 1944; DUCKETT u. MONTGOMERY, 1947; FREEMAN 
u. MORELAND, 1948; ROSENBERG u. OCHSNER, 1948; SANDFORD, 1952; NYSTROM, 1952; 
STONE u. SAYPOL, 1952; BRUNSCHWIG, 1955). BRUNSCHWIG (1955, 1959) verfiigt wohl 
tiber die groBte Erfahrung, da er bisher tiber 125 Leberresektionen wegen eines primaren 
oder auch wegen eines sekundaren Lebercarcinoms vornahm. 

Ftir die Durchftihrung einer Operation muB nach W ARVI (1944, 1945) eine Anzahl 
von V oraussetzungen erfUllt sein: 

1. Das Carcinom sollte noch auf den Ursprungsort begrenzt und solitar sein. 2. Es 
darf kein Anhalt ftir einen Befall der regionaren Lymphknoten bestehen; ebenso darf 
das Carcinom noch nicht in groBere BlutgefaBe oder das Gallenwegssystem eingebrochen 
sein. Andere Autoren sind weit radikaler und fUhren ausgedehnte Resektionen auch dann 
noch durch, wenn benachbarte Organe schon mitbefallen sind. Die Kombination von 
Lebercirrhose und primarem Leberkrebs stellt nach ACKERMAN u. DEL REGATO (1954) 
eine Gegenindikation zur Operation dar. 

Verstandlicherweise finden sich im Schrifttum nur selten statistische Zahlenangaben. 
WALLACE (1941) berichtete iiber 29 Patienten mit noch resezierbaren Hepatomen, von denen 23 die Operation 

iiberlebten. 8 von den 20 weiter beobachteten Fallen bekamen allerdings Rezidive, wahrend 12 Patienten 
zwischen 2 und 5 Jahren nach der Operation klinisch gesund waren. Von den 16 Patienten von YOEMAN (1909, 
1915) starben 4 nach der Operation, bei 6 Fallen traten Rezidive auf. Die iibrigen 6 Patienten waren zwischen 
3 und 7 Jahren nach der Operation klinisch geheilt. Auch SANDFORD (1952) beschrieb einen Fall, der noch 
4 Jahre nach einer partiellen Hepatektomie lebte. BERMAN (1951, 1958) berichtete iiber 31 Patienten, die 
chirurgisch behandelt wurden. Innerhalb von 16 Tagen nach der Operation starben davon 8, wahrend 5 nicht 
weiter beobachtet wurden. Bei 10 Patienten traten zwischen 2 Monaten und 8 Jahren Rezidive auf, wahrend 
bei weiteren 8 in einem Zeitraum von 1-7 Jahren nach der Operation kein Anhalt mehr fiir ein Tumorwachs­
tum bestand. 

Als postoperative Komplikationen werden Blutungen, Leberabscesse, Ileus, Peri­
tonitis, Komplikationen von seiten des Respirationstraktes und eine hepatisch bedingte 
Hypoglykamie angegeben (WARVI, 1944, 1945). Nach ROSENBERG u. OCHSNER (1948) ist 
jedoch noch kein Fall bekannt geworden, bei dem der postoperative Verlauf durch ein 
hepatorenales Syndrom kompliziert worden ware. Eine aufschluBreiche Arbeit mit Er­
fahrungen an 40 operierten Patienten und Analysen der Stoffwechselfunktionen vor und 
nach der Operation von MOLANDER u. PACK (1970) enthalt Richtlinien fUr die pra- und 
postoperative Therapie. 

Insgesamt stellen die Ergebnisse der chirurgischen Behandlung einen bedeutenden 
Fortschritt in der Behandlung des primaren Leberkrebses dar (PACK u. JSLAMI, 1970). 
AIle anderen Formen von primaren Lebermalignomen werden kaum einer Behandlung 
unterzogen, da sie noch viel seltener diagnostiziert werden als primare Lebercarcinome. 
Lebersarkome z. B. sind, wenn sie intra vitam tiberhaupt festgestellt werden, derart weit 
fortgeschritten, daB sich jegliche Therapie von vornherein verbietet. 

AbschlieBend ist die in jtingster Zeit aufgekommene Lebertransplantation zu er­
wahnen (Lit. s. ORLOFF, CHANDLER u. BERNSTEIN, 1970). Sie wird in Zukunft in Einzel­
fallen eine wirksame Behandlungsmethode darstellen, falls es gelingt, Fortschritte bei der 
notwendigen Immunsuppression zu erzielen. 

2. Chemotherapie 
Die Chemotherapie bosartiger Geschwiilste steht noch in ihren Anfangen, so daB auch 

beim primaren Leberkrebs bisher noch nicht tiber Heilungen berichtet worden ist. Den­
noch liegt eine Reihe interessanter experimenteller Bemtihungen auf diesem Gebiet vor. 
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Abb.3. Oben: Technik der Leberarterienkatheterisierung durch Einfiihrung des Katheters in die rechte 
gastro.epiploische Arterie und riickwartiges Einfadeln in die Leberarterie. Unten: Fenwal.lnfusionsgerat, 
angeschlossen an den Stumpf der gastro-epiploischen Arterie fiir eine intrahepatische Arteriendauerinfusion 
von Krebsgegenmitteln und radioaktiven Isotopen. (Aus CIBA, Clinical Symposia, ver6ffentlicht von CIBA, 

Pharmaceutical Company, vol. 16, April-Juni 1964) 

So konnten MANN, WAKIM u. BAGGENSTOSS (1953) zeigen, daB die meisten Tumoren der Leber ihre Blut­
versorgung hauptsachlich aus der Arteria hepatica erhalten. Sie folgern daraus, daB Chemotherapeutica zur 
Behandlung von Lebertumoren deshalb lediglich intraarteriell gegeben werden sollten und nicht intraven6s 
oder per os, um eine therapeutisch wirksame hohe Konzentration des Cytostaticums unmittelbar am Tumor 
zu erzielen. KREMEN (1955) konnte an Hundelebern die gute Toleranz einer intraarteriellen Gabe von N·Lost 
nachweisen. Auch ARIEL (1956) schlug vor, bei der cytostatischen Behandlung von Lebertumoren den intra· 
arteriellen Weg mit Hilfe eines Polyathylenkatheters entweder direkt in die Arteria hepatica oder von der 
Arteria femoral is (Katheter bis zum Abgang des Tripus Halleri) aus zu benutzen. Durch dieses Vorgehen, das 
bisher allerdings nur bei einigen sekundaren Lebercarcinomen angewendet wurde, lieBen sich jedoch Verbesse­
rungen der therapeutischen Ergebnisse nicht erzielen. Auch die Kombination von intraarteriellen N·Lost-
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Abb. 4. Sage-Mikrostramungspumpe an den Katheter innerhalb der Leberarterie (iiber die rechte gastro­
epiploische Arterie) angeschlossen zur fortlaufenden intra-arteriellen Infusion von Krebschemotherapeutica 
und radioaktiven Isotopen beim ambulanten Patienten. Die im Aufziehmechanismus sichtbare Blase stellt 

Gas dar, welches aus der Hydrolyse der Lasung entsteht. [Aus ARIEL, LM.: Cancer 18, 1489 (1965)] 

Gaben mit einer 32P-Therapie (10 mCi in ciner Dosis oder fraktioniert) erbrachte zunachst keinen Vorteil, 
ebensowenig wie eine zusatzliche percutane Rantgenbestrahlung. 

Eine weitere Vervollkommnung dieser Therapie, deren Technik, entnommen aus 
ARIEL u. PACK (1970), in Abb. 3 und 4 wiedergegeben ist, bestand in der Kombina­
tion von Cytostatica mit radioaktiven Isotopen. Bei den erstgenannten Mitteln gelangten 
Methotrexat, 5-Fluoro-uracil, Thiotepa und Melphalan zur Anwendung, als Isotop dienten 
90Y-microspheres, Kiigelchen aus plastischer Masse oder Keramik mit einem Durchmesser 
von 10-20 fL. 90y ist einreiner fJ-Strahler (2,18 MeV), HWZ = 2,5 Tage. Die intraarterielle 
Chemotherapie ist bei einer Verlegung der abfiihrenden Gallenwege kontraindiziert. Sie 
wurde von den genannten Autoren im iibrigen weitaus haufiger bei Lebermetastasen als 
bei primaren Lebercarcinomen durchgefiihrt. Eine signifikante Lebensverlangerung konnte 
bisher trotz einzelner giinstiger FaIle nicht gesehen werden, doch ein objektives An­
sprechen der Metastasen und eine subjektive Besserung im Befinden der Patienten wurde 
haufiger erreicht. 

Eine weitere Methode, bestehend in der kontinuierlichen Durchflutung der Leber iiber die Umbilicalvene 
und die Pfortader, wurde von STORER u. AKIN (1966) angegeben. Sie verwendeten gleichfalls 5-FU und sahen 
in Einzelfallen gute Besserungen. Eine interessante Beobachtung bei der Behandlung primarer Lebercarcinome 
machten GILLMAN, HATHORN u. LAMONT (1957). Ausgehend von der Tatsache, daB bei Ratten die Entstehung 
von Lebertumoren durch Verfiitterung von Azofarbstoffen bci gleichzeitig bestehendem Alloxan-Diabetes ver­
hindert wird, wurde eine Alloxanbehandlung bei 4 Fallen von primarem Leberkrebs beim Mensehen versueht. 
Die Diagnose wurde vor Beginn der Behandlung histologisch in allen 4 Fallen gesichert. Die Patienten erhielten 
70-150 mg Alloxan/kg Karpergewicht intravenas injiziert. Verwendet wurde eine 20%ige Lasung von Alloxan­
monohydrat in Aqua dest. Bei 3 Patienten wurde eine zweimalige Injektion vorgenommen. Ein bereits zu 
Beginn der Behandlung moribunder Patient starb innerhalb weniger Tage. Ein Patient lebte noch 18 Tage, 
cin anderer 108 Tage nach der Behandlung, wahrend der vierte Patient bei der Berichterstattung noch am 
Leben war. Bei allen Patienten sei der Lebertumor meBbar kleiner geworden. Eine Anderung der Trauben­
zuckerbelastungskurve sei unter der Behandlung nicht eingetreten. Bei der Sektion (2 Faile) fiel eineausgedehnte 
Nekrose des Tumors mit erheblieher SkI erose der Umgebung auf. 
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3. Strahlentherapie der Lebertumoren 
Eine wesentliche Vorbedingung fUr die DurchfUhrung einer Strahlenbehandlung eines 

Tumors ist die Frage nach der Strahlensensibilitat des umgebenden Gewebes. In der 
alteren strahlenbiologisch-histologischen Literatur galt die Leber als ein recht strahlen­
resistentes Organ. Inzwischen ist jedoch durch eine groBere Anzahl morphologischer und 
insbesondere elektronenoptischer Arbeiten bewiesen worden, daB die normale Leberzelle 
durchaus strahlenempfindlich ist. 1m einzelnen sei auf die Arbeiten von WILSON u. STOWELL 
(1953), ARIEL (1951, 1956), LIVINGSTONE U. MCCALLION (1952), SCHERER (1956), GLAUSER 
(1956), MATSUDA (1956), SUSSMANN (1956), SCHERER U. VOGELL (1958) und auf die Zu­
sammenfassung von BRAUN (1963) hingewiesen. Die Leber besitzt aber als zellkonstantes 
Organ mit rhythmischem Kernwachstum eine erhebliche Regenerationsfahigkeit, die auch 
nach einer Bestrahlung bereits von DOUB, BOLLIGER U. HARTMANN (1927) nachgewiesen 
werden konnte. 

So kann man wohl zu dem SchluB kommen, daB man mit der Bestrahlung normalen 
Lebergewebes zuriickhalten muB, daB sie aber bei giinstiger raumlicher und zeitlicher 
Dosisverteilung moglich ist. Weiterhin gelten nun auch die primaren Lebercarcinome als 
strahlenresistent. Auf der anderen Seite steht die Beobachtung von COHEN u. Mitarb. 
(1952, 1953, 1954), daB experimentell-diatetisch erzeugte Lebercarcinome von Ratten 
bereits auf mittlere Strahlendosen (2400 R) gut ansprechen. So sind durchaus die Grund­
lagen gegeben, einer Strahlenbehandlung der malignen Lebertumoren naherzutreten. 

In den letzten Jahren haben sich COHEN u. Mitarb. (1952, 1953, 1954) ausfUhrlich mit 
der Frage einer experimentellen und praktischen Strahlentherapie von abdominalen 
Carcinomen und hierbei insbesondere auch mit der Strahlenbehandlung von Leber­
tumoren befaBt. Es konnte gezeigt werden, daB der Effekt einer Bestrahlung sowohl 
von der gegebenen Dosis als auch von der bestrahlten Korperregion abhangt. Das Ab­
domen besitzt nach diesen Autoren eine spezifische Sensibilitat gegeniiber der Einwirkung 
von ionisierenden Strahlen, die 1,47mal groBer ist als die durchschnittliche Sensibilitat 
fUr den ganzen Korper. Nach Tierversuchen kamen sie zu der Vermutung, daB das Rutin 
bei der praktischen Anwendung der Rontgenstrahlen eine niitzliche Rolle spielen konne. 

Fiinf Patienten mit Lebertumoren erhielten an 2 Tagen yor Beginn der Behandlung und spater jeweils 
kurz vor der Behandlung 1 g amorphes Rutin, gelOst in 5 ml physiologischer Kochsalzlosung, intramuskular 
injiziert. Der Injektionsbezirk wurde zuvor mit Procain anaesthesiert, da die Rutininjektion sehr schmerzhaft 
ist. Dann wurden Dosen yon 2000--3500 R auf mehrere Felder gegeben. Irgendwelche objektiv oder subjektiv 
nachweisbaren Symptome einer Strahlenkrankheit wurden danach nicht beobachtet. Die Hautreaktionen 
bestanden Iediglich aus einem Ieichten Erythem. Die Rutingabe vermag jedoch nicht das Auftreten von Leuko­
penien unter der Bestrahlung zu verhindern. Sie stelIt auch keinen Schutz vor schwereren Strahlenfolgen 
- wie z. B. einem Ulcus ventriculi - dar, vermindert andererseits auch nicht die Strahlensensibilitat der 
Lebertumoren. Bei Versuchen mit Ratten konnte gezeigt werden, daB die Strahlentoleranz des Abdomens 
unter Rutingaben um 50 % gesteigert wird. Hamorrhagische Diathesen, ein haufiges und typisches Zeichen 
des Strahlensyndroms, sind durch Rutin weitgehend zu verhindern. 

Auch die alleinige Bestrahlung durch ein BIeigummi-Sieb erhohte die Systemtoleranz bei abdominaler 
Bestrahlung der Ratte um 50%, was ausreicht, um die erhohte spezifische Strahlensensibilitat in diesem 
Gebiet zu kompensieren. Eine zusatzIiche Pramedikation von Rutin erbrachte keine Verbesserung der Ver­
traglichkeit, so daB sie zugunsten einer alleinigen Siebbestrahlung verlassen werden konnte. 

Nachdem COHEN u. Mitarb. (1953, 1954) zunachst die primaren Carcinome der Leber unter Stehfeld­
bedingungen von groBen Feldern (20 X 15) aus angegangen hatten, kam es bei den ersten 9 Fallen zu einer 
starken Strahlenreaktion mit erheblicher Beeintrachtigung des Allgemeinbefindens. Diese unangenehmen 
Nebenwirkungen wurden nach Einfiihrung der Siebbestrahlung nicht mehr beobachtet. Die Sieblocher hatten 
einen Durchmesser von 2 cm bei einem Loch-Steg-Verhaltnis von 50: 50. In fast allen Fallen wurde von 3 Feldern 
aus unter Stehfeldbedingungen bestrahlt. Man verabfolgte auf die Leberregion ein vorderes und ein hinteres 
Feld (FeldgroBe 20 X 15 cm) und zusatzlich ein seitliches Feld von einer GroBe von 7 X 15 cm. 

Die taglich applizierte Dosis betrug 500 R/Oberflache. Die groBen Felder wurden dabei bis zu einer Gesamt­
oberflachendosis von je 3000 R, das seitliche Feld bis zu einer Gesamtoberfachendosis von 1500 R belastet. 
Durchschnittlich wurde durch dieses Vorgehen eine Herddosis von 3000 R (zwischen 2500 und 4000 R) an 
5-19 Bestrahlungstagen erzielt. Von den 9 auf diese Weise behandelten Patienten starb einer kurz nach Ende 
der Behandlung. Die 8 iibrigen FaIle lehten noch zwischen 3 und 24 Wochen nach AbschluB der Behandlung 
Ohne Ausnahme hatten sich die vor der Behandlung nachweisbaren Tumoren im Bereich der Leber schnell (d. h. 
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ca. 30 Tage nach der ersten Bestrahlung) zuruckgebildet, und in den meisten Fallen war eine zu Beginn 
der Bestrahlung tastbare LebervergroBerung nicht mehr nachweisbar. 

Auch bei Patienten mit einem sekundaren, metastatischen Lebercarcinom wurde die gleiche Behandlung 
durchgefuhrt, jedoch ohne Erfolg. 

COHEN u. Mitarb. (1954) weisen aufgrund der Beobachtung der Krankheitsverlaufe 
und der histologischen Kontrollen darauf hin, daB eine Strahlenbehandlung primarer 
Lebercarcinome wegen der guten Strahlensensibilitat dieser Tumoren gewisse Aussicht 
auf Erfolg haben miiBte, wenn sie bei weniger fortgeschrittenen Fallen angewendet werden 
konnte. Die Siebbestrahlung hat sich den Autoren als sehr vorteilhaft erwiesen, da die 
sonst unangenehmen Nebenwirkungen einer Strahlentherapie auf ein Minimum reduziert 
werden konnen. 

Auch ARIEL (1951) hat sich mit der Strahlenbehandlung von primaren Lebercarci­
nomen befaBt und berichtete iiber 10 Patienten. Uber einen Zeitraum von 3-5 Wochen 
wurde dabei unter Stehfeldbedingungen von 4 Feldern aus bestrahlt. Die tagliche Ober­
flachendosis lag zwischen 250 und 300 R pro Feld. Durch dieses Vorgehen wurde eine 
Herddosis von insgesamt 2000-4000 R erreicht (200 kV, HWD 2 mm Cu, 70 cm FHA). 
Die Behandlung wurde von den Patienten gut vertragen. Wegen der Gefahr einer Scha­
digung der normalen Leberzellen schlagt ARIEL (1951) eine qualitativ hochwertige Er­
nahrung des Patienten (zwischen 2500 und 3000 Cal/Tag) vor. Die Nahrung soIl dabei 
mindestens 100 g EiweiB, 400 g Kohlenhydrate und 100-150 g Fett enthalten. Daneben 
wurde noch eine lipotrope Substanz, die Methionin, Cholin, Inositol und einen Leberextrakt 
mit Vitamin B12 enthalt, verabfolgt. Durch diese kombinierte Allgemeinbehandlung sei 
die Toleranz gegeniiber dem Strahleninsult erheblich gesteigert worden. Ebenso wird 
auf eine ausreichende Vitaminzufuhr wahrend der Behandlung hingewiesen. Bei den ge­
ringsten Anzeichen einer gesteigerten Blutungsbereitschaft wird Vitamin K zugefiihrt. 
Das Serum-EiweiB-Bild wurde standig kontrolliert und im Bedarfsfalle durch EiweiB­
zufuhr wieder normalisiert. Ebenso ist eine laufende Kontrolle der wichtigsten Leber­
funktionsproben unter der Behandlung unerlaBlich, da jede Verschlechterung dieser Teste 
zu einer Unterbrechung oder gar zu einem volligen Abbruch der Therapie zwingt. Giinstigen 
EinfluB auf die Vertraglichkeit der Strahlenbehandlung haben nach ARIEL (1951) die 
Gaben von Nebennierenrindenhormonen. 

Zehn histologisch gesicherte Faile wurden in der oben angefUhrten Weise behandelt. Hierbei kristallisierten 
sich zwei verschiedene Patientengruppen heraus. Bei einer Gruppe (5 Patienten) konnte ein langer dauernder 
palliativer Erfolg mit einer Uberlebenszeit von durchschnittlich 3,5 Jahren nach der Behandlung (zwischen 
1 und 4,8 Jahren) verzeichnet werden. 1m Gegensatz hierzu steht die andere Gruppe (ebenfalls 5 Patienten), 
bei der ein rascher letaler Veriauf trotz gieicher Behandiung nicht aufzuhalten war. Bei diesen Fallen betrug 
die durchschnittliche Uberiebenszeit 5 Monate. ARIEL (1951) weist darauf hin, daB der Malignitatsgrad des 
primaren Tumors fUr den Erfoig einer Strahlentherapie von ausschlaggebender Bedeutung ist. Die sehr schnell 
wachsenden Tumoren trotzen der Therapie, und die Patienten sterben relativ kurze Zeit nach der Behandlung. 

Zusammenfassend stellt ARIEL (1951) jedoch fest, daB die Leber eine Strahlenbehandlung durchaus gut 
vertragen kann. Die Voraussetzung ist jedoch, daB noch ausreichend gesundes Leberparenchym vorhanden ist. 
Der Tumor sollte innerhalb der Leber noch auf einen kleinen Raum beschrankt sein. Die FeldgroBe braucht 
dann nicht sehr groB gewahlt zu werden, wodurch die Strahlenreaktion des Patienten vermindert wird. Die 
ausgezeichnete Blutversorgung der Leber scheint fur die Vertraglichkeit der Bestrahlung von entscheidender 
Bedeutung zu sein. Bei ausreichenden Reserven des hamatopoetischen Systems kommt es nur zu einem ge· 
ringen Abfall der Erythrocytenwerte. Ein niedriger Hb·Wert zu Beginn der Bestrahlung mahnt zur Vorsicht, 
da die Therapie sonst zu einer raschen Verschlechterung des Bildes fiihren kann. Auch dieser Autor tritt fur 
eine ealorienreiche, insbesondere glykogen- und eiweiBreiehe Kost ein. In dem schon erwahnten eigenen Fall 
eines Hamangioendothelioms wurde die Leber unter Tiefentherapiebedingungen mit einer Oberflaehendosis 
von 4050 R in 21 Tagen bestrahIt, Tubus 20 X 24 em. Diese Therapie fiihrte zu einem erhebliehen Ruckgang 
des Tumors und einer Besserllng des Allgemeinzustandes. 

Die Reaktion des intrahepatischen Bindegewebes auf die Einwirkung von ionisierenden Strahien ist nur 
sehr gering. Sie ist hallptsachlich im Bereich der periportalen Felder zu beobachten. 1m allgemeinen werden 
geschadigte Leberzellen von der Umgebung resorbiert und durch regenerierende Leberzellen ersetzt. 

PHILLIPS et al. (1954) versuchten gleichfalls eine Strahlenbehandlung der Leber, aller­
dings bei sekundaren Lebercarcinomen. Unter Stehfeldbedingungen wurde von einem 
vorderen und einem hinteren Leberfeld aus bis zu einer Herddosis von 2000-~3750 R 

45 Handbuch der med. Radiologie, Bd. XiX/1 
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Abb.5. Isodosenverlaufe bei Anwendung eines Spiralkonvergenzgerates (Siemens) zur Behandlung eines 
Lebercarcinoms (Kasuistik s. im Text). Der Korperquerschnitt ist dem Atlas von EYCLESHEIMER und SHOE­

MAKER entnommen 

bestrahlt. Auch sie konnten keinen Anhalt fiir eine Schadigung der Leber durch die 
Bestrahlung gewinnen. Die Autoren weisen darauf hin, daB bei Herddosen von 3500 R 
mit einer zunehmenden Gefahr einer Schadigung des Magen-Darm-Traktes, insbesondere 
des Colon transversum, gerechnet werden muB, dessen Epithel recht strahlenempfindlich 
ist. PHILLIPS U. MURIKAMI (1960) berichteten iiber 22 Patienten mit primaren Leber­
carcinomen, die sie mit mindestens 2000 R Tumordosis behandelten. Neun Patienten 
lieBen eine deutliche Tumorregression und subjektive Besserung erkennen, 7 weitere 
wurden maBig gebessert. PHILLIPS (1970) regt weiterhin einen groBeren klinischen Ver­
such mit pra- und postoperativer sowie alleiniger postoperativer Hochvolttherapie an 
und schlagt eine Gesamtdosis von 4000-5000 R vor. 

Eine weitere Publikation stammt von R. GUTTMAN (1955), die versuchte, maligne 
Erkrankungen des Oberbauches, darunter zwei primare Lebercarcinome, strahlenthera­
peutisch zu beeinflussen. Da es sich auch bei diesen Fallen urn Patienten mit einem weit 
fortgeschrittenen Leberkrebs handelte, war an eine endgiiltige Heilung nicht mehr zu 
denken. GUTTMAN kam es bei ihren Versuchen jedoch mehr darauf an festzustellen, ob 
die Patienten eine intensive Bestrahlung des Oberbauches iiberhaupt vertragen und ob 
man bei fortgeschrittenen Tumoren in diesem Bereich noch irgend etwas therapeutisch 
erreichen kann. Aile Kranken, darunter auch 19 FaIle mit einem sekundaren Lebercarci­
nom, wurden in gleicher Weise behandelt: zunachst wurde der Patient abgeformt und 
eine Querschnittszeichnung des zu bestrahlenden Korperabschnittes angefertigt. Bestrahlt 
wurde dann unter Stehfeldbedingungen (durehsehnittliehe FeldgroBe 15 X 15 em) bei 
einem FHA von 100 cm. Es wurde eine Strahlenenergie von 2 MeV bei einem 4 mm starken 
Bleifilter verwandt. Die tagliche Herddosis lag bei 200 R. Uber einen Zeitraum von 
4-41/2 Wochen wurde dabei eine Gesamtherddosis von 4000-4500 R erreicht. Die 
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meisten Patienten vertrugen die Bestrahlung recht gut und bemerkten eine deutliche 
Abnahme oder auch volliges Verschwinden der Symptome. GUTTMAN (1955) schlieBt 
aus diesen Befunden, daB auch bei desolaten Fallen eine Strahlentherapie oft noch gute, 
wenn auch nur voriibergehende Erfolge erzielen kann. 

Diese Erorterung zeigt, daB vielfach mit unzureichenden Methoden und zu niedrigen 
Dosen behandelt worden ist, so daB die meist schlechten Erfolge erklarbar sind. Herd­
dosen von 4000 R diirften unbedingt erforderlich sein, urn eine cancericide Wirkung zu 
erzielen. Die iibliche Stehfeldtherapie von 3-4 Feldern aus mit konventionellen Geraten 
bis 250 k V belastet auch bei guter Fraktionierung den Patienten zu stark, so daB die 
Siebbestrahlung zweifellos giinstiger ist. Eine Bewegungsbestrahlung laBt sich wegen der 
sehr exzentrischen Lage des Herdes in der Leber als Rotations-, Pendel- oder Pendel­
konvergenzbestrahlung nur mit Schwierigkeiten durchfiihren, allenfalls als Pendelkonver­
genz mit einem Pendelwinkel von 180°. Eine wesentlich giinstigere Dosisverteilung lieB 
sich seinerzeit mit dem Konvergenzgerat (Siemens) erzielen, also mit Hilfe der Spiral­
konvergenz, wie Abb. 5 erkennen laBt. 

Wir haben im Jahre 1958 (Strahlenklinik der Universitat Marburg a. d. Lahn) einen 55jahrigen Mann 
mit einem laparoskopisch und histologisch gesicherten Lebercarcinom in der Weise bestrahlt, daB die tagliche 
Dosis im Bereich der 75%·Linie 111 R betrug, an der Oberflache 94 R, im Maximum (100%.Linie) 151 R. 
Innerhalb von 23 Tagen wurde der gesamte Tumorbereich mit 2550 R belastet. Die Bestrahlung wurde gut 
vertragen, das Allgemeinbefinden besserte sich, das Gewicht stieg bei gutem Appetit um 3 kg! Leider muBte 
die weitere Behandlung wegen starker Blutungen durch eine komplizierte Gerinnungsstorung abgebrochen 
werden. Anhand dieser Erfahrung sei auf die Wichtigkeit entsprechender Blutgerinnungsanalysen hingewiesen. 

Eine Reihe ahnlicher FaIle haben wir inzwischen in den letzten J ahren mit dem 43 Me V­
Betatron (Siemens) bestrahlt. Bei ausgedehnter Durchsetzung der Leber muB man groBe 
Felder mit ultraharten Rontgenstrahlen (Photonen) belegen, umschriebene Prozesse eignen 
sich mehr fiir die Applikation schneller Elektronen, deren Vertraglichkeit bei ausreichender 
Fraktionierung recht gut ist. Mit Dosen zwischen 3000 und 4500 R lassen sich bei aus­
reichendem Allgemeinzustand fast regelmaBig Tumorriickbildungen erzielen. Es sollte 
erwogen werden, mehr als bisher die percutane Megavolttherapie praoperativ einzusetzen 
und postoperativ zusatzlich noch die intraarterielle Isotopentherapie zu vervollkommnen. 

Zusammenfassend laBt sich so mit sagen, daB die Strahlenbehandlung der Leber­
carcinome trotz vielseitiger Erfahrungen noch in den Anfangen steckt und einer inten­
siven Bearbeitung durch aIle daran interessierten radiologischen Geschwulsttherapeuten 
bedarf. Es sind im Hinblick auf die ultraharten Strahl en , die schnellen Elektronen und 
die gezielte Isotopenanwendung ohne Zweifel Ansatzpunkte vorhanden, urn iiber den 
derzeit noch bedriickenden Zustand hinauszukommen und in Zusammenarbeit mit der 
Chirurgie gewisse Erfolge in Friihfallen zu erzielen. 
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o. Gallenblase und Gallenwege 

Von 

E. Scherer 

Mit einer Abbildung 

In gleicher Weise, wie wir es in der Einleitung zum vorhergehenden Abschnitt iiber die 
Lebergeschwiilste zum Ausdruck gebracht haben, solI an dieser Stelle im wesentlichen 
die Klinik und Pathologie der Geschwiilste der extrahepatischen Gallenwege besprochen 
werden, da eingehende strahlentherapeutische AusfUhrungen sich eriibrigen; nur selten 
kommt bei diesen Tumoren eine auch nur palliative Strahlenbehandlung in Betracht. 
Dennoch sind die anatomischen und geschwulstklinischen Besonderheiten dieser Korper­
region immer wieder wichtig als Basis therapeutischer Uberlegungen. Dies gilt nicht nur 
fUr das engere Bemiihen des Strahlentherapeuten, sondern auch fUr dessen Verstandnis 
gegeniiber chirugischen Eingriffen. 

