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ZUR KENNTNIS DER MITOSE XI 1 

ÜBER DEN EINFLUSS VON RADIUM- UND RÖNTGENSTRAMLEX 
AUF DIE ZELLTEILUNG IN GEWEBEKULTUREN. 

Von 

PAUL PERK. 

Mit 20 Textabbildungen (28 Einzelbildern). 

(Eingegangen am 19. Juli 1941.) 

I. Einleitung. 
Die nachfolgenden Mitteilungen schließen sich der Reihe der Arbe~ten 

über verschiedene Einflüsse auf die Zellteilung an (v. MöLLENDORFF 1937, 
1938, 1939, 1940; v