I. Allgemeines 
Nach COURVOISIER (1890) sind Tumoren der extrahepatischen Gallenwege schon seit 

Anfang des 16. Jahrhunderts bekannt. Er beschreibt 1890 erstmalig 13 Falle aus der bis 
dahin vorliegenden Literatur. Die erste Beschreibung eines Gallenblasencarcinoms stammt 
von DE STOLL aus dem Jahre 1771 (zit. nach THORBJARNARSON u. GLENN, 1959). Seit 
den ersten Berichten sind nach ARMINSKI (1949) bisher iiber 3000 FaIle bekannt geworden. 
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Abb.1. Verteilung von 261 primaren Carcinomen der extrahepatischen Gallenwege. (Nach THORBJAR­
NARSON und GLENN; BRITTON; KUWAYTI et al.) 
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Auch im Bereich der extrahepatischen Gallenwege iiberwiegen wie bei vielen Organen 
des Korpers die malignen epithelialen Tumoren. 

Primare Sarkome der Gallenwege sind groBe Raritaten (LERICHE, 1934; WILLIS, 1948; 
VANGELISTA, 1954; HORN et aI., 1955). LOEBER stellte 1933 insgesamt 23 FaIle aus der 
bis dahin erschienenen Weltliteratur zusammen. 

Der Lieblingssitz der epithelialen Neubildungen im Bereich der Gallenwege ist die 
Gallenblase. N ach HENNING (1954) entwickeln sich hier etwa 75% aller Carcinome der 
extrahepatischen Gallenwege. Die Carcinome der Papilla Vateri werden pathologisch­
anatomisch schon zum Duodenum gerechnet (DIETRICH, 1948); klinisch fallen sie jedoch 
noch unter die Gruppe der extrahepatischen Gallenwegcarcinome, da sie ebenfalls zu 
einem CholedochusverschluB mit nachfolgendem mechanischem lkterus fiihren (BECK­
MANN, 1953). Auch sind die Carcinome der Pars pancreatica des Ductus choledochus oft 
nur schwer in ihrem Ursprung zu unterscheiden, da sie auf den Pankreaskopf iibergreifen 
und als prim are Pankreaskopfcarcinome angesehen werden konnen (DIETRICH, 1948). 
Uber die Lokalisation von 261 Fallen von primaren Carcinomen der extrahepatischen 
Gallenwege gibt die schematische Zeichnung Auskunft (s. Abb. 1). Die Carcinome 
im Bereich der Papilla Vateri sind dabei zu den iibrigen Carcinomen der extrahepatischen 
Gallenwege hinzugezahlt. Auch hier ergibt sich ein deutliches Ubergewicht der Gallen­
blasencarcinome vor den Carcinomen der anderen Gallenwegsabschnitte. 

II. Das primare Carcinom der Gallenblase 

1. Haufigkeit 
Exakte Angaben iiber das Vorkommen und die wirkliche Haufigkeit des Gallenblasen­

krebses sind nur sehr schwer zu erhalten (BOYCE u. McFETRIDGE, 1936; MOHARDT, 1939; 
ARMINSKI, 1949). 1m allgemeinen beschrankt man sich darauf, die Haufigkeit im Sektions­
material oder das Vorkommen bei Operationen im Bereich der Gallenblase anzugeben. 
So fand ARMIN SKI (1949) unter 206098 Autopsien (nach Angaben in der Literatur) ins­
gesamt 13914 FaIle mit malignen epithelialen Geschwiilsten. Dabei handelte es sich in 908 
Fallen um ein primares Gallenblasencarcinom. Die Haufigkeit im Sektionsmaterial betrug 
danach 0,43 %. Von allen bei der Sektion gefundenen Carcinomen waren 4,53 % primare 
Gallenblasencarcinome. KOLLWITZ (1959) gibt die Haufigkeit im Sektionsmaterial mit 
0,3 % an. BLi Operationen im Bereich der Gallenblase finden sich primare Gallenblasen­
krebse in 1,22% der Falle (ARMINSKI, 1949), nach GERST (1961) 1,8%. FITCHETT et ai. 
(1955) sahen bei 1020 Cholecystektomien nur in 29 Fallen diese Geschwulst. Nach STROHL 
et ai. (1955) finden sich bei 0,71 % bis 8,5 % aller chirurgischen Gallenblasenpatienten 
primare Gallenblasencarcinome. Bei gleichzeitig bestehender Cholelithiasis erhoht sich 
die Frequenz des Gallenblasenkrebses im Operationsmaterial von 1,22 % (ARMINSKI, 1949) 
auf 4-5 % (JANKELSON, 1937). 

Das Gallenblasencarcinom steht beziiglich seiner Haufigkeit an 5. Stelle der Carcinome 
der Verdauungsorgane (ACKERMAN u. DEL REGATO, 1954; ROBERTSON u. CARLISLE, 1967). 
1m Krankengut von KUTSCHERA u. BACHL (1958) nimmt es sogar die 3. Stelle von allen 
Carcinomen ein. Nach HYDEN (1950) steht das Gallenblasencarcinom in der Haufigkeits­
folge beim Manne an 8. Stelle und bei der Frau an 5. Stelle. 

Gerade in den letzten Jahren haben verschiedene Autoren eine Zunahme des GaIlen­
blasencarcinoms gegeniiber friiher festgestellt (ARMINSKI, 1949; WEYER, 1954; PORT­
WICH u. STOSSEL, 1955), andere sprechen von einer Abnahme (BARBOSA u. RATE, 1963). 

2. Alter und Geschlecht 
In bezug auf die Altersverteilung unterscheidet sich das Gallenblasencarcinom nicht 

von anderen epithelialen Malignomen. Von den 594 von ARMINSKI (1949) zusammenge­
stellten Fallen hatten fast 35 % ein Alter zwischen 50 und 59 J ahren; insgesamt waren 
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95,9 % der Patienten tiber 40 Jahre alt. Nach WERNER (1953), GRAMPA (1954), STROHL 
et al. (1955) und THORBJARNARSON u. GLENN (1959) treten 85% aller Gallenblasencarci­
nome nach Vollendung des 50. Lebensjahres auf. Doch sind auch FaIle bei jungen Pa­
tienten bekannt geworden. PROESCHER (1907) fand ein primares Gallenblasencarcinom 
bei einem 22jahrigen Patienten, RHODES u. GREENBLATT (1937) bei einer 24jahrigen 
Negerin und MILLER (1924) bei einem 25jahrigen Mann. Auf der anderen Seite kommen 
prim are Gallenblasencarcinome auch noch in sehr hohem Alter vor, wie die Arbeiten von 
ILLINGWORTH (1935/36) und ARMIN SKI (1949) zeigen. Nach GERST (1961) liegt das Durch­
schnittsalter bei 61 Jahren, nach GRAMPA (1954) bei 65 Jahren, nach KOLLWITZ (1959) 
bei 61,5 Jahren. 

Wie bei den gutartigen Erkrankungen der Gallenblase werden auch von einem Gallen­
blasencarcinom vorwiegend Frauen befallen. Ihr Anteil an 1388 Fallen von Gallenblasen­
krebs betragt nach ARlVIINSKI (1949) 73,1 % (1051 FaIle). Diese Angaben werden in der 
Literatur immer wieder bestatigt, obwohl vereinzelt auch gegenteilige Befunde mitgeteilt 
worden sind. 

Faile Manner Frauen Manner Frauen 

STROHL u. DIFFENBAUGH (1955) 50 16 34 32,0% 78,0% 
D'AuNOY (1938) 11 8 3 72,2 % 27,3 % 
SMITHIES (1919) 23 16 7 69,6 % 30,4% 
KUTSCHERA U. BACHL (1958) 35 7 28 25,0% 75,0% 
WEYER (1954) 158 19 129 12,0% 88,0% 
WARREN U. BALCH (1940) 84 21 63 25,0% 75,0% 
JANKELSON (1937) 48 20 28 41,7% 58,3% 
GRAY U. SHARPE (1941) 291 81 210 28,0% 72,0% 
COOPER (1937) 63 15 48 23,0% 77,0% 
GERST (1961) 132 28 104 21,2% 78,8% 

Das Durchschnittsalter der von einem Gallenblasencarcinom befallenen Frauen liegt unter dem Durch­
schnittsalter der mannlichen Kranken. LIEBOWITZ (1939/40) gibt das Durchschnittsalter der Frauen mit 
62,4 Jahren an, das der Manner mit 68 Jahren. 

3. Xtiologie 
Obwohl die Ursache der Gallenblasencarcinome noch vollig im Dunkeln liegt, sind 

verschiedene gutartige Erkrankungen der Gallenblase als disponierende Faktoren in Be­
tracht gezogen worden. Es sind dies Gallenblasenadenome und -papillome, die Chole­
cystitis und insbesondere die Cholelithiasis. 

Eine atiologische Beziehung zwischen den erwahnten gutartigen Neubildungen der 
Gallenblase zu den Carcinomen ist noch unklar. Vereinzelt sind jedoch GaIlenblasen­
carcinome auf dem Boden derartiger Gallenblasenveranderungen beschrieben worden 
(MAYo, 1915; IRWIN U. MACCARTY, 1915; PHILLIPS, 1933; WELLBROCK, 1934; BROWN U. 

CAPPEL, 1936/37; EISERTH, 1938; HUBLET, 1947; GREENWALD, 1944; MILLER, 1946; 
STRAUSS, 1953). 

Wird ein Gallenblasencarcinom sehr fruhzeitig entdeckt, zu einem Zeitpunkt, an dem nur ein sehr kleiner 
Schleimhautbezirk ein malignes Wachstum zeigt, findet man fast immer eine gleichzeitig bestehende chronische 
Entzundung der Gallenblase (ARMINSKI, 1949; KOLLWITZ, 1959). Auf dem Boden des chronisch-entzundlich 
veranderten und regenerierten Epithels ist eine Carcinomentwicklung durchaus denkbar. 

Ob eine Infektion der extrahepatischen Gallenwege mit Lamblien (GROTT, 1939) eine atiologische Be­
deutung fur das Gallenblasencarcinom hat, muB dahingestellt bleiben. 

Als haufigste gleichzeitige Erkrankung bei einem Gallenblasencarcinom gilt die Chole­
lithiasis. 
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COOPER (1937) 
D'AuNOY (1938) 
GRAMPA (1954) 
GRAY U. SHARPE (1941) 
ILLINGWORTH (1935/36) 
WARREN U. BALCH (1940) 
ARMINSKI (1949) 
KOLLWITZ (1959) 
CONCILIO U. ANARDI (1968) 

Gesamtzahl 
der Faile 

63 
11 
17 

291 
50 
84 

2067 
18 
10 

Faile mit 
Cholelithiasis 

46 (71,4%) 
7 (63,6%) 

11 (65,0%) 
146 (50,0%) 

31 (62,0%) 
50 (59,5%) 

1514 (73,7%) 
15 (83,3%) 
7 (70,0%) 

Die Bedeutung des Steinleidens fur die Entstehung eines primaren Gallenblasen­
carcinoms erscheint nach diesen Zahlen so einleuchtend, daB die uberwiegende Mehrzahl 
aller Autoren den Gallenblasenstein in den Mittelpunkt del' Atiologie des Gallenblasen­
krebses stellt. Sie gehen dabei von folgenden Tatsachen aus: 

1. Die Mehrzahl aller primaren Gallenblasencarcinome kommt in Kombination mit 
einer Cholelithiasis VOl'. 

2. Sekundare metastatische Gallenblasenkrebse sind weit weniger haufig mit einer 
Steingallen blase kom biniert. 

3. Durch Implantation von Fremdkorpern in tierische Gallenblasen lassen sich experi­
mentell Gallenblasencarcinome provozieren. 

4. Sowohl vom Carcinom del' Gallenblase als auch von einer Cholelithiasis werden 
vorwiegend Frauen befallen. 

Dies sind alles Beobachtungen, die statistisch eine Gallenblasenkrebsentwicklung auf 
dem Boden einer Cholelithiasis odeI' durch eine steinbedingte chronische Cholelithiasis 
anzeigen. 

Auf del' anderen Seite finden wir die Mitteilungen von ARMIN SKI (1949) und von 
COOKE et al. (1953), nach denen umgekehrt nur bei 3 % aIler Patienten mit einer Chole­
lithiasis ein Gallenblasencarcinom auftritt. Nach REIFFERSCHEID (1959) betragt del' Anteil 
des Gallenblasencarcinoms bei latenten odeI' manifesten Erkrankungen del' Gallenwege 
nur 1,8-2 %. "Es hieBe den Stein in seiner moglichen carcinogenetischen Wirkung uber­
schatzen, wurden wir ihn allein fur die Entstehung des Gallenblasencarcinoms anschul­
digen" (REIFFERSCHEID, 1959), denn rund 98 % aller Gallensteintrager bleiben ohne ein 
Carcinom. Die haufigen Konkrementbildungen im Bereich des Harntraktes - diesel' 
Vergleich drangt sich auf - werden nicht in gleicher Weise als carcinomauslosender 
Faktor angesehen, obwohl sie ebenfalls oft zu einer chronis chen Irritation del' Schleim­
haut fUhren. RISSEL u. STREUBEL (1968) haben in einer sorgfaltigen klinisch-pathologi­
schen Studie bei 150 Patienten mit Gallenblasencarcinomen unter 1782 Gallenblasen­
kranken das Problem, unter Bearbeitung del' einschlagigen Literatur, erneut aufgegriffen 
und kommen zu dem SchluB, daB eine eindeutige Beurteilung nicht moglich ist. Sie lehnen 
abel' einen ursachlichen Zusammenhang zwischen Konkrementbefall und Carcinom­
entstehung ab. Interessant ist die Mitteilung von POLK jr. (1966) uber ein Zusammentreffen 
von einer Porzellangallenblase (P.G.) und einem Carcinom. Unter 100 Fallen von P.G. 
sollen nach ROBE (zit. nach POLK) 22 FaIle mit einem Gallenblasencarcinom gefunden 
worden sein. 

Zahlreiche Autoren haben auch versucht, Gallenblasencarcinome durch Implantation von nichtk6rper­
eigenen Fremdk6rpern oder Gallensteinen in tierische Gallenblasen experimentell zu erzeugen (BURROWS, 
1933,1939/40; PETROV U. KROTKINA, 1947; DESFORGES et a!., 1950; FORTNER, 1955,1958). BURROWS (1933), 
der die fruheren Versuche zusammenfaBte, fand nach Einbringung von Gallensteinen in tierische Gallenblasen 
keinen Hinweis auf eine carcinogene Wirkung. Die pathologischen Veranderungen beim Tier entsprachen einer 
Cholecystitis glandularis proliferans beim Menschen, ohne irgendeinen Anhalt fur Malignitat. Werden dat 
gegen nichtk6rpereigene Fremdk6rper in die Gallenblase implantiert (PETROV U. KROTKINA, 1947), so reagier-
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die Gallenblasenschleimhaut mit einer malignen Degeneration. LAZARUS-BARLOW (1912) gab an, daB Gallen­
steine bei einem primaren Gallenblasencarcinom radiumhaltig seien, eine Tatsache, die von FORTNER u. NORRIS 
(1955) nachgepruft wurde und nicht bestatigt werden konnte. ASCHOFF u. BACKMEISTER (1909) schrieben, 
daB das Carcinom der Gallenblase und das Gallensteinleiden als paralleles Geschehen aufzufassen seien. Fur 
das haufige kombinierte Auftreten dieser beiden Erkrankungen nahmen sie eine moglicherweise metabolische 
oder infektiiise Ursache an. Nach neueren Untersuchungen (FORTNER, 1955, 1958) laBt sich in der Galle von 
Gallenblasencarcinomkranken ein carcinomauslosender Faktor nachweisen, was auch den friiheren Befunden 
von STEINER (1942/1943) entspricht. Wenn man sich vorstellt, daB die Galle selbst ein Carcinogen enthalt, 
so konnte die Gallenblasenschleimhaut bei Dyskinesien infolge der verlangerten Verweildauer und einer auch 
normalerweise schon vorhandenen Eindickung dem Carcinogen sehr lange Zeit ausgesetzt sein. Dieser mogliche 
Kausalzusammenhang wurde besonders von REIFFERSCHEID (1959) betont. Eine wesentliche Vorbedingung 
fiir die Entstehung eines Gallenblasencarcinoms ware somit im Bereich des Leberstoffwechsels zu suchen. 

4. Pathologie 
Etwa 80 % aller Gallenblasencarcinome nehmen ihren Ausgang yom Gallenblasen­

fundus (53%) (COOPER, 1937; LIEBOWITZ, 1939/40, und VADHEIM et al. 1944) oder 
yom Gallenblasenhals (29 %); nur 20 % der Krebse wachsen primar im Bereich des Gallen­
blasenkorpers. Bei der uberwiegenden Mehrzahl der FaIle ist der KrankheitsprozeB jedoch 
bei der Operation oder Autopsie schon so weit fortgeschritten, daB eine genaue Aussage 
uber den Ursprungsort nicht mehr gemacht werden kann. Die Gallenblase selbst kann 
vergroBert, normal oder auch verkleinert sein. ARMIN SKI (1949) fand unter 163 Fallen in 
44 % eine vergroBerte und in 21 % eine verkleinerte" kontrahierte" Gallenblase. Bei 
Lokalisation des Carcinoms im Bereich des Gallenblasenhalses ist meist eine VergroBerung 
der Gallenblase zu beobachten. In sehr weit fortgeschrittenen Stadien kann die gesamte 
Gallenblase durch neoplastisches Gewebe ersetzt sein. 

Die Ausbreitung eines Gallenblasencarcinoms geschieht entweder durch direktes Ein­
wachsen in Nachbarorgane oder durch Metastasierung. Ein Wachstum per continuitatem, 
insbesondere in die Leber, ist die haufigste Ausbreitungsart, die nach ARMIN SKI (1949) in 
60-90 % der FaIle, nach KOLLWITZ (1959) in 66 % zu finden ist. Nach VADHEIM et al. 
(1944) bleibt selbst bei sehr fruhen Fallen das Carcinom nur in 17 % der FaIle noch streng 
auf die Mucosa und Submucosa der Gallenblase beschrankt. Bei 64 % der FaIle bestehen 
schon makroskopisch Anzeichen fur eine Invasion oder Metastasierung. Neben der Leber 
werden vorwiegend Gallengange, Duodenum, Magen, Colon, Netz, Bauchwand, Pankreas 
und die Vena portae durch das Tumorwachstum per continuitatem befallen (ARMINSKI, 
1949; HAMPERL, 1960). Metastasen treten am haufigsten in der Leber und im Bereich 
der regionaren Lymphknoten auf, doch konnen sie auch in allen ubrigen Organen des 
Korpers vorkommen. 

Hamatogene, meist multiple Lebermetastasen findct man nach KOLLWITZ (1959) in 83,3%, nach COOPER 
(1937) in 36 %, nach LIEBOWITZ (1939/40) in 82,5 % und nach V ADHEIM et al. (1944) in 73 % der Faile. Ein 
Befall der regionaren Lymphknoten ist nach ARMINSKI (1949) in 60% der Faile nachweisbar. Bei etwa 52% 
aller Patienten fanden sich Lymphknotenmetastasen im Bereich des Ductus cysticus, bei 48 % waren die 
periportal en und bei 19 % die retroperitonealen Lymphknoten befallen. 

Nebennierenmetastasen wurden von KOLLWITZ (1959) und von THORBJARNARSON u. GLENN (1959) be­
schrieben. FOGGIE u. TUDHOPE (1936) sahen einen Fall mit einer cerebralen Symptomatologie als Folge eines 
Gallenblasencarcinoms. Oft stehen die durch die Absiedlungen in Lungen, Knochen, Milz, Ovarien, Uterus, 
Herz, Schilddriise und Magen-Darm-Trakt hervorgerufenen Veranderungen im Vordergrund des klinischen 
Bildes (BEADLES, 1897; SYMMERS, 1917 (zit. nach WAKASUGI); OSLER, 1906; WAKASUGI, 1909, 1910; ROLLE­
STON U. McNEE, 1929; LIEBOWITZ, 1939/40; MATTSON, 1942; GLENN U. HILL, 1955; BURDETTE, 1957; KUT­
SCHERA U. BACHL, 1958; THORBJARNARSON u. GLENN, 1959). 

Histologisch bieten die malignen epithelialen Neubildungen im Bereich der Gallen­
blase ein relativ eintoniges Bild. In 91,2 % der FaIle (ARMINSKI, 1949) bzw. 94 % der FaIle 
(ROBERTSON u. CARLISLE, 1967) handelt es sich um ein typisches, von den Drusen oder 
Deckepithelien ausgehendes Adenocarcinom. Das histologische Bild reicht dabei yom 
adenomatosen Carcinom bis zum Adenoscirrhus (v. ALBERTINI, 1955), der in etwa 70 % 
aller Gallenblasencarcinome anzutreffen ist. Papillare Geschwulste lassen sich in 20 % der 
FaIle nachweisen. Eine Schleimbildung der Adenocarcinome der Gallenblase im Sinne 
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eines Gallertkrebses ist selten (v. ALBERTINI, 1955); sie kommt in 8 % aller Adenocarci­
nome vor. 

In etwa 4 % aller Gallenblasencarcinome (ARMINSKI, 1949) handelt es sich urn ein 
epidermoides Pflasterzellcarcinom mit Ausbildung von Hornperlen, uber dessen Genese 
man sich nicht vollig einig ist (KROMPECHER, 1924; ROESSIGER, 1930; RABINovrfcH u. 
KIEFFER, 1931). V. ALBERTINI (1955) faBt diese Tumorform der Gallenblase als "Pflaster­
zellmetaplasie in Adenocarcinomen" auf, wofur sich auch ACKERMAN u. DEL REGATO 
(1954) aussprechen. Nach WALTHER (1948) sind primare Gallenblasencarcinome auBer­
ordentlich bosartig; sie haben einen sehr hohen "Malignitatsindex", was v. ALBERTINI 
(1955) mit der starken Entdifferenzierung der Adenocarcinome der Gallenwege allgemein 
in Zusammenhang bringt. 

5. Klinisches Bild 
Ein typisches klinisches Bild gibt es beim primaren Gallenblasencarcinom ebenso­

wenig wie bei vielen anderen Carcinomen des Korpers. Die Symptomatologie ist weit­
gehend abhangig yom Sitz der Erkrankung, der Ausdehnung und der damit verbundenen 
Veranderungen. Klinische Klassifizierungen stammen von MAGOUN u. RENSHAW (1921), 
ROLLESTON U. McNEE (1929), BOYCE U. McFETRIDGE (1936) und LIEBOWITZ (1939, 1940). 

BOYCE u. McFETRIDGE (1936) unterscheiden vier verschiedene Gruppen: 

1. Typische Gallenkoliken mit aufgepfropften Zeichen und Symptomen eines Carcinoms. 
2. Typische Gallenkoliken ohne Anhalt fUr ein Carcinom. 
3. Typische Gallendyspepsien ohne Anhalt fur ein Carcinom. 
4. Latentes Gallenblasencarcinom ohne Anhalt fUr eine Erkrankung der Gallenblase. 

LIEBOWITZ (1939/40) hat seine Patienten in funf verschiedene Gruppen eingeteilt: 

1. Patienten, die im klinischen Bild ein Carcinom mit Sicherheit erkennen lassen. 
2. Patienten mit einer chronis chen Cholecystitis mit oder ohne Cholelithiasis. 
3. Patienten mit einer akuten Cholecystopathie. 
4. Patienten, bei denen eine portale Cirrhose vorzuliegen scheint. 
5. Patienten mit einem vollig symptomlosen Tumor im rechten Oberbauch. 

Unter den haufigen, bei einem Gallenblasencarcinom vorkommenden Symptomen werden zumeist Koliken 
und dyspeptische Beschwerden genannt. Die Verdauungsstorungen werden vom Patienten als unbestimmtes 
Volle· und Druckgefiihl im Bereich des Oberbauches angegeben. Die Schmerzen werden vorwiegend unterhalb 
des rechten Rippenbogens mit oder ohne Ausstrahlung in Rlicken und Schulter lokalisiert. Sie haben meist 
einen ziehenden, driickenden. oder kolikartigen Charakter; in vie len Fallen konnen sie auch als Epigastralgie 
imponieren (KUTSCHERA u. BACHL',"f958). Bei anderen Patienten stehen diffuse Bauchschmerzen im Vorder· 
grund des klinischen Bildes. Bei fast allen Patienten besteht ein Dauerschmerz von geringer Intensitat, der 
von akuten Schmerzattacken (Koliken) unterbrochen sein kann. Die angegebenen Schmerzen sind im allge­
meinen unabhangig von der eingenommenen Nahrung, der Korperlage und dem Flillungszustand des Abdomens. 
37% der Patienten klagen nach LITWIN (1967) seit langerer Zeit tiber Schmerzen, ehe die klinische Diagnose 
beginnt. 

Von groJ3er Bedeutung ist auch beim primaren Gallenblasencarcinom eine exakte Erhebung der Vor­
geschichte. Angaben tiber Gallenbeschwerden in Form von Entzlindungen oder Koliken werden nach ARMINSKI 
(1949) in 52%, nach GLENN u. HILL (1955) in 75% und naeh JUDD u. BAUMGARTNER (1929) sogar in 92,6% 
der Faile angegeben. Die Anamnese zeigt bei etwa 70% der Patienten eine deutliche Zweiteilung (REIFFER­
SCHEID, 1959). Man findet eine sich oft iiber viele Jahre hinziehende Gallen- oder Gallensteinanamnese. Da­
neben ist dann noch eine sieh nur iiber wenige Monate erstreckende Vorgeschichte mit unklaren Oberbaueh­
beschwerden und Appetitlosigkeit festzustellen, die den eigentlichen Schmerzen stets vorausgeht. Bei 30% 
der Patienten, auffallenderweise fast ausschlieBIich bei Mannern, fehlt diese Zweiteilung. Sie haben nur eine 
relativ kurze Anamnese von wenigen Monatell. 

Als weiteres wichtiges Zeichen eines primaren Gallenblasencarcinoms ist eine nachweisbare Gelbsucht von 
untersehiedlicher Dauer zu nennen. Der mechanische Ikterus kann intermittierend sein (25 %) oder auch 
kontinuierlich an Intensitat zunehmen (75 %) (REIFFERSCHEID, 1959). Ein streng auf die Gallenblase lokali­
siertes Carcinom, das zumeist im Gallenblasenfundus sitzt, kann noch keinen Ikterus hervorrufen. Als Ursache 
hierfiir kommt nur eine Ummauerung der Leberpforte, des Choledochus oder der Papilla Vateri, hier durch 
retropankreatisch gelegene Metastasen, in Frage. Ein Ikterus ist somit ein ausgesprochenes Spatsymptom 
und gilt als sicheres Zeichen der Inoperabilitat. Ein erhohter und kontinuierlich zunehmender Serumbilirubin­
wert zeigt die infauste Prognose an. 
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Ein ebenso ominoses Zeichen stellt die Gewichtsabnahme dar. Auch sie gilt als Zeichen eines ausgedehnten, 
aggressiven Wachstums und gestaltet die Prognose des Leidens ebenfalis infaust. Ein Gewichtsverlust tritt zu­
meist noch vor einem Ikterus auf. Zwischen dem subjektiven Fruhsymptom des Schmerzes und dem objektiven 
Letalitatszeichen des Ikterus, das im Durchschnitt etwa 2 Monate ante exitum auf tritt, liegt oft nur ein Zeit­
raum von einem Monat (KUTSCHERA u. BACHL, 1958). Andere Symptome, wie Abgeschlagenheit, Leistungs­
minderung, Mudigkeit, Ubelkeit und Erbrechen, Durchfalie, Obstipation, Blutstuhle, Ascites und Hepato­
megalie, stehen an Bedeutung und Haufigkeit hinter den drei Kardinalsymptomen Schmerz, Gewichtsabnahme 
und Ikterus zuruck. 

Oftmals laBt sich im Bereich des rechten Oberbauches ein Tumor palpieren, der nach GroBe, Form und 
Konsistenz einer vergroBerten Gallenblase zugeordnet werden kann. In den meisten Fallen tastet man jedoch 
nur einen mangelhaft abgrenzbaren, hiickerigen, derben Tumor, dessen Organzugehiirigkeit nicht genau zu 
bestimmen ist. Aber auch ohne nachweisbaren Oberbauchtumor wird von manchen Patienten eine leichte 
Druckempfindlichkeit unterhalb des rechten Rippenbogens angegeben. 

Laboratoriumsuntersuchungen konnen im allgemeinen nur wenig zur Diagnosestellung 
beitragen, abgesehen von den bekannten Fermentuntersuchungen zur DiHerentialdiagnose 
eines Ikterus, falls ein VerschluBikterus besteht. Die alkalische Phosphatase steigt mit 
dem Serum bilirubin an. In vielen Fallen findet sich eine starke Erhohung der Blut­
korperchensenkungsgeschwindigkeit; die Temperaturen sind meist normal. Hohe Tem­
peraturen treten lediglich im Finalstadium auf oder zeigen das Auftreten besonderer 
Komplikationen an. Fast immer laBt sich eine Anamie nachweisen, die jedoch selten einen 
Hb-Wert unter 60% aufweist. Eine Leukocytose in Verbindung mit hohen Temperaturen 
laBt an eine Perforation der tumoros veranderten Gallenblase denken. 

Ein wichtiges Hilfsmittel zur Diagnosestellung kann in Einzelfallen die cytologische Untersuchung der 
Reflexgalle oder des Duodenalinhaltes darstellen (SEYBOLT et ai., 1951; LEMON, 1951; GLENN u. HAYS, 1954; 
HEGEMANN, 1958; WITTE u. SCHRICKER, 1959; RASKIN et ai., 1959). Diese Methode bringt in einigen Fallen 
den Nachweis eindeutiger Tumorzellen, uber deren Ursprungsort oft nur wenig ausgesagt werden kann. Blasen­
galle ist nicht immer zu erhalten, da der AbfluB aus der Gallenblase durch den Tumor oder durch Steine be­
hindert sein kann. 

Auch eine rontgenologische Untersuchung der Gallenwege bringt dem Untersucher 
nicht in allen Fallen eindeutige Befunde. Fast stets ergibt die rontgenologische Explora­
tion der extrahepatischen Gallenwege ein negatives Cholecystogramm (KIRKLIN, 1933; 
LAM, 1940; CAMPBELL, 1941; MATTSON, 1942; SAINBURG u. GARLOOK, 1948; ARMINSKI, 
1949; HORNYKIEWYTSOH, 1956; BURDETTE, 1957; MARSHALL u. O'DONNELL, 1957; 
THORBJARNARSON u. GLENN, 1959). Wichtiger noch erscheint eine rontgenologische 
Untersuchung des Magen-Darm-Traktes, wo es zu Verdrangungen und PelotteneHekten 
am Antrum des Magens, am Duodenum (DOMBROWSKI, 1961; KHILNANI et al., 1962) 
oder an der rechten Colonflexur kommen kann. Kommt bei dieser Untersuchung eine 
Kommunikation zwischen Magen oder Dickdarm und Gallenblase zur Darstellung, kann 
der dringende Verdacht auf ein schweres, sehr weit fortgeschrittenes Gallenblasencarcinom 
geauBert werden. In sol chen Fallen sieht man hin und wieder auf einer Abdomenleer­
aufnahme Luftansammlungen in der Umgebung des Tumors. Nach den Erfahrungen von 
EVANS u. MUJAHED (1959) und von SOHULZ (1966) steht die Bariumuntersuchung des 
Magen-Darm-Kanals an der Spitze, wah rend die perorale Cholecystographie nur einen 
geringen Wert besitzt. Die percutane transabdominelle Cholangiographie und Spleno­
portographie werden dagegen als wertvolle Methoden bezeichnet. Ohne daB an dieser 
Stelle eine Vollstandigkeit anzustreben ist, seien als wichtigste Arbeiten tiber die trans­
hepatische Cholangiographie die von FIGIEL u. FIGIEL (1963), SELDINGER (1966) (in dieser 
Monographie weiteres Schrifttum), WENZ (1967), PEIPER (1967), MoNuL'fY (1967), 
INFRANZI (1967), RUTTIMANN (1968), BAYINDIR (1968) sowie RITOHIE et al. (1969) er­
wahnt. Auch die Arteriographie hat sich einen Platz in der Diagnostik der Tumoren im 
Gallenblasenbereich erobert (Lit. s. WENZ, 1967, 1967; BAYINDIR, 1968). Als weitere 
radiologische Untersuchungsmethode ist das Hepatogramm mit 198Au zu erwahnen, das 
nach HOPPE (1967) eine Bedeutung im Sinne einer Vorfelduntersuchung besitzt. Sind 
hilusnahe Speicherdefekte vorhanden, muB man in jedem Fall zu den angiologischen 
Untersuchungsmethoden greifen. Der Autor hat diese Methode zwar vorwiegend fUr die 
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Gallenwegcarcinome angegeben, doch ist sie mit Vorteil auch bei Gallenblasencarcinomen 
anzuwenden. 

Auf den Wert der Laparoskopie oder einer Probelaparotomie muB, ebenso wie im 
Abschnitt uber das primare Lebercarcinom, auch an dieser Stelle hingewiesen werden. 
Die Laparoskopie wird in der Ubersichtsarbeit von MULLER (1967) besonders heraus­
gestellt, die operative Choledochographie von MEYEROWITZ u. AIRD (1962). 

6. Therapie 
Die BehandlungsmogIichkeiten eines Gallenblasencarcinoms sind bisher noch vollig 

unzureichend, wenn man von den seltenen Fallen absieht, die zufallig bei einer Chole­
cystektomie gefunden werden. 1m allgemeinen wird dem Carcinom der Gallenblase eine 
auBerordentlich pessimistische Einstellung entgegengebracht, da es sowohl im klinischen 
als auch im pathologisch-anatomischen Sinne auBerst maligne verlauft. Als chirurgischer 
Eingriff kommt lediglich eine Radikaloperation in Frage. Doch leider sind fast aIle Gallen­
blasenkrebse bei der Diagnosestellung schon sehr weit fortgeschritten und inoperabel. 
Nach REIFFERSCHEID (1959) kommen nur noch 13 % aller Falle fUr ein radikal-chirurgi­
sches Vorgehen in Frage; die durchschnittliche Uberlebenszeit betragt nur 11 ,3 Monate. 
Angaben uber chirurgische Entfernungen eines Gallenblasencarcinoms entweder durch 
einfache Cholecystektomie, durch Cholecystektomie mit Excision des Leberbettes der 
Gallenblase oder durch Cholecystektomie mit rechtsseitiger Hepatektomie stammen von 
QUENU (1909), FINSTERER (1932), GRAY (1934), HOCHBERG U. KOGUT (1939), THOREK 
(1947), SHEINFELD (1947), SAINBURG U. GARLOCK (1948), GLENN U. HAYS (1954), GOLDEN­
BERG (1953), PACK et al. (1955), BRUNSCHWIG (1957), MARSHALL U. O'DONNELL (1957), 
BURDETTE (1957), BRITTON (1959), THORBJARNARSON U. GLENN (1959). 

Auch die Literatur der letzten 10 Jahre besitzt kaum hoffnungsvollere Aspekte. Die 
5-Jahres-Uberlebenszeiten sind nach GERST (1961) 5%, nach LITWIN (1967) 2,6%. Von 
51 operierten Patienten hatten bei ROBERTSON u. CARLISLE (1967) bereits 32 makrosko­
pisch nachweisbare Metastasen. Wenn man von den rein zufalligen Einzelerfolgen absieht, 
sind sich alle oben angefUhrten Autoren daruber einig, daB das Gallenblasencarcinom 
auch heute noch von allen malignen Tumoren mit die schlechteste Prognose hat. Bei den 
zumeist alten Patienten mit schlechtem Allgemeinzustand verbietet sich ein radikal­
chirurgisches Vorgehen meist von selbst. 

Ebenso wie die chirurgische Behandlung des Gallenblasencarcinoms bietet das strahlen­
therapeutische Vorgehen keine hoffnungsvolleren Aspekte. Die Pathologie dieser Ge­
schwUlste und auch ihr klinisches Bild lassen deutlich erkennen, daB gegenwartig eine 
Rontgentherapie mit dem gleichen negativen und unbefriedigenden Ergebnis enden muB 
wie eine chirurgische Behandlung, eine Tatsache, auf die schon MUHLMANN 1928 hinge­
wiesen hat. Es hat sich bis heute hierin noch nichts geandert. 

Uber eine gezielte percutane Strahlenbehandlung eines pathologisch-histologisch ge­
sicherten Gallenblasencarcinoms liegen in der Literatur nur wenige Angaben vor. Grund­
satzlich sollte es aber moglich sein, mit einer Telekobalttherapie oder mit ultraharten 
Strahlen bzw. Elektronen in gunstig gelagerten Fallen Erfolge zu erzielen, weniger im 
Sinne einer kurativen Bestrahlung als einer Erganzung einer vorausgegangenen oder 
nachfolgenden Operation. Auch die gunstige palliative Wirkung der Strahlen auf Schmerzen 
oder Spasmen sollte AnlaB dazu geben, Ofter als es bisher ublich war, eine Palliativbestrah­
lung durchzufUhren. Die Arbeit von FREID et al. (1956) mit Bericht uber zwei mit 5000 R 
Telekobalt bestrahlte Patienten, die ungebessert blieben, ist nicht ermutigend. Gerade 
die schnell en Elektronen bieten aber nach eigenen Erfahrungen mit dem 43 MeV-Betatron 
(Siemens) bei Abdominaltumoren mit begrenzter Ausbreitung in nicht zu groBer Tiefe 
eine gute Chance, bei entsprechender Fraktionierung mit hoheren Einzeldosen (3 X 300 R 
pro Woche, in Einzelfallen auch 2 X 400 R) den Tumor zu verkleinern und einer spateren 
Operation oder nochmaligen Operation bei vorher palliativ operierten Patienten zugang­
lich zu machen. Es scheint dringend geboten, hier weitere Erfahrungen zu sammeln. 
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COPHER et al. (1952) haben 3 FaIle mit radioaktivem Jod in Tetrajodphenolphthalein 
behandelt. Die Patienten erhielten zwischen 34 und 144 mCi des markierten Kontrast­
mittels Lv. injiziert. Diese Autoren konnten hierbei feststellen, daB radioaktives Tetra­
jodphenolphthalein in del' gleichen Weise in del' Leber umgesetzt und ausgeschieden wird 
wie die nichtaktive Substanz. Die hochste Strahlenintensitat lag im Bereich del' Gallen­
wege und del' angrenzenden Leber. Die Strahlendosis war jedoch insgesamt nicht aus­
reich end fiir eine Tumorvernichtung. Die gleichen Autoren wiesen jedoch darauf hin, daB 
es mit bestimmten Substanzen moglich sein sollte, eine selektive Strahlentherapie zu 
geben, indem man eine Kombination von radioaktiven Stoffen mit Elementen odeI' 
Substanzen, die eine spezifische Affinitat zu bestimmten Organen odeI' Organsystemen 
besitzen, versuchen sollte. 

Auch ARIEL u. PACK (1960) haben versucht, inoperable Carcinome des Gallensystems 
mit radioaktivem Bengalrosa zu behandeln. Sie erprobten diese Therapie bei 14 Patienten 
mit primaren Gallenblasen- und Gallengangcarcinomen. Die verabfolgte Anfangsdosis 
lag gewohnlich zwischen 10 und 20 mCi; bei einigen Patienten wurde diese Dosis mehr­
mals gegeben, bis zu einer Gesamtmenge von 65 mCi. Von 14 Patienten starben jedoch 
12 an den unmittelbaren Folgen ihres Carcinoms. Die durchschnittliche Uberlebenszeit 
betrug 8 Monate (6 Wochen bis 24 Monate). Bei einer Patientin mit einem primaren 
Carcinom des Gallenganges war klinisch ein ausgezeichneter Palliativerfolg zu verzeichnen. 
Nach 6 beschwerdefreien Monaten trat jedoch ein weiteres Tumorwachstum mit laufender 
Zunahme del' Hepatomegalie ein. Bei einem anderen Fall mit einem primaren Adeno­
carcinom des Gallenganges verschwanden aIle Beschwerden nach einer einmaligen Gabe 
von 10 mCi radioaktivem Bengalrosa. Zwei Monate danach traten, trotz eingelegtem 
T-Drain, erneut Zeichen einer Obstruktion del' Gallenwege auf, so daB man 11 mCi Bengal­
rosa applizierte. Erst nahezu 2 Jahre nach diesel' zweiten Behandlung muBten dann 
wiederum 26 mCi gegeben werden. Hier war jedoch del' therapeutische Palliativeffekt 
nicht mehr so ausgepragt wie nach den beiden ersten Behandlungen. Rund 4 Wochen 
nach del' dritten Medikation erhielt del' Patient 18 mCi Bengalrosa. Del' Tod erfolgte dann 
jedoch an den Folgen einer gastro-intestinalen Blutung; das Carcinom war bereits bis 
in das Duodenum vorgewachsen. In ganz fortgeschrittenen Stadien bleibt jegliche Besse­
rung nach diesel' Behandlungsmethode aus, und die Patienten versterben innerhalb kurzer 
Zeit. 

Nach ARIEL U. PACK (1960) stellt ein nachweisbarer Leberparenchymschaden eine 
strikte Kontraindikation fiir diese Behandlungsform dar, da die radioaktive Substanz 
durch die verminderte und verlangsamte Elimination durch die Leber zu einer zusatzlichen 
radiogenen Schadigung des Leberparenchyms fiihren kann. 

III. Das primare Carcinom der extrahepatischen Gallengange 
Die primaren Carcinome del' extrahepatischen Gallengange miissen, ebenso wie die 

vorher besprochenen Gallenblasengeschwiilste, bei den differentialdiagnostischen Uber­
legungen im Hinblick auf einen VerschluBikterus beriicksichtigt werden. Del' erste Bericht 
ii bel' ein primares Carcinom des Ductus choledoch us stamm t von DURAND -F ARD EL (1840). 
SCHUEPPEL (1878) beschrieb als erster ein Carcinom des Ductus hepaticus. Bis heute sind 
etwa 800 primare Carcinome del' extrahepatischen Gallengange bekannt geworden 
(STEWART et al., 1940; SAKO et al., 1957). 

1. Haufigkeit 
Die wirkliche Haufigkeit del' primaren Gallengangkrebse ist wie bei den primaren 

Gallenblasencarcinomen nicht exakt anzugeben. Man beschrankt sich auch hier auf die 
Angabe del' prozentualen Beteiligung am Sektionsmaterial odeI' auf die Befunde bei 
operativen Eingriffen im Bereich del' extrahepatischen Gallenwege, odeI' man gibt die 
Haufigkeit unter allen malign en Tumoren an. 

46· 
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Nach SAKO et ai. (1957) finden sich primare Carcinome der extrahepatischen Gallen­
gange zwischen 0,012 % und 0,458 % aller Autopsien. Bei Operationen an den Gallen­
gang en werden nach NEIBLING et ai. (1949) in 0,3 %, nach GOLDENBERG (1953) in 1,8 % 
der Falle Gallengangcarcinome beobachtet. Sie machen nach KIRSOHBAUM u. KOZOLL 
(1941) 2,88%, nach MASUDA (1935) sogar 4,65% aller malignen Geschwulste aus. 

2. Alter und Geschlecht 
Die pnmaren Gallengangcarcinome befallen - wie nahezu alle epithelialen Mali­

gnome - vorwiegend Menschen in hoherem Alter. Ihr Haufigkeitsmaximum liegt zwischen 
dem 60. und 70. Lebensjahr; das Durchschnittsalter bei 59,2 Jahren (SAKO et aI., 1957). 
1m Gegensatz zum primaren Gallenblasencarcinom werden jedoch vorwiegend Manner 
befallen (LADANYI, 1946; GLENN U. HAYS, 1954; GLENN U. HILL, 1955; SAKO et aI., 1957; 
KUWAYTI et aI., 1957; KUTSOHERA, U. BACHL, 1958; THORBJARNARSON, 1959; BRITTON, 
1959). SAKO et ai. (1957) sa hen unter 433 Fallen von primaren Gallengangcarcinomen 
264 mannliche und nur 169 weibliche Patienten, was einem Geschlechtsverhaltnis von 
3: 2 entspricht. Die Frauen sind im Durchschnitt etwas junger (56,7 Jahre) als die er­
krankten Manner (59,3 Jahre). 

3. A tiologie 
Das haufige Vorkommen einer Cholelithiasis bei einem primaren Gallenblasencarcinom 

und ihre atiologische Bedeutung fur die Entstehung von primaren Gallenblasencarcinomen 
ist schon weiter oben angefiihrt worden. Fur die primaren Gallengangcarcinome gilt das 
gleiche. 

Nach REIFFERSOHEID (1959) kommen Steine nur bei 26,8% aller primaren Gallen­
gangscarcinome vor, nach STEWART et ai. (1940) bei 20,2%, nach THORBJARNARSON 
(1959) bei 26,0 % und nach VAN HEERDEN et ai. (1967) bei 18 %; lediglich NEIBLING et ai. 
(1949) fanden mit 57 % einen hOheren AnteiI. Eine enge atiologische Beziehung zwischen 
dem Gallensteinleiden und der Carcinomentstehung scheint bei den primaren Gallengang­
carcinomen noch zweifelhafter zu sein als bei den Gallenblasencarcinomen, zumal sich 
die Steine im wesentlichen in der Gallenblase befinden, also weit ab vom Ort der Carcinom­
entwicklung im Bereich der Gallengange. 

Andere ursachliche Faktoren in der Genese der primaren Gallengangcarcinome 
konnen Gallengangpapillome (DICK, 1938/39) oder auch selten einmal Gallengangulcera 
sein (ROLLESTON U. McNEE, 1929). Chemische Veranderungen der Galle selbst (Auftreten 
von Methylcholanthren) werden hier, ebenso wie beim primaren Gallenblasencarcinom, als 
mogliche Ursache in Betracht gezogen (WILLIS, 1942), so daB auch hier eine ubergeordnete 
Funktionsstorung im Bereich der Leber atiologisch verantwortlich gemacht werden muB. 

4. Pathologie 
Die verschiedenen anatomischen Abschnitte der extrahepatischen Gallengange werden 

wie folgt von primaren Gallengangcarcinomen befallen: 8,2 % sitzen primar im rechten 
oder linken Ductus hepaticus, wahrend 13,2 % im gemeinsamen Ductus hepaticus lokali­
siert sind. 24,2 % aller Gallengangcarcinome nehmen ihren Ausgang von der Vereinigungs­
stelle des Ductus cysticus mit dem Ductus hepaticus. Nur 5,9 % entstehen primar im 
Ductus cysticus. Am haufigsten wird der Ductus choledochus befallen, in dem sich 35,6 % 
aller Carcinome primar entwickeln. Nicht sicher in ihrem Ursprung zu bestimmende 
Carcinome kommen in 12,3 % der Falle vor (SAKO et aI., 1957). 

Pathologisch-anatomisch handelt es sich urn knotige, papillare, zirkular-strikturierende 
oder urn diffus-infiltrativ wachsende Tumoren, meist von derber Konsistenz und graulich­
weiBer Farbe. Je nach Ausdehnung des Malignoms kommt es zu einem kompletten oder 
inkompletten VerschluB mit einer maBigen oder starken prastenotischen Dilatation der 
Gallengange. 
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Pathologisch-histologisch sind die primaren Gallengangcarcinome, ebenso wie die 
primaren Gallenblasencarcinome, vorwiegend Adenocarcinome, die durch die Adjektive 
"differenziert" oder "undifferenziert" und durch das makroskopische Erscheinungsbild 
(polypoid oder ulcerierend) charakterisiert werden. Neben den Adenocarcinomen lassen 
sich auch im Bereich der Gallengange Pflasterzellcarcinome mit und ohne Ausbildung 
von Hornperlen finden (SARO et al., 1957). Die Metastasen eines primaren Gallengang­
carcinoms sitzen vorwiegend (46 %) im Bereich der Leber und der regionaren Lymph­
knoten, daneben aber auch in den Lungen und den verschiedensten abdominalen Organen. 

Eine auffallende Eigenschaft der primaren Gallengangcarcinome ist die direkte Aus­
breitung in der Gallengangwand, entlang den dort verlaufenden Lymphbahnen. Die 
Gallengange werden dadurch in ein hartes, wenig dehnbares und starres Rohr umgewandelt. 
Die iiberdeckende Schleimhaut bleibt zumeist intakt, da sich die Carcinome hauptsachlich 
submukos ausbreiten (SARO et al., 1957; THORBJARNARSON, 1959). 

Gelegentlich ist auch eine direkte Invasion der Nerven im Bereich des Omentum minus 
(MASUDA, 1935; NEIBLING et al., 1949; THORBJARNARSON, 1959) und eine Invasion des 
Plexus coeliacus (BuLLRICH u. LASCANO, 1938) zu beobachten. 

5. Klinisches Bild 
Die beiden Kardinalsymptome eines primaren Gallengangcarcinoms sind, ebenso wie 

beim primaren Gallenblasencarcinom, der Schmerz und der Ikterus. 

FaIle Ikterus Schmerz 

(%) (%) 

STEWART et al. (1940) 104 100,0 69,5 
NEIBLING et al. (1949) 90 86,7 61,1 
GOLDENBERG (1953) 33 73,0 39,0 
GLENN U. HAYS (1954) 15 93,0 33,0 
GLENN U. HILL (1955) 7 100,0 39,0 
SARO et al. (1957) 6 83,0 50,0 
KUTSCHERA U. BACHL (1958) 13 92,5 29,0 
THORBJARNARSON (1959) 31 93,0 :39,0 
VAN HEERDEN et al. (1967) 78 62,0 58,0 

Zum Unterschied yom primaren Gallenblasencarcinom steht der Ikterus in der Haufig­
keit weit vor dem Schmerz. Er tritt haufig auch zeitlich friiher auf, weil schon relativ 
kleine Tumoren zu einem VerschluB des Choledochus und des Hepaticus fiihren konnen. 
Lediglich bei gallenblasennahen Cysticuscarcinomen kann ein Ikterus langere Zeit aus­
bleiben. Insgesamt gilt er aber beim primaren Gallengangcarcinom als Friihsymptom 
und nicht als absolutes Letalitatszeichen wie beim primaren Gallenblasencarcinom. 

An anderen, relativ uncharakteristischen Symptom en sind, etwa in der Reihenfolge 
ihrer Haufigkeit, zu nennen: Gewichtsverlust, Erbrechen und Ubelkeit, Anorexie, Fieber, 
Durchfall, Obstipation und selten ein Schiittelfrost. Der eintretende Gewichtsverlust geht 
bei einem Gallengangcarcinom mehr zu Lasten der Anorexie und des Erbrechens als zu 
Lasten des Malignoms. Fieber tritt lediglich bei gleichzeitig bestehender Infektion der 
Gallengange auf. Da durch den kompletten VerschluB der Gallengange die Galle nicht 
mehr in das Darmlumen abflieBen kann, kommt es in einigen Fallen zu den Symptomen 
einer Hypoprothrombinamie als Folge einer mangelhaften Vitamin K-Resorption. Die 
Haufigkeit einer nachweisbaren GallenblasenvergroBerung (Courvoisiersches Zeichen) 
hangt davon ab, ob friiher entziindliche oder narbige Veranderungen die Dehnbarkeit der 
Gallenblasenwand beeintrachtigt haben oder nicht. 1m allgemeinen ist bei einer malignen 
Gallengangstenose haufiger eine Hepatomegalie nachweisbar als ein Hydrops der Gallen-
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blase. Interessant ist, daB in dem Krankengut der Mayo-Clinic (VAN HEERDENet aI., 
1967) 10% der Patienten Diabetiker waren. 

Die Laboratoriumsuntersuchungen zeigen ebenso wie beim primaren Gallenblasencarcinom nur den mehr 
oder weniger ausgepragten mechanischen Ikterus an, ohne irgendeinen Anhalt fUr dessen Ursache geben zu 
k6nnen. KUHN (1955) hat darauf hingewiesen, daB bei einem malignen GallenwegverschluB das Elektrophero­
gramm, insbesondere bei Anwendung der Mikroelektrophorese, eine Vermehrung der iJ(2- und P-Globuline 
anzeigt. Eine Erh6hung der y-Globulinfraktion tritt nur bei einer begleitenden Entziindung auf. Diese Serum­
eiweiBkonstellation (Erh6hung der iJ(2- und P-Globuline) ist nach KUHN (1955) und THORBJARNARSON (1959) 
haufig mit einer Cholesterinvermehrung verbunden, was als charakteristisch fiir einen malignen Gallenweg­
verschluB gilt. Auf den Wert der Fermentuntersuchungen wurde bereits hingewiesen. 

Die cytologische Untersuchung des Duodenalsaftes kann insbesondere bei papillennahen Tumoren haufiger 
zu positiven Ergebnissen fiihren als beim Gallenblasencarcinom (Lit. s. dort). 

Eine rontgenologische Untersuchung der extrahepatischen Gallenwege bringt bei einem 
primaren Gallengangcarcinom ebenso wie beim Gallenblasencarcinom diagnostisch wenig 
AufschluB tiber das vorliegende pathologische Geschehen (HODES et aI., 1954). Nur in 
sehr fruhen Stadien, bei noch erhaltener Durchgangigkeit der Gallengange, kann es nach 
einer intravenosen Cholangiographie zur Darstellung von KonturunregelmaBigkeiten im 
Bereich des Gangsystems kommen. Bessere Ergebnisse vermag die operative Cholangio­
graphie zu bringen (HESS, 1955, 1961). Bei einer Magen-Darm-Passage finden sich die 
durch ein Gallengangcarcinom bedingten tumorverdachtigen Deformierungen zumeist im 
Bereich der Pars descendens duodeni (SCHULZ, 1966; FROMMHOLD, 1965). FROMMHOLD 
macht auch auf die Rolle der laparoskopischen Cholangiographie (WANNAGAT, 1963) auf­
merksam. Seine Arbeit enthalt im ubrigen die einschlagige rontgendiagnostische Literatur. 

Uber die Bedeutung der transhepatischen Cholangiographie wurde bereits im vorher­
gehenden Abschnitt bei der Diagnostik der primaren Gallenblasencarcinome gesprochen 
(s. S. 721). Auch die Erwahnung der Szintigraphie mit 198Au (HOPPE, 1967) als Such­
methode vor den eingreifenderen angiographischen Methoden sei hier wiederholt. 

Die richtige Diagnose wird jedoch praoperativ nur relativ selten gestellt. Man glaubt 
eher an das Vorliegen eines Pankreaskopfcarcinoms, einer chronis chen Cholecystitis oder 
einer Cholelithiasis. KIRSCHBAUM u. KOZOLL (1941) vermochten allerdings in 20,9 % der 
FaIle die richtige Diagnose eines primaren Gallengangcarcinoms klinisch zu stellen, 
NEIBLING et aI. (1949) nur in 8 % der FaIle. Als gute allgemeine Ubersicht uber Diagnostik 
und Therapie sei auf die Arbeit von SALMON (1966) verwiesen. 

6. Therapie 
Die Behandlung der primaren Carcinome der extrahepatischen Gallengange ist ins­

gesamt ebenso unbefriedigend wie die der primaren Gallenblasencarcinome. Die Gallen­
gangkrebse genie Ben den Ruf der "extremen Therapieresistenz" (GLENN u. HAYS, 1954). 
In den allermeisten Fallen kommt nur noch ein chirurgischer Palliativeingriff in Frage, 
da wegen der Ausdehnung des Tumors eine radikale Operation technisch nicht mehr 
durchzufuhren ist. Durch Shunt-Operationen (Cholecystoduodenostomie, Cholecysto­
gastrostomie, Cholecystoenterostomie) oder andere operative MaBnahmen (Cholecysto­
stomie, Choledochostomie, Hepaticostomie mit Ableitung der Galle uber ein eingelegtes 
Drain) wird der gestauten Galle eine AbfluBmoglichkeit geschaffen, und der Ikterus mit 
dem oft unertraglichen Juckreiz kann abklingen (GLENN u. HAYS, 1954; SAKO et aI., 1957; 
THORBJARNARSON, 1959). Hierdurch wird dem Patienten meist eine groBe Erleichterung 
geboten. In den seltenen Fallen, bei denen man eine Radikaloperation versucht, exstirpiert 
man den vom Carcinom befallenen Gallengangabschnitt weit im Gesunden als "en bloc"­
Operation unter Mitnahme eines Teils des Magens, des Duodenums, der Gallenblase und 
des Choledochus, des Kopfes oder des gesamten Pankreas und der Drusen im Bereich 
des Hepaticus und der gastroduodenalen GefaBbahnen. Nach BROWN et al. (1961) war 
von 62 Fallen die Halfte inoperabel, nur 20 % konnten reseziert werden. Aber auch von 
den radikal operierten Patienten iiberlebte nur einer. VAN HEERDEN et aI. (1967) konnten 
an der Mayo-Clinic von 73 Fallen nur 5 radikal operieren, von denen 2 eine langere Uber-
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lebenszeit hatten. Die 67 nur palliativ operierten Kranken hatten eine mittlere Uber­
lebenszeit von 11,4 Monaten. Die Gesamtheilungsziffern beliefen sich auf 8 % uber 1 J ahr 
und 1,6 % uber 5 Jahre. 

AnschlieBend erfolgt eine Rekonstruktion der Intestinalpassage mit Einpflanzung der 
Repaticusstumpfe. 

Bei diesem operativen Vorgehen zeigt sich, daB die an der Verengungsstelle von 
Repaticus, Cysticus und Choledochus sitzenden Tumoren als prognostisch am gunstigsten 
zu beurteilen sind. Sie haben die langste postoperative Lebenserwartung, die nach SARO 
et al. (1957) etwa 5 Monate betragt, gegenuber oft nur wenigen Tagen bei anderen Tumor­
lokalisationen. Eine Uberlebenszeit von 2,2 Jahren nach "en bloc"-Resektion wegen eines 
primaren Gallengangcarcinoms ist von NEIBLING et al. (1949) berichtet worden. THORB­
JARNARSON (1959) beschrieb den Fall einer 3,3jahrigen Reilung, SILER et al. (1948) 
konnten eine 16monatige Reilung eines Gallengangcarcinoms durch Pankreatoduoden­
ektomie mit Resektion der Gallengange publizieren. 

Nach SAKO et al. (1957) betragt die durchschnittliche Uberlebenszeit aller Patienten, bei denen irgendein 
operativer Eingriff - sei er diagnostischer, palliativer oder radikaler Art - unternommen worden ist, nur 
4,2 Monate post operationem. Die haufigsten Todesursachen sind eine ascendierende Cholangitis, eine Choliimie 
und intraoperativ auftretende Komplikationen. 

Chirurgische Behandlungsversuche bei primaren Gallengangcarcinomen hatten weiterhin WHIPPLE et al. 
(1935), BAGGENSTOSS (1938), CATTELL u. PYRTEK (1949), CHILD et al. (1952), BRUNSCHWIG (1957), KUWAYTI 
et al. (1957), SAKO et al. (1957), SCHAIRER (1957), BRITTON (1959) und andere neben den schon oben erwahnten 
Autoren durchgefiihrt und dariiber berichtet. 

Bezuglich einer Strahlentherapie der primaren Gallengangcarcinome sei auf den Ab­
schnitt der Strahlenbehandlung der primaren Gallenblasencarcinome verwiesen. Der im 
Vordergrund stehende VerschluBikterus wird die Patienten fast immer zunachst in die 
Rand eines Chirurgen bringen, der durch wenig eingreifende PalliativmaBnahmen oft eine 
gute Linderung der Beschwerden erzielen kann (COCCHI, 1961). Eine anschlieBende per­
cutane Bestrahlung des Tumors sollte jedoch unter dem Aspekt einer Verhinderung einer 
weiteren lokalen Ausbreitung versucht werden, urn den chirurgischen Palliativeffekt zu 
verstarken und durch Linderung der oft vorhandenen Schmerzen zu erganzen. Spezielle 
strahlentherapeutische Erfahrungen groBeren Umfanges liegen bisher nicht vor. Als 
Einzelveroffentlichung sei erwahnt, daB BALOFSRY (1959) 4 FaIle mit dem Telekobaltgerat 
(5000 R in 6 Wochen) bestrahlte, von denen 3 maBig gebessert werden konnten. Fur die 
Elektronentherapie gelten die gleichen Ausfuhrungen, die wir im vorigen Abschnitt fur 
das primare Gallenblasencarcinom gemacht haben. 

AbschlieBend kann zu dem Abschnitt uber die malignen Tumoren der extrahepatischen 
Gallenwege gesagt werden, daB bisher aIle therapeutischen Bemuhungen urn diese Kranken 
- von Ausnahmen abgesehen - vergebens gewesen sind. Dennoch sollte sich auch der 
Strahlentherapeut in enger Anlehnung an den Chirurgen urn eine Verbesserung der Situa­
tion bemuhen. Friiherkennung und rechtzeitige Operation sind als erstes Ziel anzusehen. 
Vielleicht kommt man mit intraoperativer lokaler Isotopeninfiltration weiter, vielleicht 
werden konsequente postoperative Bestrahlungen mit schnell en Elektronen oder energie­
reichen y-Strahlen zu den ersten greifbaren Reilergebnissen mit beitragen. Der klinische 
Radiologe darf als Geschwulsttherapeut die Problematik dieser Tumoren nicht aus dem 
Auge lassen. 
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pancreatic carcinoma 670 
- -, Oesophaguscarcinom, surgery, 

esophageal carcinoma 507 
- -, Rectumtumoren, surgery, rectum 

tumouren 643 
- -, Speicheldriisentumoren, surgery, 

tumours of salivary glands 476 
- -, Tumoren, Nasenhi:ihlen, surgery, 

tumours of nasal cavities 322 
- Behandlungsergebnisse, Mundhi:ihlen -Carcinom, 

surgical results, oral cavity cancer :365 
Cholangiographie, Pankreascarcinom, cholangio­

graphy, pancreatic carcinoma 668 
Cholesterin, carcinogen, cholesterin, carcinogenetic drug 

32 
Chronische Radiodermitis, Symptomatologie, 

chronic radiodermitis, symptomatology 6 
60CO, Dermatologie, 6000, dermatology 64, 65, 66 
-, Gewebshalbwerttiefe, 6000, tissue half value depth 

46 
-, Kontaktbestrahlung, Tumoren, Kieferhi:ihle, 

6000, contact radiotherapy, tumours of maxillary 
sinus 328, 329 

-, Teletherapie, Rektumcarcinom, 6000, teletherapy, 
rectum carcinoma 647 

Cocarcinogenese, Hauttumoren, cocarcinogenesis, 
skin tumours 39 

Colon, Carcinom, colon, carcinoma 615-627 
-, Carcinom, Haufigkeit, colon, carcinoma, incidence 

546 
-, Tumoren, colon, tumours 610-634 
Comedonen, Pracancerose del' Raut, comedos, 

precancerosis of skin 7 
Cornea, Friih- und Spatveranderungen, cornea, early 

and late reactions 259 
Cornu cutaneum, Keratoma senile, cornu cutaneum, 

senil keratoma 8,67 
- -, Lippe, cornu cutaneum, of the lip 444 
Corticoide, Mycosis fungoides, corticoids, mycosis 

fungoides 131 
Coutard, fraktionierte Strahlenbehandlung, 

Melanom, Ooutard, fractionated radiotherapy, 
melanoma 214 

Cylindrom, Kieferhi:ihle, Behandlung, cylindroma, 
maxillary sinus, therapy 345 

-, Mundhi:ihle, cylindroma, oral cavity 401 
-, Oberlippe, cylindroma, upper lip 413 
Cystadenolymphom, Speicheldriisen, cystadeno­

lymphoma, salivary glands 472 
Cytostatica, Hautretikulosen, cytostatic drugs, 

reticuloses of skin 118 
Cytostatica, Lebercarcinom, cytostatic drugs, liver 

carcinoma 701 
-, Magensarkom, cytostatic drugs, gastric sarcoma 

577 
-, Magencarcinom, cytostatic drugs, gastric carcinoma 

598 
--, Melanorn, cytostatic drugs, melanoma 221-

224 



790 Sachverzeichnis 

Cytostatica, Mundhohlencarcinom, cytostatic drugs, 
oral cavity cancer 397 

-, Mycosis fungoides, cytostatic drugs, mycosis 
fungoides 131 

Dermatitis, Arsen, dermatitis, arsenic 8 
- chronica, Ultraviolettstrahlung, dermatitis 

chronica, ultraviolet rays 2 
Dermatofibrosarcoma protuberans 103 
Dermatologische Rontgentherapie, dermatological 

roentgentherapy 60-160 
Diagnose, Carcinom, Mund, diagnosis, carcinoma, 

mouth 361 
-, Colontumoren, diagnosis, tumours of colon 611 
-, Diinndarmtumoren, diagnosis, small intestine 

tumours 603 
-, Lebercarcinom, diagnosis, liver carcinoma 698 
-, Magencarcinom, diagnosis, gastric carcinoma 

585 
-, Melanocytoblastom, diagnosis, melanocyto­

blastoma 190 
-, Oesophaguscarcinom, diagnosis, esophageal 

carcinoma 505 
-, Pankreascarcinom, diagnosis, pancreatic carcinoma 

666 
-, Rektumcarcinom, diagnosis, rectal carcinoma 641 
-, Tumoren, Nasenhohle, diagnosis, tumours, nasal 

cavity 308 
-, -, Speicheldriisen, diagnosis, tumours, salivary 

glands 467 
Dickdarm siehe Colon 
Differentialdiagnose, Colontumoren, differential 

diagnosis, tumours of colon 613 
-, Diinndarmtumoren, differential diagnosis, small 

intestine tumours 603, 604 
-, Lebercarcinom, differential diagnosis, liver 

carcinoma 699 
-, Leukoplakie, Morbus Bowen, differential diagnosis, 

leukoplakia, Bowen's disease 11 
-, maligne Hautlymphome, differential diagnosis, 

malignant lymphomas of skin 111 
-, Melanom, differential diagnosis, melanoma 180 
-, Mundcarcinom, differential diagnosis, carcinoma 

of the mouth 362 
-, Oesophaguscarcinom, differential diagnosis, 

esophageal carcinoma 505 
-, Rektumtumoren, differential diagnosis, rectum 

tumours 642 
-, Tumoren, Nasenhohlen, differential diagnosis, 

tumours of nasal cavities 319, 320 
-, -, Speicheldriisen, differential diagnosis, 

tumours, salivary glands 467 
Disposition, Carcinogenese, disposition, carcinogenesis 

11 
Dopa-Reaktion, Melanom, dopa-reaction, melanoma 

162, 164, 165 
Dosierung, System, Paterson-Parker dosage, system 

of Paterson-Parker 367 
Dosimetrie, Haut, Probleme dosimetry skin, 

problems 58, 59 
Dosis, dermatologische Strahlentherapie dose, 

dermatological radiotherapy 57 
-, Kaposi-Sarkom, dose Kaposi's sarcoma 106 
-, letale, kumulative, minimale, dose, letal cumula-

tive, minimal 48 

Dosis, Letalschadigung, Gewebekultur, dose, letal 
injury, tissue culture 45 

-, Lippentumoren, dose, tumours of the lip 456 
-, Magencarcinom, dose, gastric carcinoma 591, 592 
-, Magensarkom, dose, gastric sarcoma 569 
-, Melanom, dose, melanoma 208 
-, Oesophaguscarcinom, dose, esophageal carcinoma 

512,525 
-, optimale, Mundhohlen-Carcinom, dose, optimal, 

oral cavity cancer 374 
-, Spinaliom, dose, spinalioma 74 
Dosisberechnung, Strahlentherapie, Lippencarcinom, 

dose calculation, radiation therapy, carcinoma 
of the lip 418 

Dosiseffektkurven, Mycosis fungoides, dose effect 
curves, mycosis fungoides 48 

Dosisleistung, interstitielle Therapie, Mundhohlen­
Carcinom, dose rate, interstitial therapy, oral cavity 
cancer 373 

Diinndarm, Tumoren, small intestine, tumours 
598-610 

Duodenum, Carcinom, duodenum, carcinoma 600, 
609 

Dysphagie, Oesophaguscarcinom, dysphagia, 
esophageal carcinoma 503 

-, Plummer-Vinsonsches Syndrom, dysphagia, 
Plummer- Vinson's syndrome 15 

Einteilung, cutane Retikulosen, classification, 
cutaneous reticuloses 11 0 

Ekzem, Pracancerose, eczema, precancerosis 9 
Elektrokoagulation, Melanom, electrocoagulation, 

melanoma 199 
Elektronen, Dosis, Letalschadigung, Gewebekultur, 

electrons, dose, letal injury, tissue culture 45 
-, schnelle, Dermatologie, electrons, fast, dermatology 

62,66 
Elektronentherapie, Hautretikulosen, electron beam 

therapy, reticuloses of skin 115 
-, Lippentumoren, therapy with high energy electrons, 

tumours of the lip 453 
-, Mundhohlen-Carcinom, electron beam therapy, 

oral cavity carcinoma 366, 392 
-, Mycosis fungoides, electron beam therapy, mycosis 

fungoides 120, 124, 128 
-, Oesophaguscarcinom, therapy with high energy 

electrons, esophageal carcinoma 521 
-, Speicheldriisentumoren, therapy with high energy 

electrons, tumours of salivary glands 477 
-, Vorbestrahlung, Coloncarcinom, therapy with high 

energy electrons, praeoperative radiotherapy, colon 
carcinoma 622 

Endolymphatische Isotopenbehandlung, Haut­
retikulosen, endolymphatic isotope therapy, 
reticuloses of skin 118 

Endotheliome, Strahlenempfindlichkeit, endo­
theliomas, radiosensitivity 49 

Endoxan, Behandlung, Mycosis fungoides, Endoxan, 
therapy, mycosis fungoides 131 

Eosinophiles Granulom, Haut, Strahlenbehandlung, 
eosinophil granuloma, skin, radiotherapy 136 

Epibulbare Tumoren, Klinik, Ergebnisse, epibulbar 
tumours, clinical picture, results 272 

Epidermale Geschwiilste, Haut, Einteilung, epidermal 
tUmOUTS, skin, classification 23 
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Epidermis, normale Symbiose, epidermis, normal 
symbiosis 22 

Epilation, Strahlenschadigung, epilation, irradiation 
damage 5 

Epitheliale Malignome, Haut, Therapie, epithelial 
malignomas, skin, radiotherapy 22, 66-160 

- Naevi, Klassifizierung, epithelial naevi, classi­
fication 24 

- Tumoren, Strahlenempfindlichkeit, epithelial 
tumours, radiosensitivity 49 

Epulis 363 
Erysipelas carcinomatosum, Therapie, erysipelas 

carcinomatosum, therapy 101 
Erythematodes, Carcinomentwicklung, 

erythematodes, cancer development 76, 77 
Erythemdosis, Epilationsdosis, erythema dose, 

epilation dose 5 
Erythroplasie, Pracancerose, erythroplasia, 

precancerosis 10 
- Quegrat, Strahlentherapie, Erythroplasia of 

Quegrat, radiotherapy 70, 71 
Experimentelle Malignome, Haut, experimental 

malignomas, skin 26, 32 
Extrahepatische Gallenwege, Carcinom, extrahepatic 

biliary ducts 716 
Extrakorporale Zirkulation, Behandlung, Mund­

hohlen-Carcinom, extracorporal circulation, 
therapy, oral cavity cancer 397 

Facialisparese, Speicheldriisentumoren, facial paresis, 
salivary gland tumours 480 

FeldgroBe, dermatologische Strahlentherapie, field 
size, dermatologic radiotherapy 55 

Fernmetastasen, Lippencarcinom, distant metastases, 
carcinoma of the lip 412 

-, Magencarcinom, distant metastases, gastric 
carcmoma 580 

-, Mundhohlen-Carcinom, distant metastases, oral 
cavity carcinoma 364 

-, Tumoren, Nasenhohle, distant metastases, 
tumours, nasal cavity 307 

Fettgewebe, Sarkome, Strahlenbehandlung, fat tissue, 
sarcomas, radiotherapy 107 

Fibroblasten, Gewebekultur, Letalschadigung, Dosis, 
fibroblasts, tissue culture, letal injury, dose 45 

Fibrosarkom, Haut, fibrosarcoma, skin 103 
-, Magen, fibrosarcoma, stomach 557 
Filter, dermatologische Strahlentherapie, filters, 

dermatological radiotherapy 56 
Fisteln, Behandlung, Mundhohlen-Carcinom, fistulae, 

treatment, oral cavity cancer 399 
Follikulares Lymphom, Brill-Symmers, follicular 

lymphoma, Brill-Symmers 108, 109 
Folliculitis, Keratose, Pracancerose, folliculitis, 

cerato.sis, precancerosis 7 
Fraktionierte Strahlenbehandlung, Coutard, 

Melanom, fractionated radiotherapy, Coutard, 
melanoma 214 

Fraktionierung, dermatologische Strahlentherapie, 
fractionation, dermatological radiotherapy 57, 
58 

Freysches Syndrom, Speicheldriisentumoren, Frey's 
syndrome, salivary gland tumours 480 

Friihdiagnose, Colontumoren, early diagnosis, 
tumours of colon 612 

Friihdiagnose, Magencarcinom, early diagnosis 
gastric carcinoma 588, 589 

-, Melanom, early diagnosis, melanoma 231 
-, Spinaliom del' Haut, early diagnosis, spinalioma 

of skin 74 
FuB, Kaposi-Sarkom, foot, Kaposi's sarcoma 105 
-, Melanom, foot, melanoma 173 

l'-Stl'ahlen, Strahlenempfindlichkeit, Haut, y-rays, 
radiosensitivity, skin 43 

y-Strahler, Dermatologie, y-ray emitters, dermatology 
64 

-, Gewebshalbwerttiefe, y-ray emitters, tissue half 
value depth 46 

Gallenblase, Carcinom, gall bladder, carcinoma 
716-731 

Ganzkorperbestrahlung, Mycosis fungoides, whole 
body irradiation, mycosis fungoides 128 

Gastritis, chronische, Pracancerose, gastritis, chronic, 
precancerosis 15 

- lymphomatosa 553 
-, Magencarcinom, gastritis, gastric carcinoma 

582 
Gastroskopie, Magencarcinom, gastroscopy, gastric 

carcinoma 586 
-, Magensal'kom, gastroscopy, gastric sarcoma 561 
Gastrostomie, Oesophaguscarcinom, gastrostomy, 

esophageal carcinoma 530 
Gaumen, Carcinom, Behandlung, palate, carcinoma, 

treatment 368,375,381 
GefaBe, Sarkome, blood vessels, sarcomas 104 
Gehirnstamm, Toleranzdosis, brain stem, tolerance 

dose 391 
Gehol'gang, Carcinom, Strahlentherapie, auditory 

meatus, carcinoma, radiotherapy 82 
Generalisierte Retikulose, Strahlentherapie, 

generalized reticulosis, radiotherapy 119, 130 
Geometrische Dosisverteilung, Lippencarcinom, 

geometrical dose distribution, carcinoma of the lips 
419 

Geschlecht, Diinndarmtumoren, sex, small intestine 
tumours 600 

-, Gallenblasencarcinom, sex, carcinoma of gall 
bladder 716 

-, Lebercarcinom, sex, liver carcinoma 687 
-, Oesophaguscarcinom, .~ex, esophageal carcinoma 

499 
-, Uberlebensquote, Melanom, sex, survival rate, 

melanoma 200 
Geschwiirsbildung, Radiodermitis, ulceration, 

radiodermitis 6 
Geschwulstwachstum, Kieferhohlenwand, tumour 

growth, wall of maxillary sinus 344 
Gesicht, Lymphosarkom, Strahlenbehandlung, jace, 

lymphosarcoma, radiotherapy 114 
-, Melanom, face, melanoma 210 
Gewebekultur, Letalschadigung, Dosis, tissue culture, 

letal injury, dose 45 
Gewebsdystrophie, Strahlenbehandlung, Haut­

carcinom, tissue dystrophia, radiotherapy, 
carcinoma ot skin 100 

Gewebshalbwerttiefe, cI-, {J-, y-Strahler, tissue half 
value depth, cI-, {J-, y-ray emitters 46 

-, dermatologische Strahlentherapie, tissue half value 
depth, dermatological radiotherapy 55 
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G1aukom, Strahlenschadigung, glaucoma, radiation 
injury 84 

Gold, radioaktives, Dermatologie, gold, radioactive, 
dermatology 64, 66 

--, radioaktives, Mundh6hlen-Carcinom, gold, radio­
active, oral cavity cancer 371 

Goldk6rner, radioaktive, Implantationspistole, 
gold grains, radioactive, implant gun 373 

Goldseed, Implantation, MundhOhlencarcinom, 
gold seed, implant, oral cavity cancer 378 

-, Pistole, gold seed, gun 372 
Gonaden, Strahlenschutz, gonads, radiation protection 

59 
Granularzellmyoblastom, mal ignes, granular cell 

myoblastoma, malignant 107 
Granuloma faciale eosinophilicum, Lippe, Behand­

lung, granuloma faciale eosinophilicum, lip, 
therapy 443 

Granulomatosen, maligne, Lippe, granulomatoses, 
malignant 448 

-, -, Strahlenbehandlung, granulomatoses, 
malignant, radiotherapy 108, 119 

Graviditat, Prognose, Melanom, pregnancy, 
prognosis, melanoma 199 

Grenzstrahlen, dermatologische Strahlentherapie, 
"Grenzstrahlen", dermatological radiotherapy 60 

Grenzstrahlenbehandlung, Hautretikulosen, Grenz-
strahlen therapy, reticuloses of skin 115, 120, 126 

-, Lupus, Grenzstrahlen therapy, lupus 9 
-, Melanom, Grenzstrahlen therapy, melanoma 211 
Gumma, Zunge, gumma, tongue 362 
Gutartige Tumoren, Lippe, Strahlenbehandlung, 

benign tumours, lip, radiotherapy 440 
- -, Nasenh6hle, benign tumours, nasal cavity 304 
- -, Oesophagus, benign tumours, esophagus 487 

HaarpapiIle, Strahlenempfindlichkeit, hair papilla, 
radiosensitivity 44 

Hamangioendotheliom, malignes, Haut, haemangio­
endothelioma, malignant, skin 104 

Hamangiom, Lippe, Strahlenbehandlung, haem­
angioma, lip, radiotherapy 439, 440 

-, Zunge, haemangioma, tongue 363 
Hamatodermie, Strahlenbehandlung, haematodermia, 

radiotherapy 108, 133 
Hamoblastosen, Haut, haemoblastoses, skin 133, 134 
Hamatopoetisches, lymphoretikulares Gewebe, Haut, 

Tumoren, haematopoetic lymphoreticular tissue, 
skin, tumours 25 
System, Strahlenempfindlichkeit, haematopoetic 
system, radiosensitivity 44 

Haufigkeit, Carcinom der extrahepatischen GalIen­
gange, incidence, carcinoma of extrahepatic bile 
ducts 723 

-, Colontumoren, incidence, tumours of colon 616 
-, Gallenblasencarcinom, incidence, carcinoma of gall 

bladder 716 
-, Lebertumoren, incidence, liver tumours 683 
-, Lippen-Carcinom, incidence, cancer of the lips 405 
-, Magencarcinom, incidence, gastric carcinoma 545 
-, Melanom, incidence, melanoma 174 
-, Mundh6hlen-Carcinom, incidence, oral cavity 

carcinoma 357 
-, Oesophaguscarcinom, incidence, esophageal 

carcinoma 495 

Haufigkeit, Pankreascarcinom, incidence, pancreatic 
carc~noma 660 

-, Sarkom der Haut, incidence, sarcoma of skin 
102 

-, Tumoren der Nasenh6hle, incidence, tumours of 
nasal cavity 302,305 

-, Tumoren, Speicheldriisen, incidence, tumours, 
salivary glands 465 

Halbschatten, Keilfilterbestrahlung, penumbra, 
wedge filter treatment 384 

Halogen-Zahlrohr, Tumordiagnostik, 32P, halogen 
counter, tumour diagnosis, 32 P 279 

Halslymphknoten, Behandlung, cervical lymph nodes, 
therapy 403 

-, obere Luftwege, cervicallymphnodes, upper air 
ways 301 

Harding-Passey, Melanom, Harding-Passey's 
melanoma 165,207,222 

Haut, Berufskrankheiten, skin, professional diseases 7 
-, Bestrahlungsplanung, skin, radiological planning 

57 
-, Carcinome, Dosiseffektkurven, skin, carcinomas, 

dose effect curves 48 
-, -, spezielle Lokalisationen, skin, carcinomas, 

special sites 80 
-, chemische Cancerogene, skin, chemical carcino­

genetic drugs 7, 29. 32 
-, Chemotherapie, skin, chemotherapy 51 
-, chirurgische Behandlungsmethoden. skin, surgical 

methods 49 
-, epitheliale Geschwiilste, skin, epithelial growthes 

22 
-, experimentelle Malignome, skin, experimental 

malignomas 26 
-, experimenteller Tierkrebs, skin, experimental 

animal cancer 28, 32 
-, Grundlagen der R6ntgentherapie, skin, principles 

of Roentgen therapy 53 
-, Hamohlastosen, skin, haemoblastoses 133 
-, Histiocytosis X, skin, histiocytosis X 135 
-, Hypertrophie, Hyperplasie, skin, hypertrophia, 

hyperplasia 18 
-, intraepitheliale Carcinome, skin, intraepithelial 

carcmomas 69 
-, lymphogene Metastasierung, skin, lymphogenous 

metastases 97 
-, maligne Granulomatosen, skin, malignant 

granulomatoses 119 
-, - Lymphome, skin, malignant lymphomas 111 
-, mesenchymale Geschwiilste, skin, mesenchymal 

tumours 25 
-, metastatische Carcinome, skin, metastatic 

carc~nomas 101 
-, Naevoide, skin, naevoid tumours 24 
-, Neoplasien, skin, neoplasias 8, 19 
-, -, lympho-retikulares System, skin, neoplasias. 

lympho-reticular system 108 
-, Pracancerosen, skin, praecanceroses 20 
-, Pigmentierung, Bestrahlung, skin, pigmentation, 

irradiation 5 
-, Pracancerosen, skin, precanceroses 1-9 
-, primare Retikulosen, skin, primary reticuloses 

109 
-, Radiodermitis, skin, radiodermitis 6 
-, Sarkome, skin, sarcomas 102 
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Haut, spezielle Therapie, Tumoren, skin, special 
therapy, tumours 66 

-, Spontantumoren, skin, spontaneous tumours 27 
-, Strahlenempfindlichkeit, skin, radiosensitivity 43 
-, Strahlenschutz, skin, radiation protection 59 
-, Tumoren, skin, tumours 17-160 
--, -, Klassifikation, skin, tumours, classification 22 
-, Wachstum, skin, growing 2 
Hautmetastasen, Melanom, cutaneous metastases, 

melanoma 209 
Hauttumoren, Strahlenempfindlichkeit, skin 

tumours, radiosensitivity 49 
Heliotherapie, Mycosis fungoides, heliotherapy, 

mycosis fungoides 131 
Hemicolektomie, Strahlentherapie nach, hemicol­

ectomy, radiotherapy after 626 
Heterocyclische aromatische Verbindungen, 

Carcinogene, heterocyclic aromatic compounds, 
carcinogenetic drugs 32, 34 

Hinselmann, Kolposkopie, Rinselmann, colposcopy 
13 

Histiocytosis H, Haut, histiocytosis R, skin 109, 135 
Histologie, Colonsarkom, histology, sarcoma of colon 

611 
-, Colontumoren, histology, colon tumours 617, 618 
-, cutane Retikulosen, histology, cutaneous reticuloses 

110 
---, Diinndarmtumoren, histology, tumours of small 

intestine 599 
-, Gallenblasencarcinom, histology, carcinoma ot gall 

bladder 719 
---, Lebercarcinom, histology, liver carcinoma 691, 

693 
-, Magensarkome, histology, gastric sarcomas 553 
-, Magen-Tumoren, histology, gastric tumours 547 
--, Melanom, histology, melanoma 184, 186 
-, melanotische Pracancerosen, histology, melanotic 

praecanceroses 189 
-, Oesophagus, histology, esophagus 486, 492 
-, Rektumcarcinom, histology, rectal carcinoma 637 
-, Speicheldriisentumoren, histology, tumours of 

salivary glands 468 
Histologische Gradation, Melanom, histologic 

gradation, melanoma 188 
Hochvoltbestrahlung, Lippencarcinom, megavoltage 

roentgen ray therapy, carcinoma of the lip 425 
-, Mundhohlen-Carcinom, megavoltage roentgen ray 

therapy, oral cavity carcinoma 365,380, 387, 393 
-, Oesophaguscarcinom, megavoltage roentgen ray 

therapy, esophageal carcinoma 519 
-, Rektumcarcinom, megavoltage roentgen ray 

therapy, rectum carcinoma 645 
-, Toleranzdosen, Mund, megavoltage roentgen ray 

therapy, tolerance doses, mouth 392 
Hoden, Strahlenschutz, testes, radiation protection 59 
Homogenitat, Bestrahlung, Mundhohlen-Carcinom, 

homogenity, radiotherapy, oral cavity cancer 370 
Hormone als Carcinogene, hormones as carcinogenetic 

drugs 35 
-, Melanocyten, Abhangigkeit, hormones, melano­

cytes, influence 168 
Hyperkeratose, Pracancerose, hyperkeratosis, 

precancerosis 2 
Hyperpigmentierung, Haut, Bestrahlnng, hyper­

pigmentation, skin, irradiation [j 

Hypertrophie, Hant, hypertrophia, skin 18 
Hypertrophische Gastritis, Magencarcinom, hyper­

trophic gastritis, gastric carcinoma 588 
Hypophysenbestrahlnng, Melanom, pituitary gland, 

radiotherapy, melanoma 200 

Ileocoecaltnmor, Strahlenbehandlnng, ileocoecal 
tumour, radiotherapy 626 

Ileus, Diinndarmtnmoren, ileus, small intestine 
tumours 601 

Immunologie, Melanom, immunology, melanoma 
204 

Immunologische Faktoren, Carcinogenese, immuno­
logical factors, carcinogenesis 40 

Implantate, Mundhohlen-Carcinom, implants, oral 
cavity cancer 371 

Implantation, Radium, Mundhohlen-Carcinom, 
implantation, radium, oral cavity carcinoma 368 

Implantationsmethoden, Answahl, Mnndhohlen­
Carcinom, implant methods, selection, oral cavity 
cancer 376 

Implantationspistole, radioaktive Goldkorner, 
implant gun, radioactive gold grains 373 

Indikation, Behandlung, Nasenhohlentumoren, 
indication, therapy, tumours of nasal cavity 
342,346 

-, Strahlentherapie, Magen-Carcinom, indication, 
radiotherapy, gastric carcinoma 544 

Induratives Odem, Radiodermitis, indurative edema, 
radiodermitis 6 

Infiltrativer Typ, Carcinom, Mund, infiltrative type, 
carcinoma, mouth 361 

Infrarotphotographie, Melanomdiagnostik, infrared 
photography, diagnosis of melanoma 193 

Initiatoren, Carcinogenese, initiator drugs, carcino­
genesis 39, 41 

Inoperable Metastasen, Mnndhohlen-Carcinom, 
inoperable metastases, oral cavity carcinoma 366, 
396 

Inoperables Coloncarcinom, Strahlentherapie, 
inoperable colon carcinoma, radiotherapy 622 

- Magencarcinom, Strahlenbehandlung, inoperable 
gastric carcinoma, radiotherapy 594 

Inselzellcarcinom, Pankreas, isle cell carcinoma, 
pancreas 663 

Integraldosis, Weichstrahlen, integral dose, soft x-rays 
61 

Interstitielle Behandlung, Lippencarcinom, inter­
stitial treatment, carcinoma of the lip 420 

- Bestrahlung, Mundhohlen-Carcinom, interstitial 
radiation, oral cavity cancer 370 

- -,Oesophaguscarcinom, interstitial therapy, 
esophageal carcinoma 509 
Strahlentherapie, Tnmoren, Nasenhohle, 
interstitial radiotherapy, tumours of nasal cavity 
325 

Intraepitheliale Carcinome, Behandlung, intra­
epithelial carcinomas, treatment 69 

Intraoculare Tumoren, Strahlenbehandlnng, intra­
ocular tumours, radiotherapy 276 

Intraorale Therapie, Wangenschleimhautcarcinom, 
intraoral radiotherapy, carcinoma of cheek mucosa 
91 

Intraorbitale Tnmoren, Strahlenbehandlung, intra­
orbital tumour8, radiotherapy 285 
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Ionisierende Strahlen als Carcinogen, ionizing 
radiation as carcinogenetic agent 38 

192Iridium, Behandlung, Rektumcarcinom, 192Iridium, 
therapy, rectum carcinoma 649 

-, Dermatologie, 192iridium, dermatology 64, 66 
-, Tumoren, N asenhohle, 1921 ridium, tumours, nasal 

cavity 325 
Iris, Melanom, Strahlentherapie, iris, melanoma, 

radiotherapy 282 
Isodosen, Behandlung, Mundh6hlen-Carcinom, 

isodoses, treatment, carcinoma of floor of mouth 
387,396 

-, Bestrahlung, Oberkiefergeschwiilste, isodoses, 
radiotherapy, maxillary tumours 329 

-, Nahbestrahlung, Tumoren, Kieferh6hle, isodoses, 
short distance therapy, maxillary sinus 328 

-, Retroorbitalraum, isodoses, retroorbital space 
281 

-, schnelle Elektronen, isodoses, high energy electrons 
452 

-, Strahlenbehandlung, Oesophaguscarcinom, 
isodoses, radiotherapy, esophageal carcinoma 522, 
523 

-, -, Rektumcarcinom, isodoses, radiotherapy, 
rectum carcinoma 646, 647 

Isotope, radioaktive, Behandlung des Lebercarcinoms, 
isotopes, radioactive, therapy of liver carcinoma 
703 

-, -, als Carcinogene, isotopes, radioactive, as 
carcinogenetic agents 38 

-, -, Dermatologie, isotopes, radioactive, dermatology 
63 

-, -, Hautretikulosen, isotopes, radioactive, 
reticuloses of skin 118 

-, -, Melanom, isotopes, radioactive, melanoma 225 
-, -, Mycosis fungoides, isotopes, radioactive, 

mycosis fungoides 120, 129 
-, -, Rektumcarcinom, isotopes, radioactive, rectum 

carcinoma 649 

131J, intralymphatische Injektion, Melanom, 
131J, intralymphatic injection, melanoma 204, 225 

-, Jodoquin, Melanomdiagnostik, 131J, iodoquine, 
diagnosis of melanoma 191 

Jodprobe, Schillersche, iodine test of Schiller 14 
Juveniles Melanom, Prognose, juvenil melanoma, 

prognosis 200,201 

Kaposi-Sarkom, Strahlenbehandlung, Kaposi's 
sarcoma, radiotherapy 105 

Katarakt, Strahlentherapie, Kiefertumoren, cataract, 
radiotherapy, maxillary tumours 337 

Keilbeinhohle, Tumoren, Bestrahlung, sphenoid sinus, 
tumours, radiotherapy 333 

Keilfilterbestrahlung, Mundhohlen-Carcinom, 
wedge filter treatment, oral cavity cancer 381, 386, 
396 

Keloide, Strahlenempfindlichkeit, keloids, radio­
sensitivity 49 

Keratoakanthom, Lippe, Strahlenbehandlung, 
keratoacanthoma, lip, radiotherapy 412, 440 

Keratose, aktinische, Entwicklung, keratosis, actinic, 
development 21 

-, Grenzstrahlenbehandlung, keratosis, ultrasoft 
x-ray therapy 60 

Keratosis senilis, Therapie, Keratosis senilis, radio­
therapy 67 

Kieferhohlen, Tumoren, Stadieneinteilung, maxillar 
sinuses, tumours, staging 314 

-, Tumoren, Strahlentherapie, maxillar sinuses, 
tumours of, radiotherapy 327 

KieferhOhlenwand, Geschwulstwachstum, wall of 
maxillary sinus, tumour growth 344 

Klassifikation siehe Stadieneinteilung 
-, Hauttumoren, staging, skin tumours 22 
Klassifizierung, Magensarkome, classification, gastric 

sarcomas 553 
-, Magencarcinom, classification, gastric carcinoma 

578 
-, Magentumoren, classification, gastric tumours 

547,548 
-, Mundhohlen-Carcinom, staging, oral cavity cancer 

365 
-, Oesophagusgeschwulste, classification, tumours 

of the esophagus 487 
-, Pankreastumoren, classification, pancreatic 

tumours 662 
-, Speicheldriisentumoren, staging, tumours of 

salivary glands 468 
Kleinfeldertherapie, Mundhohlen-Carcinom, small 

field therapy, oral cavity carcinoma 366 
Klinik, Augentumoren, clinical picture, tumours of 

the eye 263 
-, Carcinom der extrahepatischen Gallengange, 

clinical picture, carcinoma of extrahepatic bile 
ducts 725 

-, Colonsarkom, clinical picture, sarcoma 0/ colon 611 
-, Diinndarmtumoren, clinical picture, small 

intestine tumours 601 
-, Gallenblasencarcinom, clinical picture, carcinoma 

of gall bladder 720 
-, Melanom, clinical picture, melanoma 172 
-, Lebertumoren, clinical picture, liver tumours 696 
-, Lippentumoren, clinical picture, tumours of the lip 

439 
-, Oesophaguscarcinom, clinical picture, esophageal 

carcinoma 504 
-, Pankreascarcinom, clinical picture, pancreatic 

carc~noma 664 
-, Rektumcarcinom, clinical picture, rectum carcinoma 

635 
-, Tumoren, Speicheldriisen, clinical picture, 

tumours, salivary glands 465 
Knochen, Absorption, schnelle Elektronen, bone, 

absorption, fast electrons 62 
-, eosinophiles Granulom, bone, eosinophil granuloma 

109 
-, Metastasen, Lebercarcinom, bone, metastases, 

liver carcinoma 695 
-, Tumoren, Mund, bone, tumours, mouth 363 
Knochenmark, Depression, Radioisotope, bone 

marrow, depression, radioisotopes 129 
Knochennekrose, Strahlentherapie, Mundhohlen­

Carcinom, bone necrosis, radiation therapy, oral 
cavity cancer 370, 398 

Knorpelschadigung, Hautcarcinom, Strahlentherapie, 
radiochondritis, skin carcinoma, radiotherapy 
81,82,84 
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Kobalt, Bestrahlung, Oesophaguscarcinom, cobalt, 
therapy, esophageal carcinoma 508 

- als Carcinogen, cobalt as carcinogenetic material 
36 

-, radioaktives, Mundhohlen-Carcinom, cobalt, 
radioactive, oral cavity carcinoma 367, 371 

Kolposkopie, Hinselmann, colposcopy of Hinselmann 
13 

Kompensator, Keilfilter, Mundhohlen-Carcinom, 
compensator, wedge filter, oral cavity cancer 388 

Komplikationen, Behandlung, Lippencarcinom, 
complications, treatment, carcinoma of the lips 425 

-, Behandlung, Mundhohlencarcinom, complications, 
treatment, oral cavity cancer 399 

-, Hautcarcinom, complications, carcinoma of skin 
100 

-, Oesophaguscarcinom, complications, esophageal 
carcinoma 531 

-, Speicheldriisentumoren, complications, salivary 
gland tumours 480 

-, Strahlenbehandlung, Kieferhohlentumoren, 
complications, radiotherapy, maxillary tumours 
336,337 

Kopf, Hautcarcinom, Strahlentherapie, head, skin 
carcinoma, radiotherapy 80 

Kraurosis, penis, Pracancerose, kraurosis, of penis, 
precancerosis 8 

- vulvae, Strahlentherapie, kraurosis vulvae, 
radiotherapy 69 

- -, Pracancerose, kraurosis vulvae, precancerosis 
13 

Krebs, Lunge, Schneeberg, carcinoma, lung, Schnee­
berg 7 

Krebsentstehung, Ursachen, carcinogenesis, causes 
1-16 

Kumulative letale Dosis, minimale, cumulative letal 
dose, minimal 48 

Kunststoffe, Carcinogene, synthetic material, 
carcinogenetic drugs 32, 34 

Kurzdistanzbestrahlung, Speicheldriisentumoren, 
short distance therapy, tumours of salivary glands 
478 

Kurzdistanzgerate, Strahlentherapie, Mundhohlen­
carcinom, short distance units, radiotherapy, 
oral cavity carcinoma 367 

Laboratoriumstiere, Spontantumoren, laboratory 
animals, spontaneous tumours 27 

Laktone, Carcinogene, lactones, carcinogenetic drugs 
33,34 

"Landmannshaut", Ultraviolettstrahlung, "farmer 
skin", ultraviolet rays 2, 442 

"Laser", Melanombehandlung, "laser", therapy of 
melanoma 227 

Latenz, Strahlenkrebs der Raut, latency, radiogenic 
carcinoma of skin 9 

Leber, Strahlenempfindlichkeit, liver, radiosensitivity 
44 

-, Tumoren, liver, tumours 683-713 
Leberarterien, Katheterisierung, liver arteries, 

catheterization 703 
Lebermetastasen, Colontumoren, liver metastases, 

tumours of colon 613 
-, Magencarcinom, liver metastases, gastric carcinoma 

587 

Lebercirrhose, Carcinom, liver cirrhosis, carcinoma 
688 

Leiomyom, Oesophagus, leiomyoma, esophagus 487 
Leiomyosarkom, Diinndarm, leiomyosarcoma, small 

intestine 599, 606 
-, Raut, Strahlenbehandlung, leiomyosarcoma, 

skin, radiotherapy 107 
-, Magen, Ergebnisse, leiomyosarcoma, stomach, 

results 563 
Letale Dosis, kumulative, minimale, letal dosis, 

cumulative, minimal 48 
- -, Mycosis fungoides, letal dosis, mycosis 

fungoides 121 
Letalschadigung, Gewebekultur, Dosis, letal injury, 

tissue culture, dose 45 
Letterer-Siwe-Krankheit, Strahlenbehandlung, 

Letterer-Siu'e's disease, radiotherapy 109, 136 
Leukamische Rautinfiltrate, Strahlenbehandlung, 

leukaemic infiltrations of skin, radiotherapy 108 
Leukoplakie, Lippe, leukoplakia, lip 445 
-, Lippencarcinom, leukoplakia, carcinoma of the lips 

425 
-, Mikro-Carcinom, leukoplakia, microcarcinoma 14 
-, Pracancerose, leukoplakia, precancerosis 10 
-, Strahlentherapie, leukoplakia, radiotherapy 69 
-, Weichstrahltherapie, leukoplakia, ultrasoft x-ray 

therapy 60 
-, Zunge, Syphilis, leukoplakia, tongue, lues 360, 

382 
Leukosen, maligne, Lippe, leukoses, malignant, lip 

449 
Lid, Carcinom, Strahlentherapie, lid, carcinoma, 

radiotherapy 84 
-, Friih- und Spatveranderungen, lid, early and 

late reactions 259 
-, Lymphosarkom, Strahlentherapie, lid, lympho­

sarcoma, radiotherapy 116 
Linearbeschleuniger, Mundhohlen-Carcinom, linear 

accelerator, oral cavity cancer 380, 393 
Linearer Energietransfer, Rauttherapie, linear energy 

transfer, dermatological radiotherapy 43 
Linitis plastica, Magencarcinom, linitis plastica, 

gastric carcinoma 588 
Linse, Auge, Strahlensensibilitat, lens of the eye, 

radiosensibility 260 
Lippe, Carcinom, Diagnose, Behandlung, lip, 

carcinoma, diagnosis, treatment 405--434 
-, -, Dosiseffektkurve, lip, carcinoma, dose effect 

curve 48 
-, -, Strahlentherapie, lip, carcinoma, radiotherapy 

87,414 
-, Geschwiilste, perkutane Strahlenbehandlung, 

lip, tumours, external radiotherapy 345--463 
Lippencarcinom, Behandlungsergebnisse, lip, 

carcinoma, results 89, 90 
Lippenmelanom, Riickbildung nach Strahlentherapie, 

lip melanoma, regression after radiotherapy 221 
Lokale Excision, Melanom, local excision, melanoma 

203 
Lokalisation, Carcinom der Gallengange, localization, 

cancer of biliary ducts 716 
-, Colonsarkom, localization, sarcoma of colon 611 
-, Magencarcinom, localization, gastric carcinoma 

579 
-, Magensarkom, localizntion, gastric sarcoma 561 
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Lokalisation, Melanom, localization, melanoma 177, 
196 

-, Oesophaguscarcinom, localization, esophageal 
carcinoma 497 

-, Tumoren, Nasenhohle, localization, tumours, 
nasal cavity 302 

Lokalrezidiv, Mundhohlen-Carcinom, local recurrence, 
oral cavity cancer 366 

Lues siehe Syphilis 
-, Leukoplakie, lues, leukoplakia 10 
Lungenkrebs, Schneeberger, lung carcinoma, Schnee-

berg 7,14 
Lupus erythematodes, Differentialdiagnose, lupus 

erythematodes, differential diagnosis 441 
-, Pracancerose der Haut, lupus, precancerosis 

of skin 8 
- vulgaris, Spinaliom, lupus vulgaris, spinalioma 

75,77 
LymphabfluBwege, Lippe, lymphatic drainage, lip 

410 
-, maligne Lymphome, Haut, lymphatic drainage, 

malignant lymphomas, skin 111, 112 
Lymphadenosis cutis benigna Biifverstedt 110 
Lymphangiom, Lippe, Strahlenbehandlung, lymph­

angioma, lip, radiotherapy 440 
Lymphangiosarkom, Strahlenbehandlung, lymph­

angiosarcoma, radiotherapy 106 
Lymphangiosis carcinomatosa, Strahlenbehandlung, 

lymphangiosis carcinomatosa, radiotherapy 101 
Lymphatisches Gewebe, Strahlenempfindlichkeit, 

lymphatic tissue, radiosensitivity 44 
Lymphbahnen, Kopf, Hals, lymph vessels, head, neck 

438 
-, Nasenhohle, lymph vessels, nasal cavity 299 
LymphgefaBe, Magen, lymph vessels, stomach 579 
-, Oesophagus, lymph vessels, esophagus 485 
Lymphknoten, Bestrahlung, Mundhohlencarcinom, 

lymphatic nodes, radical treatment, oral cavity 
cancer 394 

Lymphknotenmetastasen, Lebercarcinom, lymph 
node metastases, liver carcinoma 695 

-, Lippencarcinom, lymph node metastases, 
carcinoma of the lip 426, 431 

-, Lippentumoren, lymph node metastases, tumours 
of the lip 454 

-, Melanom, lymph node metastases, melanoma 198 
-, Mundhohlen-Carcinom, lymph node metastases, 

oral cavity cancer 365 
-, Nasenhohlentumoren, lymph node metastases, 

tumours of nasal cavity 334, 335, 346 
-, Tumoren, Nasenhohle, lymph node metastases, 

tumours of nasal cavity 323 
Lymphogene Metastasierung, Hals-Lymphknoten, 

Bestrahlung, lymphogenous metastases, cervical 
nodes, radiotherapy 97 

- -, Lippencarcinom, lymphogenous metastases, 
lip carcinoma 88 

- -, Spinaliom, lymphogenous metastases, 
spinalioma 74 

Lymphographie, Melanom, lymphography, 
melanoma 204 

Lymphoide Gewebe, Strahlenempfindlichkeit, 
lymphoid tissues, radiosensitivity 49 

Lymphogranulom, Magen, lymphogranuloma, 
stomach 537 

Lymphogranulomatose siehe Morbus Hodgkin, 
lymphogranulomatosis see Hodgkin's disease 

-, Haut, Strahlenbehandlung, lymphogranulomatosis, 
skin, radiotherapy 108, 132 

Lymphom, follikulares, Brill-Symmers, lymphoma, 
follicular, Brill-Symmers 108, 109 

Lymphome, Haut, lymphomas, skin 108,111 
-, maligne, Diinndarm, lymphoma, malignant, small 

intestine 600, 606 
-, -, Magen, lymphomas, malignant, stomach 

565,575 
-, Speicheldriisen, Therapie, lymphomas, salivary 

glands, radiotherapy 477 
Lympho-retikulares System, Haut, lympho-reticular 

system, skin 25, 108 
Lymphosarkom, Colon, lymphosarcoma, colon 612 
-, Diinndarm, lymphosarcoma, small intestine 

606 
-, Haut, Strahlenbehandlung, lymphosarcoma, skin, 

radiotherapy 109 
-, intraorbitales, lymphosarcoma, intraorbital 289 
-, Magen, lymphosarcoma, stomach 549, 553, 566 
-, Strahlenempfindlichkeit, lymphosarcoma, 

radiosensitivity 49 
-, Unterlid, lymphosarcoma, lower lid 275 

Magen, Carcinom, gastric carcinoma 578-598 
-, -, ohne Behandlung, stomach, carcinoma without 

therapy 583 
-, Metastasen, stomach, metastases 581 
-, Polypen, stomach, polypoid tumours 582, 588 
-, Sarkom, stomach, sarcoma 550, 553-578 
-, Stumpfcarcinom, stomach, stump carcinoma 

582 
-, Tumoren, stomach, tumours 542-598 
Magengeschwiir, Pracancerose, gastric ulcer, 

precancerosis 15 
Maligne Lymphome, Magen, Behandlung, malignant 

lymphomas, stomach, results 565, 575 
- Veranderungen, Mundhiihle, malignant lesions, 

oral cavity 363 
Malignome, Haut, Therapie, malignomas, skin, 

therapy 66-160 
Mamma, Pagetsche Erkrankung, mamma, Paget's 

disease 11 
Maske, Cellulose-Acetat, Wangen-Carcinom, Behand­

lung, shell, cellulose acetate, carcinoma of the 
cheek, treatment 382,383 

Mediastinum, Topographie, mediastinum, topography 
484 

Megavoltbestrahlung, Oesophaguscarcinom, mega­
voltage therapy, esophageal carcinoma 519, 533 

Megavolt-Strahlung, relative biologische Wirksam­
keit, megavoltage radiation, relative biological 
effectivenes 391 

Melaninbildung, Melanom, melanin formation, 
melanoma 164 

Melanocyten, Melaninbiosynthese, melanocytes, 
melanin biosynthesis 166 

Melanom, Auge, melanoma, eye 268 
-, Biologie, melanoma, biology 162 
-, Ciliarkiirper, melanoma, ciliar body, iris 277 
-, Diagnostik, melanoma, diagnosis 190-193 
-, intraokulares, Ergebnisse, melanoma, intraocular, 

results 280 
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Melanom, Klinik, Differentialdiagnose, Histologie, 
melanoma, clinical picture, differential diagnosis, 
histology 172 

-, Lippe, melanoma, of the lip 448 
-, malignes, melanoma, malignant 161-257 
-, Mundhohle, melanoma, oral cavity 399 
-, Pracancerose, melanoma, precancerosis 12 
-, Speicherung radioaktiver Isotope, melanoma, 

storage of radioactive isotopes 191 
-, Strahlentherapie, melanoma, radiotherapy 193 
-, Synonyma, melanoma, synonyma 161 
-, Unterlippe, melanoma, lower lip 413 
-, Tierversuche, melanoma, experimental u'ork 170 
Melanosis circumscripta praeblastomatosa, Lippe, 

melanosis circumscripta praeblastomatosa, of the lip 
445 

Melanotische Pracancerose, Strahlenbehandlung, 
melanotic praecancerosis, radiotherapy 201, 211 

Mesenchymale Geschwiilste, Haut, mesenchymal 
tumours, skin 25 

Metastase, retroorbitale, Strahlenbehandlung, 
metastasis, retroorbital, radiotherapy 290 

Metastasen, Augentumoren, metasiases, tumours 01 
the eye 278 

-, Behandlung, Lippencarcinom, metastases, 
treatment, carcinoma of the lips 426 

-, Hals, Mundhohlen-Carcinom, metastases, neck, 
oral cavity cancer 366, 402 

-, intraokulare, metastases, intraocular 284 
-, Lippencarcinom, metastases, lip carcinoma 88 
-, Lippentumoren, metastases, tumours of the lip 

455 
-, Lymphknoten, Lippencarcinom, metastases, 

lymph nodes, carcinoma of the lips 411 
-, Magensarkom, metastases, gastric sarcoma 556 
-, Mundhohlen-Carcinom, metastases, oral cavity 

carcinoma 364 
-, Oesophaguscarcinom, metastases, esophageal 

carcinoma 493 
-, Pankreascarcinom, metastases, pancreatic 

carcinoma 663 
-, Peniscarcinom, Behandlung, metastases, penis 

carcinoma, therapy 94 
-, Spinaliome, metastases, spinaliomas 73, 74 
Metastasierung, Colontumoren, metastases, tumours 

of colon 619 
-, Diinndarmtumoren, metastases, small intestine 

tumours 602 
-, Lebercarcinom, metastases, liver carcinome 695 
-, Magencarcinom, metastases, gastric carcinoma 

549,579 
-, Melanom, metastases, melanoma 172,174,194, 

195 
-, Rektumcarcinom, metastases, rectal carcinoma 

637 
-, Tumoren, Nasenhohle, metastases, tumours, nasal 

cavity 306 
Metastatische Carcinome, Strahlenbehandlung, 

metastatic carcinomas, radiotherapy 101 
- Diinndarmtumoren, metastatic tumours of small 

intestine 598 
Metatypische Carcinome, Strahlentherapi~, meta­

typical carcinomas, radiotherapy 79 
Methoden, dermatologische Strahlentherapie, 

methods, dermatological radiotherapy 60-66 

Methoden, therapeutische, Melanom, methods, 
therapeutic, melanoma 206 

Methotrexatbehandlung, Mundhohlen-Carcinom, 
methotrexat therapy, oral cavity cancer 397 

Mikro-Carcinom, Leukoplakie, microcarcinoma, 
leukoplakia 14 

Mikrospharen,90Y, Behandlung des Lebercarcinoms, 
microspheres, 90 Y, therapy of liver carcinoma 
70;{ 

Mischtumoren, Speicheldriisen, mixed tumours, 
salivary glands 469 

Mitotischer Zellkern, Strahlenwirkung, mitotic 
nucleus, radiation effect 47 

Monoblock-Entfernung, Melanom, monobloc excision, 
melanoma 202,216 

Monoenergetische Elektronen, Dermatologie, mono­
energetic electrons, dermatology 62 

Morbiditat, Magencarcinom, morbidity, gastric 
carcinoma 544, 546 

Morbus Besnier-Boeck-Schaumann, Pathologie, 
Therapie, Morbus Besnier-Boeck-Schaumann, 
pathology, therapy 442 

- Bowen, Lippe, Bowen's disease, of the lip 445 
- -, Pracancerose, Bouen's disease, praecancerosis 

11,20,21,25,60 
- -, Strahlentherapie, Bowen's disease, radio­

therapy 69, 70 
Crohn, Colon sigmoideum, Crohen's disease, 
colon sigmoideum 613 
Hodgkin, siehe Lymphogranulomatose, Hodgkin's 
disease, see lymphogranulomatosis 
-, Dosiseffektkurven, Hodgkin's disease, dose 
effect curves 48 
-, Diinndarm, Hodgkin's disease, small intestine 
600 

- -, Magen, Hodgkin's disease, stomach 588 
- Kaposi, Symptomatologie, Kaposi's disease, 

symptomatology 4, 5 
- -, Strahlenbehandlung, Kaposi's disease, 

radiotherapy 105 
- Paget, mamillarer, Strahlentherapie, Paget's 

disease of nipple, radiotherapy 71, 72 
- -, Pracancerose, Paget's disease, praecancerosis 

20,21 
Mortalitat, Colontumoren, mortality, colon tumours 

616 
-, Lebertumoren, mortality, liver tumours 684 
-, Leberzirrhose, mortality, liver cirrhosis 690 
-, Mundhohlen-Carcinom, mortality rate, oral cavity 

carcinoma 358 
-, Oesophaguscarcinom, mortality, esophageal 

carcinoma 495 
Moulagen, "Plastobalt", moulds, "plastobalt" 65 
Moulagenbehandlung, Lippencarcinom, double 

mould treatment, carcinoma of the lips 417 
-, Mundhohlen-Carcinom, double mould, treatment, 

oral cavity carcinoma 366 
Mucoepidermoide Carcinome, Speicheldriisen, muco­

epidermoid carcinoma, salivary glands 473 
Multiplizitat, Colontumoren, multiplicity, colon 

tumours 617 
-, Rektumcarcinom, multiplicity, rectal carcinoma 

639 
Mundboden, Krebs, Behandlung, floor of the mouth, 

carcinoma, treatment 368 
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Mundhohle, gutartige Veranderungen, oral cavity, 
benign lesions 362 

-, maligne Veranderungen, oral cavity, malignant 
lesions 363 

-, seltene Tumoren, oral cavity, rare malignant 
tumours 399 

Mundhohlen-Carcinom, oral cavity carcinoma 
357-404 

- -, A.tiologie, oral cavity carcinoma, etiology 359 
- -, Behandlung, oral cavity carcinoma, treatment 

365 
- -, Behandlungsergebnisse, oral cavity cancer, 

results 402 
- -, Differentialdiagnose, oral cavity carcinoma, 

differential diagnosis 362 
- -, Haufigkeit, oral cavity carcinoma, incidence 

357 
- -, Lymphknotenbeteiligung, oral cavity 

carcinoma, lymph node involvement 364 
- -, Pathologie, oral cavity carcinoma, pathology 

357 
- -, Rontgentherapie, oral cavity cancer, roentgen 

therapy 380 
Mundpflege, Mundhohlen-Carcinom, oral toilet, oral 

cavity cancer 394, 398 
Muttermund, Pracancerose, portio uteri, precancerosis 

13 
Mycosis fungoides, Dosiseffektkurven, mycosis 

fungoides, dose effect curves 48, 121 
- -, Klinik, Therapie, mycosis fungoides, clinical 

picture, radiotherapy 119-132 
- -, Lippe, mycosis fungoides, of the lip 449 
- -, Pracancerose, mycosis fungoides, praecancerosis 

22 
Myelomatose, Mundhohle, myelomatosis, oral cavity 

401 
Myxosarkom, Haut, myxosarcoma, skin 103 

Nachbestrahlung, Magencarcinom, postoperative 
radiotherapy, gastric carcinoma 593 

-, Magensarkom, postoperative radiotherapy, gastric 
sarcoma 569 

Nacken, Lymphknoten, Mundhohlen-Carcinom, 
neck, lymphatic nodes, oral cavity cancer 394 

Naevi, Lippe, Strahlenbehandlung, naevi, lip, 
radiotherapy 441 

Naevocarcinom, Pracancerose, naevocarcinoma, 
precancerosis 11 

Naevoide, Haut, naevoid tumours, skin 24 
Naevuszelle, Ontogenie, naevus cell, ontogenesis 

163 
Nahbestrahlung, Chaoul, Dermatologie, short 

distance radiotherapy of Chaoul, dermatology 61 
-, Lippentumoren, short distance radiotherapy, 

tumours of the lip 450 
-, Melanom, short distance therapy, melanoma 207, 

208 
-, Mundhohlencarcinom, short distance radiotherapy, 

oral cavity cancer 392 
-, Peniscarcinom, short distance radiotherapy, 

penis carcinoma 93 
-, Rektumcarcinom, short distance radiotherapy, 

rectum carcinoma 649, 650 
-, Retikulosen der Haut, short distance radiotherapy, 

reticuloses of skin 113, 126 

N ahbestrahlung, Tumoren der Kieferhohle, short 
distance therapy, tumours of maxillary sinus 327 

-, Wangenschleimhautcarcinom, short distance radio­
therapy, cancer of cheek mucosa 91 

Narben, Carcinomentwicklung, scars, cancer 
development 76 

Nase, Cornu cutaneum, nose, cornu cutaneum 8 
-, Hautcarcinom, Strahlentherapie, nose, skin 

carcinoma, radiotherapy 80,81,363 
-, Myxochondrosarkom, nose, myxochondrosarcoma 

104 
Nasenhohle, Tumoren, Spatergebnisse, nasal cavity, 

tumours, late results 340 
-, -, Strahlenbehandlung, nasal cavity, tumours, 

radiotherapy 298-356 
Nasennebenhohlen, Tumoren, Strahlenbehandlung, 

paranasal sinuses, tumours, radiotherapy 
298-356 

Neck dissection, Speicheldriisentumoren, neck 
dissection, tumours of salivary glands 477 

Nekrose, Behandlung, Mundhohlen-Carcinom, 
necrosis, treatment, oral cavity carcinoma 365 

-, Radiodermitis, necrosis, radiodermitis 6 
-, Weichteile, Mundhohlen-Carcinom, necrosis, soft 

tissue, oral cavity cancer 399 
Netzhaut, Strahlensensibilitat, retina, radiosensitivity 

261 
N euroepitheliom, N asenhoh!e, neuroepithelioma, 

nasal cavity 304 
Neutronen, Strahlenempfindlichkeit, Haut, neutrons, 

radiosensitivity, skin 43 

Oberlippe, Carcinom, upper lip, carcinoma 411 
-, Radiumimplantation, upper lip, radium implant 

421 
Odem, induratives, Radiodermitis, edema, indurative, 

radiodermitis 6 
Olindustriearbeiter, Pracancerosen der Haut, 

petroleum workers, precanceroses of skin 7 
Oesophagus, Anatomie, Pathologie, esophagus, 

anatomy, pathology 483, 486 
-, Carcinom, esophagus, carcinoma 487-542 
Ohr, Cornu cutaneum, ear, cornu cutaneum 8 
-, Hautcarcinom, Strahlentherapie, ear, skin 

carcinoma, radiotherapy 82, 83 
Onkocytom, Speicheldriisen, oncocytoma, salil,ary 

glands 473 
Ontogenie, Melanome, ontogenesis, melanomas 163 
Operation und Nachbestrahlung, Magencarcinom, 

surgery and postoperative radiotherapy, gastric 
carctnoma 593 

Orbitageschwiilste, Strahlenbehandlung, orbit, 
tumours, radiotherapy 287 

Orthovolt-Therapie, Mundhohlen-Carcinom, ortho­
voltage therapy, oral cavity cancer 366 

Osteonekrose, Mundhohlen-Carcinom, osteonecrosis, 
oral cavity necrosis 370, 398, 399 

Ovarien, Strahlenschutz, ovarium, radiation pro­
tection 59 

:n:-Mesonen, Strahlenempfindlichkeit, Haut, It-mesons, 
radiosensitivity, skin 43 

32P, Dermatologie, 32P, dermatology 63 
-, Gewebshalbwerttiefe, 32 P, tissue half value depth 

46 
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32p, Hautretikulosen, 32 P, reticuloses of skin 118, 
120, 129, 130 

-, Melanombehandlung, 32p, therapy of melanoma 
225 

-, Test, Melanom, Ciliarkorper, 32p, te.st, melanoma 
01 ciliar body 280 

Pagetsche Erkrankung, Mamille, Pracancerose, 
Paget's disease, 01 the nipple, precancerosis 11 

Palliativbestrahlung, Melanom, palliative radio­
therapy, melanoma 215 

-, MundhOhlen-Carcinom, palliative radiotherapy, 
oral cavity cancer 395 

-, Mycosis fungoides, palliative radiotherapy, 
mycosis lungoides 123 

Palliative Strahlenbehandlung, Kiefertumoren, 
palliative radiotherapy, maxillary tumours 347 

- -, Magencarcinom, palliative radiotherapy, 
gastric carcinoma 591 

- -, Oesophaguscarcinom, palliative radiotherapy, 
esophageal carcinoma 525 

Pankreas, Tumoren, pancreas, tumours 659-681 
Papillares Lippencarcinom, pap'illary carcinoma 01 

the lips 409, 430 
Papillom, Harnblase, Pracancerose, papilloma, 

urinary bladder, precancerosis 15 
-, Zunge, papilloma, tongue 362 
Paradoxe Metastasierung, Lebercarcinom, paradoxical 

metastases, liver carcinoma 695 
Paragangliom, Nasenhohle, paraganglioma, nasal 

cavity 304 
Parotidektomie, Tumoren, parotidectomy, tumours 

477 
Paterson-Parker, Dosierungssystem, Paterson-Parker, 

dosage system 367,370 
Pathologie, extrahepatisches Gallengang-Carcinom, 

pathology, carcinoma of extrahepatic bile ducts 
724 

-, Gallenblasencarcinom, pathology, carcinoma of 
gall bladder 719 

-, Lebercarcinom, pathology, liver carcinoma 691 
-, Lippengeschwiilste, pathology, tumours of the lip 

439 
-, Mundhohlen-Carcinom, pathology, oral cavity 

carcmoma 357 
-, Oesophagus, pathology, esophagus 486 
-, Pankreascarcinom, pathology, pancreatic 

carcinoma 661 
Pathologische Anatomie, Lippencarcinom, patho­

logical anatomy, carcinoma of the lips 408 
Peniscarcinom, Strahlentherapie, penis carcinoma, 

radiotherapy 92, 93 
Perfusionstherapie, Mundhohlen-Carcinom, perfusion 

therapy, oral cavity cancer 397 
Percutane Bestrahlung, Allgemeinbehandlung, 

external radiotherapy, management of patient 
394 

- -, Kieferhohlengeschwiilste, external radio­
therapy, maxillary tumours 330, 332 

- -, Oesophaguscarcinom, external radiotherapy, 
esophageal carcinoma 510 

- -, Tumoren, Nasenhohle, external radiotherapy, 
tumours of nasal cavity 326 

- Halbtiefentherapie, Wangenschleimhautcarcinom, 
external half value depth therapy, carcinoma of 
cheek mucosa 91 

Percutane Rontgentherapie, Toleranzdosen, 
Hochvoltstrahlung, external Roentgen therapy, 
tolerance doses, megavoltage radiation 392 
Strahlenbehandlung, Rektumtumoren, external 
radiotherapy, rectum tumours 644 

Perforation, Diinndarmtumoren, perforation, small 
intestine tumours 601,602 

-, Oesophaguscarcinom, perforation, esophageal 
carcinoma 531,533 

PerniziOse Anamie, Magencarcinom, pernicious 
anaemia, gastric carcinoma 581 

Physiologie, Nasenhohle, physiology, nasal cavity 
298 

Pigmentbildung, Melanom, pigmentogenesis, melanoma 
164 

Pigmentierung, Haut, Bestrahlung, pigmentation, 
skin, irradiation 5 

Pigmentnaevus, Histologie, pigmented naevus, 
histology 186 

-, Melanom, pigmented naevus, melanoma 172, 178 
-, Pracancerose, pigmented naevus, precancerosis 11 
Plasmocytom, Magen, plasmocytoma, stomach 575 
-, Mundhiihle, plasmocytoma, oral cavity 400 
-, NasenhOhle, plasmocytoma, nasal cavity 304,345 
"Plastobalt", Dermatologie, "plastobalt", dermatology 

65 
Plattenepithelcarcinom, Lippe, squamous cell car­

cinoma, lip 447 
-, Zahnalveole, Behandlung, squameous cell 

carcinoma, alveolus, treatment 388 
-, Zunge, squamous cell carcinoma, tongue 360 
Plummer-Vinson, Syndrom, Plummer- Vinson, 

syndrome 15 
Polypen, Pracancerose, polypoid tumours, 

precancerosis 15 
-, Magencarcinom, polypoid tumours, gastric 

carcinoma 582, 588 
Polyposis intestini, Coloncarcinom, polyposis 

intestini, carcinoma of colon 617 
Postoperative Bestrahlung, Kieferhohlengeschwiilste, 

postoperative radiotherapy, maxillary tumours 
333 

- -, Neck dissection, postoperative radiotherapy, 
neck dissection 98 

- -, Rektumcarcinom, postoperative radiotherapy, 
rectum carcinoma 653 

- -, Speicheldriisentumoren, postoperative radi~o-
therapy, salivary tumours 401 

Pracancerosen, Dickdarm, praecanceroses, colon 616 
-, Gynakologie, precanceroses, gynaecology 13-14 
-, Haut, praecanceroses, skin 1-9,20,66 
-, innere Organe, precanceroses, internal organs 

14-16 
-, Leberzirrhose, praecanceroses, liver cirrhosis 688 
-, Leukoplakie, praecanceroses, leukoplakia 10 
-, Lippe, praecanceroses, lip 443-446 
-, Melanom, praecanceroses, melanoma 161, 182, 

189 
-, morphologische Kriterien, praecanceroses, 

morphological criteria 21 
-, Pagetsche Erkrankung, pl'ecancerosis, Paget's 

disease of the nipple 11 
-, Plummer-Vinsonsches Syndrom, precanceroses, 

Plummer- Vinson's syndrome 15 
-, del' Schleimhaut, precanceroses of m.ucosa 9-1:3 
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Pracancerosen, Strahlentherapie, Schlafengegend, 
precanceroses, x-ray therapy, temporal region 2 

-, -, Wange, precanceroses, x-ray therapy, cheek 4 
Pradisposition, "Rontgenhaut", Carcinom, 

predisposition, radiodermatitis, carcinoma 9 
Pramykose, Mycosis fungoides, Therapie, prae­

mycosis, mycosis fungoides, radiotherapy 128 
Praoperative Bestrahlung, Kieferhohlengeschwiilste, 

praeoperative radiotherapy, maxillary tumours 
333 

- -, Neck dissection, praeoperative radiotherapy, 
neck dissection 98 

- -, Oesophaguscarcinom, praeoperative radio­
therapy, esophageal carcinoma 526 

- Strahlenbehandlung, Rektumcarcinom, prae­
operative -radiotherapy, rectum carcinoma 652 

Primares Carcinom, Gallenblase, primary carcinoma, 
gall bladder 716 

- Lebercarcinom, primary liver carcinoma 684, 689 
Probeexcision, siehe Biopsie 
Probelaparotomie, Magencarcinom, exploratory 

laparotomy, gastric carcinoma 586 
Prognose, Hautcarcinom, prognosis, carcinoma 

of skin 74 
-, Lebercarcinom, prognosis, liver carcinoma 699 
-, Melanom, prognosis, melanoma 188, 193, 195 
-, Rektumcarcinom, prognosis, rectal carcinoma 

639 
-, Speicheldriisentumoren, prognosis, tumours of the 

salivary glands 480 
-, Strahlenbehandlung, Kiefertumoren, prognosis, 

radiotherapy, maxillary tumours 338 
Proliferativer Typ, Carcinom, Mund, proliferative 

type, carcinoma, mouth 361 
Promotoren, Carcinogenese, promotor substances, 

carcinogenesis 39,41 
Prophylaktische Bestrahlung, Melanom, prophylactic 

radiotherapy, melanoma 201 
- -, Vulva-Carcinom, prophylactic radiotherapy, 

vulva carcinoma 96 
Protonen, Strahlenempfindlichkeit, Haut, protons, 

radiosensitivity, skin 43 
Pruritus vulvae, Pracancerose, pruritus vulvae, 

precancerosis 13 
Pseudolymphom, Magen, Histologie, pseudo­

lymphoma, stomach, histology 554, 555 
Pseudorezidive, Hautcarcinom, pseudorecurrences, 

carcinoma of skin 99 
Psoriasis, Pracancerose der Haut, psoriasis, 

precancerosis of skin 9 

Radikalbehandlung, Mundhohlen-Carcinom, Ergeb­
nisse, radical treatment, oral cavity cancer, results 
402 

Radikale Blockpraparation, Mundhohlen-Carcinom, 
radical block dissection, oral cavity cancer 366 

- Strahlentherapie, Lymphknoten, Mundhohlen­
Carcinom, radical radiation therapy, lymphatic 
nodes, oral cavity cancer 395 

Radikaloperation, Magensarkom, radical surgery, 
gastric sarcoma 570 

-, Melanom, radical surgery, melanoma 162, 199, 
201,216 

-, Pankreascarcinom, radical surgery, pancreatic 
carcinoma 671 

Radikaloperation, Strahlenbehandlung, Rektum­
carcinom, radical surgery, radiotherapy, rectum 
carcinoma 651 

-, Tumoren, Nasenhohlen, radical surgery, tumours 
of nasal cavities 323 

Radioaktive Applikatoren, MundhOhlen-Carcinom, 
radioactive applicators, oral cavity cancer 366, 
467 

Radioaktives Kobalt, Mundhohlen-Carcinom, radio­
active cobalt, oral cavity carcinoma 367 

Radiochondritis, dermatologische Strahlentherapie, 
radiochondritis, dermatological radiotherapy 60 

Radiodermatitis, Gesicht, Therapie, radiodermatitis, 
face, therapy 441,442 

Radiodermitis acuta, Symptomatologie, acute radio­
dermitis, symptomatology 6 

Radioisotope, siehe Isotope, radioisotopes, see 
isotopes 

Radiokobalt, Behandlung, Oberkiefergeschwiilste, 
radiocobalt, therapy of maxillary tumours 329 

Radiokobaltbestrahlung, Oesophaguscarcinom, 
radiocobalt therapy, esophageal carcinoma 519 

Radiotherapie, Mundhohlen-Carcinom, radiotherapy, 
oral cavity cancer 365 

Radium, Behandlung, Lippencarcinom, radium, 
therapy, carcinoma of the lip 420 

-, -, Mundhohlen-Carcinom, radium, therapy, oral 
cavity carcinoma 366, 370 

-, -, Mycosis fungoides, radium, therapy, mycosis 
fungoides 120 

-, -, Oesophaguscarcinom, radium, therapy, 
esophageal carcinoma 508 

-, -, Peniscarcinom, radium, therapy, penis 
carcinoma 39, 94 

-, -, Rektumcarcinom, radium, therapy, rectum 
carcinoma 648 

-, Gewebshalbwerttiefe, radium, tissue half value 
depth 46 

-, Implantation, Speicheldriisentumoren, radium, 
implantation, tumours of salivary glands 477 

-, Therapie, Dermatologie, radium, therapy, 
dermatology 64, 65 

Radium -Bestrahlungsgerat, Mundhohlen -CarcinOID, 
radium beam unit, oral cavity cancer 392 

Radium -Bestrahlungsmethoden, Lippencarcinom, 
radium methods, carcinoma of the lip 415 

Radiumdermatitis, Carcinom, radium dermatitis, 
carcinoma 5 

Radiumhemmet, Methode, Bestrahlung, Kiefer­
hohlentumoren, Radiumhemmet, method, radio­
therapy of maxillary tumours 328 

Radiumtrager, Mundhohlen-Carcinom, radium plates, 
oral cavity carcinoma 368 

Radon, Mundhohlen-Carcinom, radon, oral cavity 
cancer 371 

- -Seeds, Dermatologie, radon seeds, dermatology 
65 

- -, Lippencarcinom, radon seeds, carcinoma of 
the lip 422 

Rectum, Tumoren, rectum, tumours 635-658 
Regionare Lymphknoten, Melanom, Behandlung, 

regional lymph nodes, melanoma, radiotherapy 
201 

- Metastasen, Magencarcinom, regional metastases, 
gastric carcinoma 579 
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Relative biologische Wirksamkeit, Rochvolt­
strahlung, relative biological effectiveness, 
megavolt radiation 391,393 
- -, Neutronen, Elektronen, relative biological 
effectiveness, neutrons, electrons 45 
- -, schnelle Elektronen, relative biological 
effectiveness, fast electrons 62 
- -, Totalbestrahlung, Mause, relative biological 
effectiveness, whole body irradiation, mice 46 

-- Strahlensensibilitat, Mund-Carcinom, relative 
sensibility, carcinoma of the month 366 

-- Tiefendosis, Behandlung, Mundhiihlen-Carcinom, 
percentage depth d08e, therapy, oral cavity cancer 
388 

- -, Raut, percentage depth dose, skin 55, 56 
--- -, schnelle Elektronen, Riintgenstrahlen, 

percentage depth dose, high energy electrons, 
Roentgen rays 452 

Rete Malpighi, Morbus Bowen, rete Malpighi, 
Bowen's disease 11 

Reticuloendotheliales System, Leber, reticuloendo­
thelial system, liver 694 

Reticulosarkom, Diinndarm, reticulosarcoma, small 
i ntesti ne 606 

-, Magen, reticulosarcoma, stomach 549 
Retikulosen, Raut, reticuloses, skin 109, 117 
-, maligne, Lippe, reticuloses, malignant, lip 449 
-, Strahlenwirkung: Riintgenstrahlen-Elektronen, 

reticuloses, radiation effect: Roentgen rays, electrons 
47 

Reticulumzellsarkom, Magen, reticulum cell sarcoma, 
stomach 568, 572 

Retinoblastom, Strahlenbehandlung, retinoblastoma, 
radiotherapy 277,282 

Retothelsarkom, Lippe, Therapie, retothelsarcoma, 
lip, therapy 441 

Retrobulbare Tumoren, Strahlenbehandlung, 
retrobulbar tumours, radiotherapy 285 

Retroorbitalraum, Isodosen, retroorbital space, 
isodoses 281 

Rezidiv, Coloncarcinom, Strahlentherapie, 
recurrence, colon carcinoma, radiotherapy 622 

-, Diinndarmtumoren, recurrence, small intestine 
tumours 607 

-, Rautcarcinom, Ursachen, recurrence, carcinoma 
of skin, causes 98 

-, Magencarcinom, recurrence, gastric carcinoma 
587 

-, Magensarkom, recurrence, gastric sarcoma 570 
---, Oesophaguscarcinom, recurrence, esophageal 

carcinoma 531 
-, Peniscarcinom, Behandlung, recurrence, penis 

carcinoma, therapy 94, 95 
Rezidiv-Behandlung, Mund-Carcinom, treatment of 

recurrent carcinoma, mouth 397 
Rezidivquote, Lippenkrebs, recurrence rate, cancer 

of the lips 429 
Rhabdomyosarkom, Auge, Strahlenbehandlung, 

rhabdomyosarcoma of the eye, radiotherapy 289 
Richtlinien, Therapie, Kieferhiihlentumoren, 

principles, therapy, maxillary tumours 345 
Riesenzelltumor, Nasenhiihlen, giant cell tumour, 

nasal cavity 321 
Riintgenbestrahlung, Lippencarcinom, x-ray therapy, 

carcinoma of the lip 423 

51 Handbuch der med. Radioiogie, Rd. XIX/l 

Riintgenbild, Implantationstherapie, Mundhiihlen­
Carcinom, radiograph, implantation therapy, 
oral cavity cancer 376, 378 

Riintgenfernbestrahlung, siehe Teleriintgentherapie 
Riintgenhaut, radiodermatitis 5, 6 
-, Pradisposition, Krebs, radiodermatitis, 

predisposition, carcinoma 9 
-, Spinaliom, radiodermatitis, spinalioma 75, 76 
Riintgenstrahlen als Carcinogen, Roentgen rays 

as carcinogenetic agent 38 
-, Strahlenempfindlichkeit, Raut, Roentgen rays, 

radiosensitivity, skin 43 
Riintgentherapie, biisartige Rautgeschwiilste, 

Roentgen therapy, malignant skin tumours 66 
-, dermatologische, Roentgen therapy, dermatological 

60 
-, Raut, Roentgen therapy, skin 53 
-, Mundhiihlen-Carcinom, Roentgen therapy, 

oral cavity cancer 366, 380 
Riintgenulcus, Rautcarcinom, radioulcer, carcinoma 

of skin 100 
Riicken, Melanom, back, melanoma 173 
Riickenmark, Toleranzdosis, spinal cord, tolerance 

dose 391 

Sarcoma idiopathicum Kaposi, Strahlenempfindlich­
keit, sarcoma idiopathicum Kaposi, radio­
sensitivity 49 

Sarkoidose, Lippe, Therapie, sarcoidosis, lip, therapy 
442 

Sarkom, Colon, sarcoma, colon 610 
-, Diinndarm, sarcoma, small intestine 599, 600, 

605 
-, Raut, sarcoma, skin 102-108 
-, Magen, sarcoma, stomach 550, 553-578 
-, Mundhiihle, 8arcoma, oral cavity 400 
Schillersche Jodprobe, Schiller's iodine test 14 
Schlafengegend, Pracancerose, temporal region, 

precancerosis 3 
Schneeberger Lungenkrebs, Schneeberg, lung 

carcinoma 7, 14 
Schnelle Elektronen, Dermatologie, high energy 

electrons, dermatology 62, 66 
-, Therapie, Mundhiihlen-Carcinom, high energy 
electrons, therapy, oral cavity cancer 393 
-, Vulva-Carcinom, high energy electrons, vulva 
carcinoma 96 

"Schornsteinfegerkrebs", carcinoma of the scrotum 
7,11 

Seeds, Gold-, Implantation, Mundhiihlen-Carcinom, 
seeds, gold, implant, oral cavity carcinoma 366, 
370 

"Seemannshaut", Ultraviolettstrahlung, "sailer's 
skin", ultraviolet rays 2 

Sehnerv, Strahlensensibilitat, optic nerve, radio­
sensibility 261 

Seniles Keratom, Cornu cutaneum, senil keratoma, 
cornu cutaneum 8 

Sequesterbildung, Mundhiihlen-Carcinom, 
sequestration, oral cavity cancer 399 

Serotonin, Diinndarm-, Dickdarmtumoren, 
serotonine, tumours of small intestine, colon 599, 
618 

Sialographie, Speicheldriisentumoren, sialography, 
tumours 0/ salivary glands 467 
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Siebbein, Tumoren, Bestrahlung, ethmoid bone, 
tumours, radiotherapy 333, 334 

Skeletsystem, Metastasen, Lebercarcinom, skeleton, 
metastases, liver carcinoma 695 

Sklerosierung, Radiodermitis, sclerosis, radiodermitis 
6 

Sonnenbrand, sunburn dermatitis 2 
Spatergebnisse, Nasenhohlentumoren, late results, 

tumours of nasal cavity 340 
Spatkomplikationen, Hautcarcinom, late complica­

tions, carcinoma of skin 100 
Spatmetastasen, Melanom, late metastases, melanoma 

195,220 
Spatresultate, Hautcarcinom, late results, carcinoma 

of skin 99, 100 
Speicheldriisen, Tumoren, salivary glands, malignant 

tumours 401,465----482 
Speichelfistel, Komplikation, Strahlenbehandlung, 

salivary fistula, complication, radiotherapy 480 
Spinaliome, Haut, Strahlentherapie, spinaliomas, 

skin, radiotherapy 73 
-, Lippe, spinaliomas of the lip 447 
Spinalzellen, Strahlenempfindlichkeit, spinal cells, 

radiosensitivity 49 
Spontanregression, Melanom, spontaneous regression, 

melanoma 204,214 
Spontantumoren, Haut, spontaneous tumours, skin 

27 
90Sr, Dermatologie, 90Sr, dermatology 63 
-, Gewebshalbwerttiefe,90Sr, tissue half value depth 

46 
-, Mycosis fungoides, 90Sr, mycosis fungoides 120, 

129, 130 
Stachelzellkrebs, carcinoma spinocellulare 10, 11 
Stadieneinteilung, Dickdarmcarcinom, staging, 

carcinoma of colon 619, 620 
-, Lippencarcinom, staging, carcinoma of the lip 412 
-, Magencarcinom, staging, gastric carcinoma 589 
-, Melanom, staging, melanoma 193 
-, Mycosis fungoides, staging, mycosis fungoides 

119,123 
-, Oesophaguscarcinom, staging, esophageal 

carcinoma 505, 506 
-, Peniscarcinom, staging, penis carcinoma 
-, Rectumcarcinom, staging, rectal carcinoma 

640 

93 
639, 

-, Tumoren, Nasenhohle, staging, tumours, nasal 
cavity 308, 312 

-, Vulva-Carcinom, staging, vulva carcinoma 95 
Stadium, Lippenkrebs, Behandlungsergebnisse, 

stage, cancer of the lips, results 428 
- I-IV, Mundhohlen-Carcinom, stage I-IV, oral 

cavity carcinoma 364, 365 
Stenose, Oesophaguscarcinom, stenosis, oesophageal 

carcinoma 535 
Stickstoff-Lost, Therapie, Mycosis fungo ides, 

nitrogen-mustard, therapy, mycosis fungoides 131 
- -, Therapie, Melanom, nitrogen-mustard, therapy, 

melanoma 222 
Stirn, Hautcarcinom, Strahlentherapie, forehead, 

skin carcinoma, radiotherapy 80 
Stirnh6hle, Tumoren, Bestrahlung, frontal sinus, 

tumours, radiotherapy 334 
Strahlenbehandlung, Augentumoren, radiotherapy, 

tumours of the eye 258-297 

Strahlenbehandlung, Carcinom der extrahepatischen 
Gallengange, radiotherapy, carcinoma of 
extrahepatic bile ducts 726 

-, Coloncarcinom, radiotherapy, colon carcinoma 
620-627 

-, Colonsarkom, radiotherapy, sarcoma of colon 614 
-, Diinndarmtumoren, radiotherapy, small intestine 

tumours 608 
-, fraktionierte, Coutard, radiotherapy, fractionated, 

Coutard 214 
-, Halslymphknotenmetastasierung, radiotherapy, 

cervical node metastases 97 
-, Hautsarkom, radiotherapy, sarcoma of skin 102 
-, Hauttumoren, radiotherapy, skin tumours 

53-160 
-, Lippencarcinom, radiotherapy, carcinoma of 

the lip 414, 428 
-, Magencarcinom, radiotherapy, gastric carcinoma 

590 
-, Magensarkom, radiotherapy, gastric sarcoma 562 
-, maligne Lymphome, radiotherapy, malignant 

lymphomas 111 
-, Melanom, radiotherapy, melanoma 193, 206 
-, Mundhohlen-Carcinom, radiotherapy, oral cavity 

cancer 357, 366 
-, Mycosis fungoides, radiotherapy, mycosis fungo ides 

119,120 
-, Oesophaguscarcinom, radiotherapy, esophageal 

carcinoma 507 
-, Pankreascarcinom, radiotherapy, pancreatic 

carcinoma 672-676 
-, perkutane, Allgemeinbehandlung, radiotherapy, 

external, general treatment 394 
-, perkutane, Lippengeschwiilste, radiotherapy, 

external, tumours ot the lips 435----463 
-, Pracancerosen, Haut, radiotherapy, praecanceroses, 

skin 2,4 
-, pra-, postoperative, Neck dissection, radiotherapy, 

prae-, postoperative, neck dissection 98 
-, Rectumtumoren, radiotherapy, rectum tumours 

643 
-, Speicheldriisentumoren, radiotherapy, tumours 

of salivary glands 477 
-, Tumoren des lymphoretikularen Systems, radio­

therapy, tumours oflymphoreticular system 108 
-, Tumoren, Nasen-, Nasennebenhohlen, radio­

therapy, tumours, nasal cavity, paranasal sinuses 
298-356 

-, Vulva-Carcinom, radiotherapy, vulva carcinoma 
95 

Strahlenempfindlichkeit, Haut, radiosensitivity, skin 
43 

-, Hauttumoren, radiosensitivity, skin tumours 49 
-, Mycosis fungoides, radiosensitivity, mycosis 

fungoides 121 
-, Speicheldriisentumoren, radiosensibility, tumours 

ot salivary glands 479 
-, Viren, radiosensitivity, viruses 44 
Strahlengefahrdung, verschiedene Gewebe, radiation 

risk, different tissues 45 
Strahlenkrebs, Haut, radiogenic carcinoma, skin 8, 9 
Strahlennekrose, Mundhohlen-Carcinom, radiation 

necrosis, oral cavity cancer 396 
Strahlenresistenz, Melanocytoblastome, radio­

resistance, melanocytoblastoma 213 
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Strahlenschadigung, Melanom, radiation injury, 
melanoma 215 

Strahlenschutz, Auge, radiation protection, eye 262 
-, dermatologische Strahlentherapie, radiation 

protection, dermatological radiotherapy 59, 64 
-, Haut, radiation protection, skin 59 
-, Herzkatheterisierung, radiation protection, heart 

catheterization 7 
Strahlensensibilitat, Auge, radiosensibility, eye 259 
-, Coloncarcinom, radiosensibility, colon carcinoma 

620,621 
--, Hauttumoren, radiosensitivity, skin tumours 

23,43,49 
--, Lebertumoren, radiosensibility, liver tumours 
-, Magencarcinom, radiosensibility, gastric carcinoma 

591 
-, Magentumoren, radiosensibility, gastric tumours 

543,544,552 
-, Melanom, radiosensibility, melanoma 207 
-, Mund-Carcinom, radiosensitivity, carcinoma 

of the mouth 366 
Strahlentherapie, Komplikationen nach, radio­

therapy, complications alter 337 
-, Lebertumoren, radiotherapy, liver tumours 704 
- -, Lippentumoren, radiotherapy, tumours of the lip 

450-463 
Strahlenulcera, Peniscarcinom, radio-ulcus, penis 

carcinoma 94 
Strahlenwirkung, Retikulose: Rontgenstrahlen, 

Elektronen, radiation effect, reticulosis: Roentgen 
rays, electrons 47 

Symbiose, normale, Epidermis, symbiosis, normal, 
epidermis 22 

Symptomatologie, Diinndarmtumoren, symptomato­
logy, small intestine tumours 601 

-, Hautretikulosen, symptomatology, reticuloses 
of skin 110 

-, Lebercarcinom, symptomatology, liver carcinoma 
697 

-, Magensarkome, symptomatology, gastric sarcomas 
558 

---, maligne Hautlymphome, symptomatology, 
malignant lymphomas of skin 111 

-, Morbus Kaposi, symptomatology, Kaposi's disease 
4,5 

-, Oesophaguscarcinom, symptomatology, esophageal 
carcinoma 503 

-, Radiodermitis, symptomatology, radiodermitis 6 
-, Rectumcarcinom, symptomatology, rectal 

carcinoma 640 
--, Tumoren, Nasenhohle, symptomatology, tumours, 

nasal cavity 308 
-, Tumoren, Speicheldriisen, symptomatology, 

tumours, salivary glands 466 
Syncarcinogenese, Wangenschleimhautcarcinom, 

syncarcinogenesis, carcinoma of cheek mucosa 91 
Syndrom, Frey, Speicheldriisentumoren, syndrome 

of Frey, salivary gland tumours 480 
Synovialom, malignes, synovialoma, malignant 108 
Syphilis, siehe Lues 
-, Lippencarcinom, syphilis, carcinoma of the lips 

408,426 
--, Mundhohlen-Carcinom, syphilis, oral cavity cancer 

402 
-, Pracancerose, lues, precancerosis 11 

51" 

Syphilis, Zunge, Krebsentwicklung, syphilitic tongue, 
cancer development 365 

-, -, Leukoplakie, syphilitic tongue, leukoplakia 
360,362 

Szintigraphie, Magencarcinom, scan, gastric 
carcinoma 586 

182Tantal, Dermatologie, 182tantalum, dermatology 
64,66 

-, radioaktives, Mundhohlen-Carcinom, tantalum, 
radioactive, oral cavity cancer 371 

Teleangiektasien, Melanom, Bestrahlung, tele­
angiectasias, melanoma, radiation therapy 12 

Telegammatherapie, Speicheldriisentumoren, 
telegamma therapy, tumours of salivary glands 
478 

Telekobalt, Isodosen, Mund-Carcinom, telecobalt, 
isodoses, mouth cancer 396 

Telekobaltbestrahlung, Oesophaguscarcinom, 
telecobalt therapy, esophageal carcinoma 519 

Telekobaltbestrahlungsanlage, Mundhohlen-Car­
cinom, telecobalt machine, oral cavity cancer 381 

Teleradium, Behandlung, Lippencarcinom, 
teleradium, therapy, carcinoma of the lip 423 

-, Behandlung, Mundhohlen-Carcinom, teleradium, 
therapy, oral cavity cancer 395 

Telerontgentherapie, Hautretikulose, teleroentgen 
therapy, reticulosis of skin 115, 120, 124 

Therapie, Hauttumoren, therapy, skin tumours 66 
Therapeutische Neck dissection, Halslymphknoten­

metastasierung, therapeutic neck dissection, 
cervical node metastases 97 

Thermographie, Melanomdiagnostik, thermography, 
diagnosis of melanoma 192 

Thio-Tepa, Melanombehandlung, thio-tepa, melanoma, 
therapy 223 

Thorium-X, Behandlung, Mycosis fungoides, 
Thorium-X, therapy, mycosis fungoides 120 

Thormalensche Reaktion, Melanin, Thormiilen's 
reaction, melanin 183 

Thorotrast, Carcinogen, thoratrast, radioactive, as 
carcinogenetic drug 38 

Thrombophlebitis, Pankreascarcinom, thrombo­
phlebitis, pancreatic carcinoma 666 

Tiefendosis, Behandlung, Mundhohlen-Carcinom, 
depth dose, treatment, oral cavity carcinoma 388 

-, relative, Haut, depth dose, procentual, skin 55, 
56 

Tiermelanome, Biologie, animal melanomas, biology 
170 

TNM -Klassifika tion, Mundhohlen -Carcinom, 
TN M classification, oral cavity carcinoma 365 

- -System, Dickdarmtumoren, TN M -system, 
colon tumours 619, 620 

- -, Magencarcinom, TNM-system, gastric 
carcinoma 589 

- -, Melanom, TNM-system, melanoma 194 
- -, Nasenhohlen-Tumoren, TNM-system, 

tumours of nasal cavity 314,316 
- -, Oesophaguscarcinom, TN M -system, 

esophageal carcinoma 505, 506 
- -, Rectumcarcinom, TN."W.-system, rectal 

carcinoma 639,640 
Toleranzdosen, Gehirnstamm, tolerance doses, brain 

stem 391 
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Toleranzdosen, perkutane Rontgentherapie, Mund, 
Hochvoltstrahlung, tolerance doses, external 
Roentgen therapy, mouth, megavoltage radiation 
392 

Topographie, NasenhOhle, topography, nasal cavity 
300 

-, Oesophagus, topography, esophagus 483 
Totalbestrahlung, relative biologische Wirkung, 

whole body irradiation, relative biological 
effectiveness 46 

Tranen-Nasengang, Friih- und Spatveranderungen, 
ductus nasolacrimalis, early and late reactions 259 

Transformation, Tumorzelle, transformation, tumour 
cell 39 

Trauma, Carcinogenese, trauma, carcinogenesis 40 
-, Melanomentstehung, trauma, melanogenesis 179, 

198 
Tuberkulose, Zunge, tuberculosis, tongue 362 
Tumordosis, Mundhohlen-Carcinom, tumour dose, 

oral cavity cancer 388 
Tumoren, Auge, tumours, eye 263-297 
-, Colon, tumours, colon 610-634 
-, Diinndarm, tumours, small intestine 598---610 
-, Gallenblase, tumours, gall bladder 716 
-, Haut, tumours, skin 17-160 
-, Knochen, Mund, tumours, bone, mouth 363 
-, Leber, tumours, liver 683-713 
-, Lippen, perkutane Strahlenbehandlung, tumours, 

lip, external radiotherapy 435-463 
-, Magen, tumours, stomach 542-598 
-, Nasenhohle, Nasennebenhohlen, tumours, nasal 

cavity, paranasal sinuses 298-356 
-, Oesophagus, tumours, esophagus 488 
-, Panirreas, tumours, pancreas 659---681 
-, Rectum, tumours, rectum 635--658 
-, Speicheldriisen, tumours, salivary glands 

465-482 
Tyrosin, Melanin, Stoffwechsel, tyrosine, melanin, 

metabolism 167 
-, radioaktives, Diagnose: Melanom, tyrosine, 

radioactive, diagnosis of melanoma 190 

tlberiebensraten, Mundhohlen-Carcinom, survival 
rates, oral cavity cancer 403 

tJberiebensquoten, Diinndarmtumoren, survival 
rates, small intestine tumours 610 

-, Hautcarcinom, survival rates, carcinoma of skin 
100 

-, Lippenkrebs, survival rates, cancer of the lips 428 
-, Kiefertumoren, survival rates, maxillary tumours 

338 
-, Magencarcinom, survival rates, gastric carcinoma 

589,593 
-, Melanom, survival rates, melanoma 195, 199, 

202,218,229 
-, Oesophaguscarcinom, survival rates, esophageal 

carcinoma 517 
-, Pankreascarcinom, survival rates, pancreatic 

carcinoma 671 
-, Speicheldriisentumoren, survival rates, salivary 

gland tumours 481 
Ulcerativer Typ, Carcinom, Mund, ulcerative type, 

carcinoma, mouth 361 
Ulcerierendes Lippencarcinom, ulcerative carcinoma 

of the lips 409,432 

Ulcus, Magencarcinom, ulcer, gastric carcinoma 582 
-, malignes, Magen, ulcer, malignant, stomach 561 
-, Zunge, Carcinom, ulcer, tongue, carcinoma 360 
- rodens, Basalzellenkrebs, rodent ulcer, basal cell 

carcinoma 10 
- terebrans, Lippe, ulcus terebrans of the lip 446 
Ultraharte Rontgenstrahlen, Dermatologie, ultrahard 

roentgen rays, dermatology 62 
Ultraschallszintigramm, Magencarcinom, ultrasound 

scan, gastric carcinoma 587 
Ultraviolettlicht als Carcinogen, ultraviolet light as 

carcinogenetic agent 37 
-, Melanomgenese, ultraviolet light, melanogenesis 

172 
Ultraviolettstrahlung, Dermatitis chronica, ultra­

violet rays, chronic dermatitis 2 
-, Mycosis fungoides, ultraviolet rays, mycosis 

fungoides 130, 131 
Unterlippe, Krebs, lower lip, carcinoma 11 
Ursachen, Lippencarcinom, causative factors, 

carcinoma of the lips 407 

Venenthrombose, Pankreascarcinom,phlebothrombosis, 
pancreatic carcinoma 666 

Verrukose Leukoplakie, Strahlentherapie, verrucous 
leukoplakia, radiotherapy 69 

- Naevi, epidermale, verrucous naevi, epidermal 
24 

Viren, Strahlenempfindlichkeit, viruses, radio­
sensitivity 44 

Volumen-Implantate, Mundhohlen-Carcinom, 
volume implants, oral cavity cancer 371,379,380 

Vorbestrahlung, siehe praoperative Bestrahlung 
-, Coloncarcinom, praeoperative radiotherapy, colon 

carcinoma 621,622,625 
-, Magencarcinom, praeoperative radiotherapy, 

gastric carcinoma 593, 595 
Vulva, Carcinom, Strahlentherapie, vulva, carcinoma, 

radiotherapy 95 

Wange, Carcinom, Behandlung, cheek, carcinoma, 
treatment 385 

-, Pracancerose, cheek, precancerosis 4 
-, Schleimhautcarcinom, cheek, carcinoma of mucosa 

90 
Wangenschleimhaut, Carcinom, Implantations­

behandlung, buccal mucosa, cancer, implant 
therapy 376, 386 

Warzen, Strahlentherapie, warts, radiotherapy 68 
Weicher Gaumen, Plattenepithel-Carcinom, Behand­

lung, soft palate, squamous carcinoma, therapy 
375 

Weichstrahltherapie, Haut, law voltage therapy, skin 
61,113,118 

-, Melanom, low voltage therapy, melanoma 207 
-, Mycosis fungoides, low voltage therapy, mycosis 

fungoides 123 
Weichteilnekrose, Behandlung, Mundhohlen­

Carcinom, soft tissue necrosis, oral cavity cancer 
399 

Xeroderma pigmentosum, Lippe, Strahlenbehandlung, 
xeroderma pigmentosum, lip, radiotherapy 441 

- -, Symptomatologie, xeroderma pigment08um, 
symptomatology 4, 5, 174 
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DOY, Behandlung des Lebercarcinoms, 90Y, treatment 
of liver carcinoma 703 

-, Dermatologie, 90Y, dermatology 63, 64 
- -, Gewebshalbwerttiefe, DOl', tissue half value depth 

46 
- -, intralymphatische Injektion, Melanom, DOl', 

intralymphatic injection, melanoma 204, 225 
--, Mycosis fungoides, DOl', mycosis fungoides 130 

Zahn, Extraktion, MundhOhlen-Carcinom, tooth, 
extraction, oral cavity cancer 398 

- -Pflege, Lippencarcinom, dental sepsis, carcinoma 
of the lips 425 

- -Sepsis, Behandlung, MundhOhlen-Carcinom, 
dental sepsis, therapy, oral cavity cancer 398 

Zange, Radium-Nadeln, forceps, radium needles 372 

Zeit-Dosis-Beziehung, Radium-Nadeln-Implantation, 
time-dose-relationship, radium needle implant 375 

Zeitfaktor, Strahlenwirkung, time factor, radiation 
effect 47 

Zellmultiplikation, Regulation, cell multiplication, 
regulation 18 

Zunge, Carcinom, Behandlung, tongue, carcinoma, 
treatment 386 

-, -, Impiantationsmethoden, tongue, carcinoma, 
implant methods 376 

- -, Differentiaidiagnose beniger Veranderungen, 
tongue, differential diagnosis of benign lesions 
362 

-, Gumma, tongue, gumma 362 
-, Piattenepithei-Carcinom, tongue, squamous cell 

carcinoma 360 
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ex-ray emitters, dermatology, a-Strahlen, Dermatologie 
63 

- emitters, tissue half value depth, a-Strahlen, 
Gewebshalbwerttiefe 46 

a-rays, radiosensibility, skin, a-Strahlen, Strahlen­
empfindlichkeit, Haut 43 

Abrikosoff's tumour, malignant, Abrikosoff-Tumor, 
maligner 107 

Abt-Letterer-Siwe's disease, Abt-Letterer-Siwe­
Krankheit 109, 136 

acanthoma, skin, classification, Akanthom, Haut, 
Klassifizierung 24 

acinus cell carcinoma, salivary glands, Acinuszell­
carcinom, Speicheldrilsen 476 

actinic keratosis, development, aktinische Keratose, 
Entwicklung 21 

actinomycosis, tongue, Aktinomykose, Zunge 363 
acute radiodermitis, symptomatology, akute Radio­

dermitis, Symptomatologie 6 
adenocystic carcinoma, salivary glands, adeno-

cystisches Carcinom, Speicheldrusen 474 
adenomas, oral cavity, Adenome, MundhOhle 401 
-, salivary glands, Adenom, Speicheldrusen 469 
aetiology, oral cavity cancer, Atiologie, Mundhohlen-

Carcinom 357 
age distribution, carcinoma of colon, Altersverteilung, 

Dickdarmcarcinom 616 
- -, carcinoma of extrahepatic biliary ducts, 

Altersverteilung, Carcinom der extrahepatischen 
Gallengiinge 724 

- -, - of gall bladder, Altersverteilung, Gallen­
blasencarcinom 716 

- -, esophageal carcinoma, Altersverteilung, Oeso­
phaguscarcinom 499 

- -, gastric carcinoma, Altersverteilung, Magen­
carcinom 578 

- -, liver carcinoma, Altersverteilung, Leber­
carcinom 685 

- -, melanoma, Altersverteilung, Melanom 176 
- -, pancreatic carcinoma, Altersverteilung, 

Pankreascarcinom 660 
- -, sarcoma of colon, Altersverteilung, Colon­

sarkom 611 
- -, tumours of small intestine, Altersverteilung, 

Dunndarmtumoren 601 
-, lip carcinoma, Alter, Lippen-Carcinom 405 
aleukaemic lymphadenosis, lip, radiotherapy, 

aleukiimische Lymphadenose, Lippe, Strahlen­
behandlung 441 

aluminium as carcinogenetic material, Aluminium 
als Carcinogen 35 

alveolus, carcinoma, treatment, Alveole, Carcinom, 
Behandlung 383, 388 

amelanotic melanomas, metabolism, amelanotische 
Melanome, Stoffwechsel 170, 188 

anal carcinoma, radiotherapy, Analcarcinom, 
Strahlentherapie 92 

anaplasia, skin tumours, Anaplasie, Hauttumoren 19 
anatomy, esophagus, Anatomie, Oesophagus 

483-486 
-, lip, Anatomie, Lippe 435-439 
-, liver, Anatomie, Leber 692 
-, nasal cavity, paranasal sinuses, Anatomie, Nasen-

hOhle, NasennebenhOhlen 298 
-, pancreas, Anatomie, Bauchspeicheldruse 659 
angiography, pancreas, Angiographie, Pankreas 666 
aniline, carcinogenetic drug, Anilin, Carcinogen 

11,14 
animal melanomas, biology, Tiermelanome, Biologie 

170 
ano-genital carcinomas, radiotherapy, anogenitale 

Carcinome, Strahlentherapie 92 
antibodies, melanoma, Antikorper, Melanom 205 
applicators, radioactive, oral cavity carcinoma, 

Applikatoren, radioaktive, MundhOhlen-Carcinom 
366 

-, radium, carcinoma of the lip, Applikatoren, 
Radium, Lippencarcinom 415 

Arning's carcinoid, radiotherapy, Arningsches 
Carcinoid, Strahlentherapie 78 

aromatic amines, carcinogenetic drugs, aromatische 
Amine, Cancerogene 32, 33 

arsenic, carcinogenetic drug, Arsen, Carcinogen 
8,11,35 

-, induced carcinomas, Arsen bedingte Carcinome 
77 

arterial supply, pancreas, arterielle Versorgung, 
Pankreas 666 

arteriography, gastric carcinoma, Arteriographie, 
M agencarcinom 586 

-, tumours of the orbit, Arteriographie, Orbita­
geschwulste 287 

76As, mycosis fungoides, 76As, Mycosis fungoides 
120, 124, 129 

atrophy, chronic radiodermitis, Atrophie, Radio-
dermitis chronica 7 

-, lip, pathology, Atrophie, Lippe, Pathologie 441 
198Au, dermatology, 198Au, Dermatologie 64,66 
-, intralymphatic injection, melanoma, 198Au, intra­

lymphatische Injektion, Melanom 204,225 
- seeds, tumours of nasal cavity, 198Au-Seeds, 

Tumoren, NasenhOhle 325 
auditory meatus, carcinoma, radiotherapy, GehOr­

gang, Carcinom, Strahlentherapie 82 
auriculo-temporal syndrome, auriculo-temporales 

Syndrom 480 
azo-dyes, carcinogenetic drugs, Azofarbstoffe. 

Cancerogene 32, 33 
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f3-ray emitters, dermatology, (3-Strahler, Dermatologie 
63 

- -, tissue half value depth, (3-Strahler, Gewebs­
halbwerttiefe 46 

(3-rays, radiosensitivity, skin, (3-Strahlen, Strahlen­
empfindlichkeit, Haut 43 

back, melanoma, Rucken, M elanom 173 
- pointer, therapy, oral cavity cancer, "Back­

pointer", Behandlung, Mundhohlen-Carcinom 391 
BaIverstedt, lymphadenosis cutis benigna 110 
basal cell carcinoma, results of radiotherapy, Basal­

zellenkrebs, Behandlungsergebnisse 78 
- -, rodent ulcer, Basalzellenkrebs, Ulcus rodens 
10,263 
- naevus syndrome, radiotherapy, Basalzellen­
Naevus-Syndrom, Strahlentherapie 78 
cells, radiosensitivity, Basalzellen, Strahlen­
empfindlichkeit 49 

basalioma, eye, results, Basaliom, Auge, Ergebnisse 
269 

-, lip, Basaliom, Lippe 446 
-, radiosensitivity, Basaliom, Strahlenempfind-

lichkeit 49 
---, radiotherapy, Basaliom, Strahlentherapie 78, 84, 

86, 263 
-, semimalignant, skin, Basaliom, semimaligne, 

Haut 20 
betatron therapy, esophageal carcinoma, Betatron­

bestrahlung, Oesophaguscarcinom 519 
-, -, oral cavity cancer, Betatron, Therapie, Mund­

hOhlencarcinom 393 
-, -, rectum carcinoma, Betatron, Bestrahlung, 

Rectumcarcinom 648 
- -, tumours of the eye, Betatron, Therapie, 

A ugentumoren 289 
benign tumours, esophagus, gutartige Tumoren, 

Oesophagus 487 
--, lip, radiotherapy, gutartige Tumoren, Lippe, 
Strahlenbehandlung 440 
-, nasal cavity, gutartige Tumoren, Nasenhohle 
304 

biology, melanoma, Biologie, M elanom 163-172 
biopsy, carcinoma of the mouth, Biopsie, Mund­

carcmom 362, 382 
--, esophageal carcinoma, Biopsie, Oesophagus­

carcinom 529 
-, melanoma, Biopsie, Melanom 182, 199 
--, radiotherapy, skin, Biopsie, Strahlentherapie, 

Haut 54 
-, tumours of salivary glands, Biopsie, Speichel­

drusentumoren 468 
block dissection, lymph nodes, carcinoma of the lips, 

Block-Priiparation, Lymphknoten, Lippencarcinom 
427 

- -, - -, oral cavity cancer, Block-Priiparation, 
Lymphknoten, MundhOhlencarcinom 394,403 

blood vessels, sarcomas, GefiifJe, Sarkome 104 
bone, absorption, fast electrons, Knochen, Absorption, 

schnelle Elektronen 62 
-, eosinophil granuloma, Knochen, eosinophiles 

Granulom 109 
- marrow, depression, radioisotopes, Knochenmark, 

Depression, Radioisotope 129 
-, metastases, liver carcinoma, Knochen, Metastasen, 

Lebercarcinom 695 

bone, necrosis, radiation therapy, oral cavity cancer, 
K nochennekrose, Strahlentherapie, M undhOhlen­
Carcinom 370, 398 

-, tumours, mouth, Knochen, Tumoren, Mund 363 
Bowen's disease, of the lip, Morbus Bowen, Lippe 

445 
-, praecancerosis, Morbus Bowen, Priicancerose 
11, 20, 21, 25, 60 
-, radiotherapy, Morbus Bowen, Strahlentherapie 
69, 70 

brain stem, tolerance dose, Gehirnstamm, Toleranz­
dosis 391 

buccal mucosa, cancer, implant therapy, Wangen­
schleimhaut, Carcinom, Implantationsbehandlung 
376,386 

Brill-Symmers, follicular lymphoma, Brill-Symmers, 
follikuliires Lymphom 108, 109, 575 

Burkitt's lymphoma, carcinogenesis, Burkitt­
Lymphom, Carcinogenese 38, 109 

14C, tagged tyrosine, diagnosis of melanoma, 14C, 
markiertes Tyrosin, Melanomdiagnostik 190 

caesium, therapy, oral cavity carcinoma, Caesium, 
Behandlung, MundhOhlen-Carcinom 366 

Cancer en cuirasse, radiotherapy, "Cancer en cuirasse", 
Strahlenbehandlung 101 

cancroid of the lip, Cancroid, Lippe 447 
carcinogenetic drugs, skin, Carcinogene, Haut 7, 27, 

29,36,43 
carcinogenesis, causes, Krebsentstehung, Ursachen 

1-16 
--, liver carcinoma, Carcinogenese, Lebercarcinom 

691 
-, skin, Carcinogense, Haut 28-43 
carcinoid tumour, small intestine, Carcinoid, Dunn­

darm 599, 609 
carcinoma basocellulare, results, Carcinoma baso­

cellulare, Behandlungsergebnisse 78 
- cells, letal injury, dose, Carcinomzellen, 

Letalschiidigung, Dosis 45 
-, colon, Carcinom, Dickdarm 615-627 
- cutis, senil keratoma, CarC}:noma cutis, Keratoma 

senile 8 
-, esophagus, Carcinom, Oesophagus 487-542 
-, gall bladder, biliary ducts, Carcinom, Gallenblase, 

Gallenwege 716-731 
-, lip, Carcinom, Lippe 447 
-, liver, Carcinom, Leber 683-713 
-, lung, Schneeberg, Krebs, Lunge, Schneeberg 7 
-, oral cavity, Carcinom, MundhOhle 357--404 
-, pancreas, Carcinom, Pankreas 660-676 
-- of the scrotum, "Schornsteinfegerkrebs" 7, 11 
-, skin, classification, Carcinom, Haut, Einteilung 

73 
-, -, lupus vulgaris, Carcinom, Haut, Lupus 

vulgaris 76, 77 
-, -, radiotherapy, Carcinom, Haut, Strahlen­

therapie 66-160 
--, -, special sites, Carcinom, Haut, spezielle Lokali-

sationen 80 
- spinocellulare, Carcinoma spinocellulare 10 
- -, Stachelzellkrebs 10, 11 
-, squamous cell, tongue, Carcinom, Plattenepithel-, 

Zunge 360 
-, stomach, Carcinom, Magen 548,578-598 
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cataract, radiotherapy, maxillary tumours, Katarakt, 
Strahlentherapie, Kiefertumoren 337 

catechol derivates, melanin metabolism, Catechol­
Abkommlinge, Melaninstoffwechsel 168 

causative factors, carcinoma of the lips, Ursachen, 
Lippencarcinom 407 

cell multiplication, regulation, Zellmultiplikation, 
Regulation 18 

cellulose acetate shell, carcinoma of the cheek, treat­
ment, Cellulose-Acetat-M aske, Wangen-Carcinom, 
Behandlung 383 

ceratoma senile of the lip, Ceratoma senile, Lippe 444 
cervical lymph nodes, therapy, Halslymphknoten, 

Behandlung 403 
- -, upper airways, Halslymphknoten, obere Lujt­

wege 307 
Chaoul, low voltage apparatus, oral cavity cancer, 

Chaoul, Nahstrahlgerat, Mundhohlen-Carcinom 
392 

cheek, carcinoma of mucosa, Wange, Schleimhaut­
carcinom 90 

-, -, treatment, Wange, Carcinom, Behandlung 
385 

-, precancerosis, Wange, Pracancerose 4 
chemical carcinogenetic drugs, chemische Cancerogene, 

Haut 27,29 
chemotherapy, gastric carcinoma, Chemotherapie, 

Magencarcinom 598 
-, - sarcoma, Chemotherapie, Magensarkom 577 
-, liver carcinoma, Chemotherapie, Lebercarcinom 

701 
-, oral cavity cancer, Chemotherapie, MundhOhlen­

Carcinom 397 
-, skin tumours, Chemotherapie, Hauttumoren 51, 

118 
-, tumours of nasal cavity, Chemotherapie, Nasen­

hOhlentumoren 335 
cholangiography, pancreatic carcinoma, Cholangio­

graphie, Pankreascarcinom 668 
cholesterin, carcinogenetic drug, Cholesterin, 

Carcinogen 33 
chronic radiodermitis, symptomatology, chronische 

Radiodermitis, Symptomatologie 6 
classification, cutaneous reticuloses, Einteilung, 

cutane Retikulosen 110 
-, gastric carcinoma, Klassifikation, Magencarcinom 

578 
- sarcomas, Klassifizierung, Magensarkome 553 

- - tumours, Klassifizierung, Magentumoren 
547,548 

-, pancreatic tumours, Klassifizierung Pankreas­
tumoren 662 

-, tumours of the exophagus, Klassijizierung, 
Oesophagusgeschwulste 487 

clinical picture, carcinoma of extrahepatic bile ducts, 
Klinik, Carcinom der extrahepatischen Gallengiinge 
725 
-, -- of gall bladder, Klinik, Gallenblasen­
carcinom 720 

- -, esophageal carcinoma, Klinik, Oesophagus-
carcinom 504 

- -, liver tumours, Klinik, Lebertumoren 696 
- -, melanoma, Klinik, Melanom 172 
- -, pancreatic carcinoma, Klinik, Pankreas-

carcinom 664 

clinical picture, rectum carcinoma, Klinik, 
Rectumcarcinom 635 

- -, sarcoma of colon, Klinik, Colonsarkom 611 
- -, small intestine tumours, Klinik, Dunndarm-

tumoren 601 
-, tumours of the eye, Klinik, Augentumoren 
263 
-, - of the lip, Klinik, Lippentumoren 439 

- -, -, salivary glands, Klinik, Tumoren, 
Speicheldrusen 465 

60CO, contact radiotherapy, tumours of maxillary 
sinus,60Co, Kontaktbestrahlung, Tumoren, Kiefer 
hohle 328, 329 

-, dermatology, 60CO, Dermatologie 64, 65, 66 
-, teletherapy, rectum carcinoma, 60CO, Teletherapie, 

Rectumcarcinom 647 
-, tissue half value depth, 60CO, Gewebshalbwerttieje 

46 
cobalt as carcinogenetic material, Kobalt als 

Carcinogen 36 
-, radioactive, oral cavity carcinoma, Kobalt, radio­

aktives, MundhOhlen-Carcinom 367, 371 
-, therapy, esophageal carcinoma, Kobalt, Bestrah­

lung,Oesophaguscarcinom 508 
cocarcinogenesis, skin tumours, Cocarcinogenese, 

H auttumoren 39 
colon, carcinoma, Colon, Carcinom 615-627 
-, carcinoma, incidence, Colon, Carcinom, Haufigkeit 

546 
-, tumours, Colon, Tumoren 610-634 
colposcopy of Hinselmann, Kolposkopie, Hinselmann 

13 
comedos, precancerosis of skin, Comedonen, Prii­

cancerose der Haut 7 
compensator, wedge filter, oral cavity cancer, 

Kompensator, Keilfilter, MundhOhlen-Carcinom 
388 

complications, carcinoma of skin, Komplikationen, 
H autcarcinom 100 

-, esophageal carcinoma, Komplikationen, Oeso­
phaguscarcinom 531 

-, radiotherapy, maxillary tumours, Komplikationen, 
Strahlenbehandlung, KieferhOhlentumoren 336, 
337 

-, salivary gland tumours, Komplikationen, Speichel­
drusentumoren 480 

-, treatment, carcinoma of the lips, Komplikationen, 
Behandlung, Lippencarcinom 425 

-, -, oral cavity cancer, Komplikationen, Behand­
lung, MundhOhlen-Carcinom 399 

conjunctiva bulbi, melanoma, Bindehaut, M elanom 
219 

cornea, early and late reactions, Cornea, Fruh- und 
Spiitveranderungen 259 

cornu cutaneum of the lip, Cornu cutaneum, Lippe 
444 

- -, senil keratoma, Cornu cutaneum, Keratoma 
senile 8, 67 

corticoids, mycosis fungoides, Corticoide, Mycosis 
fungoide8 131 

Coutard, fractionated radiotherapy, melanoma, 
Coutard, fraktionierte Strahlenbehandlung, 
Melanom 214 

Crohn's disease, colon sigmoideum, Morbu8 Crahn, 
Colon sigmoideum 613 
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cumulative letal dose, minimal, kumulative letale 
Dosis, minimale 48 

cutaneous metastases, melanoma, Hautmetastasen, 
Melanom 209 

cylindroma, maxillary sinus, therapy, Cylindrom, 
KieferhOhle, Behandlung 345 

-, oral cavity, Cylindrom, MundhOhle 401 
-, upper lip, Cylindrom, Oberlippe 413 
cystadenolymphoma, salivary glands, Cystadeno­

lymphom, Speicheldrusen 472 
cytostatic drugs, gastric carcinoma, Cytostatica, 

Magencarcinom 598 
-, - sarcoma, Cytostatica, Magensarkom 577 
-, liver carcinoma, Cytostatica, Lebercarcinom 
701 
-, melanoma, Cytostatica, Melanom 221-224 
-, mycosis fungoides, Cytostatica, Mycosis 
fungoides 131 
-, oral cavity cancer, Cytostatica, MundhOhlen­
carcinom 397 
-, reticuloses of skin, Cytostatica, Hautretikulosen 
118 

dental sepsis, carcinoma of the lips, Zahn-Pflege, 
Lippencarcinom 425 

--- -, therapy, oral cavity cancer, Zahn-Sepsis, 
Behandlung, MundhOhlen-Carcinom 398 

depth dose, procentual, skin, Tiefendosis, relative, 
Haut 55,56 

- -, treatment, oral cavity carcinoma, Tiefendosis, 
Behandlung, MundhOhlen-Carcinom 388 

dermatitis, arsenic, Dermatitis, Arsen 8 
- chronica, ultraviolet rays, Dermatitis chronica, 

Ultraviolettbestrahlung 2 
dermatofibrosarcoma protuberans 103 
dermatological Roentgen therapy, dermatologische 

Rontgentherapie 60-160 
diagnosis, carcinoma, mouth, Diagnose, Carcinom, 

Mund 361 
-, esophageal carcinoma, Diagnose, Oesophagus-

carcinom 505 
--, gastric carcinoma, Diagnose, Magencarcinom 585 
~-, liver carcinoma, Diagnose, Lebercarcinom 698 
-, melanocytoblastoma, Diagnose, Melanocyto-

blastom 190 
--, pancreatic carcinoma, Diagnose, Pankreas­

carcinom 666 
--, rectal carcinoma, Diagnose, Rektumcarcinom 641 
-, small intestine tumours, Diagnose, Dunndarm-

tumoren 603 
-, tumours of colon, Diagnose, Colontumoren 611 
-, -, nasal cavity, Diagnose, Tumoren, Nasenhohlen 

308 
-, -, salivary glands, Diagnose, Tumoren, Speichel­

drusen 467 
differential diagnosis, carcinoma of the mouth, 

Differentialdiagnose, M undcarcinom 362 
- -, esophageal carcinoma, Differentialdiagnose, 

Oesophaguscarcinom 505 
- -, leukoplakia, Bowen's disease, Differential­

diagnose, Morbus Bowen 11 
-, liver carcinoma, Differentialdiagnose, Leber­
carcinom 699 
-, malignant lymphomas of skin, Differential­
diagnose, maligne Hautlymphome 111 

differential diagnosis, melanoma, Differential­
diagnose, Melanom 180 

- -, rectum tumours, Differentialdiagnose, 
Rektumtumoren 642 

- -, small intestine tumours, Differentialdiagnose, 
Dunndarmtumoren 603, 604 
-, tumours of colon, Differentialdiagnose, Colon­
tumoren 613 
-, - of nasal cavities, Differentialdiagnose, 
Tumoren, NasenhOhlen 319,320 
-, -, salivary glands, Differentialdiagnose, 
Tumoren, Speicheldrusen 467 

disposition, carcinogenesis, Disposition, Carcino­
genese 11 

distant metastases, carcinoma of the lip, Fernmeta­
stasen, Lippencarcinom 412 

- -, gastric carcinoma, Fernmetastasen, Magen­
carcinom 580 

- -, oral cavity carcinoma, Fernmetastasen, Mund­
hOhlen-Carcinom 364 

- -, tumours, nasal cavity, Fernmetastasen, 
Tumoren, NasenhOhle 307 

dopa-reaction, melanoma, Dopa-Reaktion, Melanom 
162, 164, 165 

dosage, system of Paterson-Parker, Dosierung, 
System Paterson-Parker 367 

dose calculation, radiation therapy, carcinoma 
of the lip, Dosisberechnung, Strahlentherapie, 
Lippencarcinom 418 

-, dermatological radiotherapy, Dosis, dermato­
logische Strahlentherapie 57 

- effect curves, mycosis fungoides, Dosiseffekt­
kurven. Mycosis fungoides 48 

-, esophageal carcinoma, Dosis, Oesophaguscarcinorn 
512,525 

-, gastric carcinoma, Dosis, Magencarcinorn 
-, - gastric sarcoma, Dosis, Magensarkom 
-, Kaposi's sarcoma, Dosis, Kaposi-Sarkorn 
-,letal, cumulative, minimal, Dosis, letale, 

kurnulative, minirnale 48 

591,592 
569 
106 

-,letal injury, tissue culture, Dosis, Letalschadigung, 
Gewebekultur 45 

--, melanoma, Dosis, Melanom 208 
-, optimal, oral cavity cancer, Dosis, optimale, 

MundhOhlen-Carcinom 374 
- rate, interstitial therapy, oral cavity cancer, 

Dosisleistung, interstitielle Therapie, MundhOhlen­
Carcinom 373 

-, spinalioma, Dosis, Spinaliom 74 
-, tumours of the lip, Dosis, Lippentumoren 456 
dosimetry, skin, problems, Dosimetrie, Haut, 

Probleme 58, 59 
double mould treatment, carcinoma of the lips, 

M oulagenbehandlung, Lippencarcinom 417 
- - -, oral cavity carcinom., M oulagenbehand­

lung, MundhOhlen-Carcinom 366 
ductus nasolacrimalis, early and late reactions, 

Tranen-Nasengang, Fruh- und Spatveranderungen 
259 

duodenum, carcinoma, Duodenum, Carcinom 600, 
609 

dysphagia, esophageal carcinoma, Dysphagie, 
Oesophaguscarcinom 503 

-, Plummer-Vinson's syndrome, Dyspha:;ie, 
Plummer- Vinsonsches Syndrom 15 
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ear, cornu cutaneum, Ohr, Cornu cutaneum 8 
-, skin carcinoma, radiotherapy, Ohr, Hautcarci­

nom, Strahlentherapie 82, 83 
early diagnosis, gastric carcinoma, Frilhriiagnose, 

Magencarcinom 588,589 
- -, melanoma, Frilhriiagnose, Melanom 231 
- -, spinalioma of skin, Frilhriiagnose, Spinaliom 

der Haut 74 
- -, tumours of colon, Frilhriiagnose, Colon­

tumoren 612 
eczema, precancerosis, Ekzem, Pracancerose 9 
edema, indurative, radiodermitis, adem, induratives, 

Radiodermitis 6 
electrocoagulation, melanoma, Elektrokoagulation, 

Melanom 199 
electron beam therapy. mycosis fungoides, Elek­

tronentherapie, Mycosis fungoides 120, 124, 
128 

- - -, oral cavity carcinoma, Elektronentherapie, 
M undhOhlen-Carcinom 366, 392 

- - -, reticuloses of skin, Elektronentherapie, 
Hautretikulosen 115 

electrons, dose, letal injury, tissue culture, Elek­
tronen, Dosis, Letalschiidigung, Gewebekultur 45 

-, fast, dermatology, Elektronen, schnelle, 
Dermatologie 62, 66 

endolymphatic isotope therapy, reticuloses of skin, 
endolymphatische lsotopenbehandlung, Haut­
retikulosen 118 

endotheliomas, radiosensitivity, Endotheliom, 
Strahlenempfindlichkeit 49 

Endoxan, therapy, mycosis fungoides, Endoxan, 
Behandlung, Mycosis fungoides 131 

eosinophil granuloma, skin, radiotherapy, eosinophiles 
Granulom, Haut, Strahlenbehandlung 136 

epibulbar tumours, clinical picture, results, epi­
bulbiire Tumoren, Klinik, Ergebnisse 272 

epidermal tumours, skin, classification, epiderrtUlle 
Geschwillste, Haut, Einteilung 23 

epidermis, normal symbiosis, Epidermis, normale 
Symbiose 22 

epilation, irradiation damage, Epilation, Strahlen­
schiidigung 5 

epithelial malignomas, skin, radiotherapy, epitheliale 
Malignome, Haut, Therapie 22,66-160 

- naevi, classification, epitheliale Naevi, Klassifi­
zierung 24 

- tumours, radiosensitivity, epitheliale Tumoren, 
Strahlenempfindlichkeit 49 

Epulis 363 
erysipelas carcinomatosum, therapy, Erysipelas 

carcinOrtUltosum, Therapie 101 
erythema dose, epilation dose, Erythemdosis, 

Epilationsdosis 5 
erythematodes, cancer development, Erythematodes, 

Carcinomentwicklung 76, 77 
erythroplasia, precancerosis, Erythroplasie, Pra­

cancerose 10 
- of Quegrat, radiotherapy, Erythroplasie Quegrat, 

Strahlentherapie 70, 71 
esophagus, anatomy, pathology, Oesophagus, 

Anatomie, Pathologie 483,486 
-, carcinoma, Oesophagus, Carcinom 487-542 
~thmoid bone, tumours, radiotherapy, Siebbein, 

Tumoren, Bestrahlung 333,334 

etiology, carcinoma of extrahepatic biliary ducts, 
Atiologie, Carcinom der extrahepatischen Gallen­
gange 724 

-, carcinoma of gall bladder, Atiologie, Gallenblasen­
carcinom 717 

-, liver carcinoma, Atiologie, Lebercarcinom 687 
-, pancreatic carcinoma, Atiologie, Pankreas-

carcinom 661 
-, rectum carcinoma, Atiologie, Rektumcarcinom 
experimental malignomas, skin, experimentelle 

Malignome, Haut 26, 32 
exploratory laparotomy, gastric carcinoma, Probe­

laparotomie, Magencarcinom 586 
external applicators, oral cavity carcinoma, aufJere 

Applikatoren, MundhOhlen-Carcinom 367 
- half value depth therapy, carcinoma of cheek 

mucosa, percutane Halbtiefentherapie, Wangen­
schleimhautcarcinom 91 

- radiotherapy, esophageal carcinoma, percutane 
Bestrahlung,Oesophaguscarcinom 510 

- -, management of patient, percutane Bestrahlung, 
Allgemeinbehandlung 394 

- -, maxillary tumours, percutane Bestrahlung, 
K ieferhOhlengeschwillste 330, 332 

- -, rectum tumours, percutane Strahlenbehandlung, 
Rektumtumoren 644 

- -, tumours of nasal cavity, percutane Be­
strahlung, Tumoren, NasenhOhle 326 

- roentgen therapy, tolerance doses, megavoltage 
radiation, percutane Rontgentherapie, Toleranz­
dosen, Hochvoltstrahlung 392 

extra corporal circulation, therapy, oral cavity cancer, 
extrakorporale Zirkulation, Behandlung, Mund­
hOhlen-Carcinom 397 

extrahepatic biliary ducts, extrahepatische Gallen­
wege, Carcinom 716 

eye, Kaposi's sarcoma, Auge, Kaposi-Sarkom 105 
- lid, lymphosarcoma, Augenlid, Lymphosarkom 

116 
-, melanoma, Auge, Melanom 219 
-, malignomas, Auge, Malignome 258-291 
-, skin carcinoma, radiotherapy, Auge, Haut-

carcinom, Strahlentherapie 84 

face, lymphosarcoma, radiotherapy, Gesicht, 
Lymphosarkom, Strahlenbehandlung 114 

-, melanoma, Gesicht, Melanom 210 
facial paresis, salivary gland tumours, Facialis­

parese, Speicheldrilsentumoren 480 
"farmer skin ", ultraviolet rays, "LandrtUlnn8haut", 

Ultraviolettstrahlung 2, 442 
fat tissue, sarcomas, radiotherapy, Fettgewebe, 

Sarkome, Strahlenbehandlung 107 
fibroblasts, tissue culture, letal injury, dose, Fibro-

blasten, Gewebekultur, Letalschiidigung, Dosi8 45 
fibrosarcoma. skin, Fibrosarkom, Haut 103 
-, stomach, Fibrosarkom, Magen 557 
field size, dermatologic radiotherapy, FeldgrofJe, 

dermatologi8che Strahlentherapie 55 
filters, dermatological radiotherapy, Filter, derrtUlto­

logische Strahlentherapie 56 
fistulae, treatment, oral cavity cancer, Fisteln, 

Behandlung, MundhOhlen-Carcinom 399 
floor of the mouth, carcinoma, treatment, Mund­

boden, Krebs, Behandlung 368 
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follicular lymphoma, Bull-Symmers, follikulares 
Lymphom, Brill-Symmers 108, 109 

folliculitis, ceratosis, precancerosis, Folliculitis, 
Keratose, Pracancerose 7 

foot, Kaposi's sarcoma, Fup, Kaposi-Sarkom 105 
-, melanoma, Fup, Melanom 173 
forceps, radium needles, Zange, Radium-Nadeln 372 
forehead, skin carcinoma, radiotherapy, Stirn, 

Hautcarcinom, Strahlentherapie 80 
fractionated radiotherapy, Coutard, melanoma, 

fraktionierte Strahlenbehandlung, Coutard, 
Melanom 214 

fractionation, dermatological radiotherapy, 
Fraktionierung, dermatologische Strahlentherapie 
57,58 

Frey's syndrome, salivary gland tumours, Freysches 
Syndrom, Speicheldrusentumoren 480 

frontal sinus, tumours, radiotherapy, Stirnhohle, 
Tumoren, Bestrahlung 334 

)I-ray emitters, dermatology, y-Strahlen, Dermatologie 
64 

- -, tissue half value depth, y-Strahlen, Gewebs­
halbwerttiefe 46 

y-rays, radiosensitivity, skin, y-Strahlen, Strahlen­
empfindlichkeit, Haut 43 

gall bladder, carcinoma, Gallenblase, Carcinom 
716-731 

gastric carcinoma, M agen, Carcinom 578-598 
- ulcer, precancerosis, Magengeschwur, Pra­

cancerose 15 
gastritis, chronic, precancerosis, Gastritis, chronische, 

Pracancerose 15 
-, gastric carcinoma, Gastritis, Magencarcinom 582 
- lymphomatosa 553 
gastroscopy, gastric carcinoma, Gastroskopie, 

Magencarcinom 586 
-, gastric sarcoma, Gastroskopie, Magensarkom 561 
gastrostomy, esophageal carcinoma, Gastrostomie, 

Oesophaguscarcinom 530 
generalized reticulosis, radiotherapy, generalisierte 

Retikulose, Strahlentherapie 119, 130 
geometrical dose distribution, carcinoma of the lips, 

geometrische Dosisverteilung, Lippencarcinom 
419 

giant cell tumour, nasal cavity, Riesenzelltumor, 
NasenhOhlen 321 

glaucoma, radiation injury, Glaukom, Strahlen­
schadigung 84 

gold, radioactive, dermatology, Gold, radioaktives, 
Dermatologie 64, 66 

-, -, oral cavity cancer, Gold, radioaktives, 
MundhOhlen-Carcinom 371 
grains, radioactive, implant gun, Goldkorner, 
radioaktive, Implantationspistole 373 
seed, gun, Goldseed, Pistole 372 
-, implant, oral cavity cancer, Goldseed, 
Implantation, MundhOhlencarcinom 378 

gonads, radiation protection, Gonaden, Strahlen­
schutz 59 

granular cell myoblastoma, malignant, Granularzell­
myoblastom, malignes 107 

granuloma faciale eosinophilicum, lip, therapy, 
Granuloma faciale eosinophilicum, Lippe, 
Behandlung 443 

granulomatoses, malignant, Granulomatosen, 
maligne, Lippe 448 

-, -, radiotherapy, Granulomatosen, maligne, 
Strahlenbehandlung 108, 119 

"Grenzstrahlen", dermatological radiotherapy, 
Grenzstrahlen, dermatologische Strahlentherapie 60 

- therapy, lupus, Grenzstrahlenbehandlung, Lupus 9 
- -, melanoma, Grenzstrahlenbehandlung, 

Melanom 211 
- -, reticuloses of skin, Grenzstrahlenbehandlung, 

Hautretikulosen 115, 120, 126 
gumma, tongue, Gumma, Zunge 362 

haemangioendothelioma, malignant, skin, Hamangio­
endotheliom, malignes, Haut 104 

haemangioma, lip, radiotherapy, Hamangiom, Lippe, 
Strahlenbehandlung 439, 440 

-, tongue, Hamangiom, Zunge 363 
haema todermia, radiotherapy, H amatodermie, 

Strahlenbehandlung 108, 133 
haematopoetic lymphoreticular tissue, skin, tumours, 

Hamatopoetisches, lymphoretikulares Gewebe, 
Haut, Tumoren 25 

- system, radiosensitivity, Hamatopoetisches 
System, Strahlenempfindlichkeit 44 

haemoblastoses, skin, Hamoblastosen, Haut 13:3, 134 
hair papilla, radiosensitivity, Haarpapille, Strahlen­

empfindlichkeit 44 
halogen counter, tumour diagnosis, 32P, Halogen­

Zahlrohr, Tumordiagnostik, 32 P 279 
Harding-Passey's, melanoma, Harding-Passey, 

Melanom 165,207, 222 
head, skin carcinoma, radiotherapy, Kopf, Haut­

carcinom, Strahlentherapie 80 
heliotherapy, mycosis fungoides, Heliotherapie, 

Mycosis fungoides 131 
hemicolectomy, radiotherapy after, Hemicolektomie, 

Strahlentherapie nach 626 
heterocyclic aromatic compounds, carcinogenetic 

drugs, heterocyclische aromatische Verbindungen, 
Carcinogene 32, 34 

high energy electrons, dermatology, schnelle Elek­
tronen, Dermatologie 62, 66 
- -, therapy, oral cavity cancer, schnelle 
Elektronen, Therapie, MundhOhlen-Carcinom 393 
- -, vulva carcinoma, schnelle Elektronen, 
Vulva-Carcinom 96 

Hinselmann, colposcopy, Hinselmann, Kolposkopie 
13 

histiocytosis H, skin, Histiocytosis H, Haut 109, 135 
histologic gradation, melanoma, histologische 

Gradation, Melanom 188 
histology, carcinoma of gall bladder, Histologie, 

Gallenblasencarcinom 719 
-, colon tumours, Histologie, Colontumoren 617,618 
-, cutaneous reticuloses, Histologie, cutane Retiku-

losen 110 
-, esophagus, Histologie, Oesophagus 486, 492 
-, gastric sarcomas, Histologie, Magensarkome 553 
-, - tumours, Histologie, Magen-Tumoren 547 
-, liver carcinoma, Histologie, Lebercarcinom 691, 

693 
-, melanoma, Histologie, Melanom 184, 186 
-, melanotic praecanceroses, Histologie, melanotische 

Pracancerosen 189 
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histology, rectal carcinoma, Histologie, Rectum­
carcinom 637 

-, sarcoma of colon, Histologie, Colonsarkom 611 
-, tumours of salivary glands, Histologie, Speichel-

drusentumoren 468 
-, tumours of small intestine, Histologie, Dunndarm­

tumoren 599 
Hodgkin's disease, dose effect curves, Morbus 

Hodgkin, Dosiseffektkurven 48 
-, small intestine, Morbus Hodgkin, Dunndarm 
600 
-, stomach, Morbus Hodgkin, Magen 588 
-, see lymphogranulomatosis, Morbus Hodgkin 
siehe Lymphogranulomatose 

homogenity, radiotherapy, oral cavity cancer, 
Homogenitiit, Bestrahlung, MundhOhlen-Carcinom 
370 

hormones as carcinogenetic drugs, Hormone als 
Carcinogene 35 

-, melanocytes, influence, Hormone, Melanocyten, 
Abhiingigkeit 168 

hyperkeratosis, precancerosis, H yperkeratose, Prii­
cancerose 2 

hyperpigmentation, skin, irradiation, H yper­
pigmentierung, Haut, Bestrahlung 5 

hypertrophia, skin, Hypertrophie, Haut 18 
hypertrophic gastritis, gastric carcinoma, hyper­

trophische Gastritis, Magencarcinom 588 

ileocoecal tumour, radiotherapy, Ileococaltumor, 
Strahlenbehandlung 626 

ileus, small intestine tumours, Ileus, Dunndarm­
tumoren 601 

image intensifier, interstitial radiation therapy, oral 
cavity cancer, Bildverstdrker, interstitielle Strahlen­
behandlung, Mundhohlen-Carcinom 371, 373 

immunological factors, carcinogenesis, immuno­
logische Faktoren, Carcinogenese 40 

immunology, melanoma, Immunologie, Melanom 204 
implant gun, radioactive gold grains, Implantations­

pistole, radioaktive Goldkorner 373 
methods, selection, oral cavity cancer, Implan­
tationsmethoden, A uswahl, M undhOhlen-Carcinom 
376 

implantation, radium, oral cavity carcinoma, Implan­
tation, Radium, MundhOhlen-Carcinom 368 

implants, oral cavity cancer, Implantate, Mund­
hOhlen-Carcinom 371 

incidence, cancer of the lips, Hiiufigkeit, Lippen­
Carcinom 405 

-, carcinoma of extrahepatic bile ducts, Hiiufigkeit, 
Carcinom der extrahepatischen Gallengiinge 723 

-, - of gall bladder, Hiiutigkeit, Gallenblasen­
carcinom 716 

-, esophageal carcinoma, Hiiufigkeit, Oesophagus­
carcinom 495 

-, gastric carcinoma, Hiiufigkeit, Magencarcinom 
545 

-, liver tumours, Hiiufigkeit, Lebertumoren 683 
--, melanoma, Hiiufigkeit, Melanom 174 
--, oral cavity carcinoma, Hiiufigkeit, Mundhohlen-

Carcinom 357 
--, pancreatic carcinoma, Hiiufigkeit, Pankreas­

carcinom 660 
----, sarcoma of skin, Hiiufigkeit, Sarkom der Haut 102 

incidence, tumours of colon, Hiiufigkeit, Colontumoren 
616 

-, - of nasal cavity, Hiiufigkeit, Tumoren der 
NasenhOhle 302, 305 

-, -, salivary glands, Hiiufigkeit, Tumoren, 
Speicheldrusen 465 

indication, radiotherapy, gastric carcinoma, Indika­
tion, Strahlentherapie, Magencarcinom 544 

-, therapy, tumours of nasal cavity, Indikation, 
Behandlung, NasenhOhlentumoren 342,346 

indurative edema, radiodermitis, induratives adem, 
Radiodermitis 6 

infiltrative type, carcinoma, mouth, infiltrativer Typ, 
Carcinom, Mund 361 

infrared photography, diagnosis of melanoma, 
I nfrarotphotographie, M elanomdiagnostik 193 

initiator drugs, carcinogenesis, Initiatoren, Carcino­
genese 39, 41 

inoperable colon carcinoma, radiotherapy, inoperables 
Coloncarcinom, Strahlentherapie 622 

- gastric carcinoma, radiotherapy, inoperables 
Magencarcinom, Strahlenbehandlung 594 

- metastases, oral cavity carcinoma, inoperable 
Metastasen, MundhOhlen-Carcinom 366, 396 

integral dose, soft x-rays, Integraldosis, Weich­
strahlen 61 

interstitial radiation, oral cavity cancer, interstitielle 
Bestrahlung, MundhOhlen-Carcinom 370 

- radiotherapy, tumours of nasal cavity, inter­
stitielle Strahlentherapie, Tumoren, NasenhOhle 
325 

- therapy, esophageal carcinoma, interstitielle 
Bestrahlung,Oesophaguscarcinom 509 

- treatment, carcinoma of the lip, interstiticlle 
Behandlung, Lippencarcinom 420 

intraepithelial carcinomas, treatment, intra­
epitheliale Carcinome, Behandlung 69 

intraocular tumours, radiotherapy, intraoculiire 
Tumoren, Strahlenbehandlung 276 

intraoral radiotherapy, carcinoma of cheek mucosa, 
intraorale Therapie, WanJenschleimhautcarcinom 
91 

intraorbital tumours, radiotherapy, intraorbitale 
Tumoren, Strahlenbehandlung 285 

iodine test of Schiller, Jodprobe, Schillersche 14 
ionizing radiation as carcinogenetic agent, ionisie­

rende Strahlen als Carcinogen 38 
192iridium, dermatology, 192Iridium, Dermatologie 

64,66 
-, therapy, rectum carcinoma, 192Iridium, Behand­

lung, Rectumcarcinom 649 
-, tumours, nasal cavity, 192Iridium, Tumoren, 

N asenhOhle 325 
iris, melanoma, radiotherapy, Iris, Melanom, 

Strahlentherapie 282 
isle cell carcinomas, pancreas, Inselzellcarcinome, 

Pankreas 663 
isodoses, high energy electrons, Isodosen, schnelle 

Elektronen 452 
-, radiotherapy, esophageal carcinoma, Isodosen, 

Strahlenbehandlung,Oesophaguscarcinom 522,523 
-, -, maxillary tumours, Isodosen, Bestrahlung, 

Oberkiefergeschwulste 329 
-, -, rectum carcinoma, I sodosen, Strahlenbehand­

lung, Rectumcarcinom 646, 647 
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isodoses, retroorbital space, Isodosen, Retroorbital­
raum 284 

-, short distance therapy, maxillary sinus, Isodosen, 
Nahbestrahlung, Tumoren, KieferhOhle 328 

-, treatment, carcinoma of floor of mouth, Isodosen, 
Behandlung, MundhOhlen-Carcinom 387,396 

isotopes, radioactive, as carcinogenetic agents, 
Isotope, radioaktive, als Carcinogene 38 

-, -, dermatology, Isotope, radioaktive, 
Dermatologie 63 

-,-, melanoma, Isotope, radioaktive, Melanom 
225 

-. -, mycosis fungoides, Isotope, radioaktive, 
Mycosis fungoides 120, 129 

-, -, rectum carcinoma, Isotope, radioaktive, 
Rektumcarcirwm 649 

-, -, reticuloses of skin, Isotope, radioaktive, 
H autretikulosen 118 

-, -, therapy of liver carcinoma, Isotope, radio­
aktive, Behandlung des Lebercarcinoms 703 

131J, intralymphatic injection, melanoma, 131J, intra­
lymphatische Injektion, Melanom 204,225 

-, iodoquine, diagnosis of melanoma, 131J, Jodoquin, 
Melanomdiagnostik 191 

juvenil melanoma, prognosis, juveniles Melanom, 
Prognose 200, 201 

Kaposi's disease, radiotherapy, Morbus Kaposi, 
Strahlenbehandlung 105 

- -, symptomatology, Morbus Kaposi, 
Symptomatologie 4,5 

- sarcoma, radiotherapy, Kaposi-Sarkom, 
Strahlenbehandlung 105 

keloids, radiosensitivity, Keloide, Strahlenempfind­
lichkeit 49 

keratoacanthoma, lip, radiotherapy, Kerato­
akanthom, Lippe, Strahlenbehandlung 412, 440 

keratosis, actinic, development, Keratose, aktinische, 
Entwicklung 21 

-- senilis, radiotherapy, Keratosis senilis, Therapie 
67 

-, ultrasoft x-ray therapy, Keratose, Grenzstrahlen­
behandlung 60 

kraurosis, of penis, precancerosis, Kraurosis, Penis, 
Pracancerose 8 

- vulvae, precancerosis, Kraurosis vulvae, Pra­
cancerose 13 

- -, radiotherapy, Kraurosis vulvae, Strahlen­
therapie 69 

laboratory animals, spontaneous tumours, Labora­
toriumstiere, Spontantumoren 27 

lactones, carcinogenetic drugs, Laktone, Carcinogene 
33,34 

"laser", therapy of melanoma, "Laser", Melanom­
behandlung 227 

late complicationes, carcinoma of skin, Spiitkompli­
kationen, Hautcarcinom 100 

- metastases, melanoma, Spatmetastasen, Melanom 
195,220 

- results, carcinoma of skin, Spiitresultate, Haut­
carcinom 99, 100 

- -, tumours of nasal cavity, Spiitergebnisse, 
N asenhOhlentumoren 340 

latency, radiogenic carcinoma of skin, Latenz, 
Strahlenkrebs der Haut 9 

leiomyoma, esophagus, Leiomyom, Oesopha'Jus 487 
leiomyosarcoma, skin, radiotherapy, Leiomyosarkom, 

Haut, Strahlenbehandlung 107 
-, small intestine, Leiomyosarkom, Dunndarm 

599, 606 
-, stomach, results, Leiomyosarkom, Magen, 

Ergebnisse 563 
lens of the eye, radiosensibility, Linse, Auge, 

Strahlensensibilitat 260 
-, radiation protection, Augenlinse, Strahlenschutz 

59 
letal dosis, cumulative, minimal, letale Dosis, 

kumulative, minimale 48 
- -, mycosis fungoides, letale Dosis, Mycosis 

fungoides 121 
- injury, tissue culture, dose, Letalschiidigung, 

Gewebekultur, Dosis 45 
Letterer-Siwe's disease, radiotherapy, Letterer­

Siwe-Krankheit, Strahlenbehandlung 109, 136 
leukaemic infiltrations of skin, radiotherapy, 

leukiimische H autinfiltrate, Strahlenbehandlung 
108 

leukoplakia, carcinoma of the lips, Leukoplakie, 
Lippencarcinom 425 

-, lip, Leukoplakie, Lippe 445 
-, microcarcinoma, Leukoplakie, Mikro-Carcinom 

14 
-, precancerosis, Leukoplakie, Pracancerose 10 
--, radiotherapy, Leukoplakie, Strahlentherapie 69 
-, tongue, lues, Leukoplakie, Zunge, Syphilis 360, 

382 
-, ultrasoft x-ray therapy, Leukoplakie, Weich­

strahltherapie 60 
leukoses, malignant, lip, Leukosen, maligne, Lippe 

449 
lid, carcinoma, radiotherapy, Lid, Carcirwm, 

Strahlentherapie 84 
-, early and late reactions, Lid, Fruh- und Spiit­

veranderungen 259 
-, lymphosarcoma, radiotherapy, Lid, Lympho­

sarkom, Strahlentherapie 116 
linear accelerator, oral cavity cancer, Linear­

beschleuniger, MundhOhlen-Carcinom 380,393 
- energy transfer, dermatological radiotherapy, 

linearer Energietransfer, Hauttherapie 43 
linitis plastica, gastric carcinoma, Linitis plastica, 

M agencarcinom 588 
lip, carcinoma, diagnosis, treatment, Lippe, Carci­

nom, Diagnose, Behandlung 405-434 
-, -, dose effect curve, Lippe, Carcinom, Dosis­

effektkurve 48 
-, -, radiotherapy, Lippe, Carcinom, Strahlen­

therapie 87, 414 
-, -, results, Lippencarcinom, Behandlungsergebnisse 

89,90 
- melanoma, regression after radiotherapy, Lippen­

melarwm, Ruckbildung nach Strahlentherapie 221 
-, tumours, external radiotherapy, Lippe, 

Geschwulste, perkutane Strahlenbehandlung 
435-463 

liver arteries, catheterization, Leberarterien, 
Katheterisierung 703 

- cirrhosis, carcinoma, Lebercirrhose, Carcinom 688 
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liver metastases, gastric carcinoma, Lebermetasta.'3en, 
M agencarcinom 587 

- -, tumours of colon, Lebermetastasen, Colon­
tumoren 613 

-, radiosensitivity, Leber, Strahlenempfindlichkeit 
44 

-, tumours, Leber, Tumoren 683-713 
local excision, melanoma, lokale Excision, Melanom 

203 
localization, cancer of biliary ducts, Lokalisation, 

Carcinom der Gallengiinge 716 
-, esophageal carcinoma, Lokalisation, Oesophagus­

carcinom 497 
-, gastric carcinoma, Lokalisation, Magencarcinom 

579 
-, - sarcoma, Lokalisation, Magensarkom 561 
-, melanoma, Lokalisation, Melanom 177, 196 
-, sarcoma of colon, Lokalisation, Colonsarkom 611 
-, tumours, nasal cavity, Lokalisation, Tumoren, 

N asenhOhle 302 
local recurrence, oral cavity cancer, Lokalrezidiv, 

Mundhohlen-Carcinom 366 
low voltage therapy, melanoma, Weichstrahltherapie, 

Melanom 207 
- - -, mycosis fungoides, Weichstrahltherapie, 

Mycosis fungoides 123 
- - -, skin, Weichstrahltherapie, Haut 61, 113, 

118 
lower lip, carcinoma, Unterlippe, Krebs 11 
lues, leukoplakia, Lues, Leukoplakie 10 
-, precancerosis, Syphilis, Priicancerose 11 
lung carcinoma, Schneeberg, Lungenkrebs, Schnee­

berger 7, 14 
lupus erythematodes, differential diagnosis, Lupus 

erythematodes, Differentialdiagnose 441 
-, precancerosis of skin, Lupus, Priicancerose der 

Haut 8 
lupus vulgaris, spinalioma, Lupus vulgaris, 

Spinaliom 75,77 
lymphadenosis cutis benigna BMverstedt 110 
lymphangioma, lip, radiotherapy, Lymphangiom, 

Lippe, Strahlenbehandlung 440 
lymphangiosarcoma, radiotherapy, Lymphangio­

sarkom, Strahlenbehandlung 106 
lymphangiosis carcinomatosa, radiotherapy, 

Lymphangiosis carcinomatosa, Strahlenbehandlung 
101 

lymphatic drainage, lip, LymphabflufJwege, Lippe 
410 

- -, malignant lymphomas, skin, LymphabflufJ­
wege, maligne Lymphome, Haut 111, 112 

- nodes, radical treatment, oral cavity cancer, 
Lymphknoten, Bestrahlung, MundhOhlen-Carcinom 
394 

- tissue, radiosensitivity, lymphatisches Gewebe, 
Strahlenempfindlichkeit 44 

lymph node metastases, carcinoma of the lip, 
Lymphknotenmetastasen, Lippencarcinom 426, 
431 

- - -, liver carcinoma, Lymphknotenmetastasen, 
Lebercarcinom 695 

- - -, melanoma, Lymphknotenmetastasen, 
Melanom 198 

- - -, oral cavity cancer, Lymphknotenmetastasen, 
MundhOhlen-Carcinom 365 

lymph node metastases, tumours of the lip, 
Lymphknotenmetastasen, Lippentumoren 454 

- - -, - of nasal cavity, Lymphknoten­
metastasen, Tumoren, NasenhOhle 323 

- - -, - of nasal cavity, Lymphknoten­
metastasen, NasenhOhlentumoren 334,335,346 

lymphogenous metastases, cervical nodes, radio­
therapy, lymphogene Metastasierung, Hals­
Lymphknoten, Bestrahlung 97 

- -, lip carcinoma, lymphogene Metastasierung, 
Lippencarcinom 88 

- -, spinalioma, lymphogene Metastasierung, 
Spinaliom 74 

lymphogranuloma, stomach, Lymphogranulom, 
Magen 537 

lymphogranulomatosis, skin, radiotherapy, Lympho­
granulomatose, Haut, Strahlenbehandlung 108, 
132 

- see Hodgkin's disease, Lymphogranulomatose 
siehe M orbus Hodgkin 

lymphography, melanoma, Lymphographie, 
Melanom 204 

lymphoid tissues, radiosensitivity, lymphoide 
Gewebe, Strahlenempfindlichkeit 49 

lymphoma, follicular, Brill-Symmers, Lymphom, 
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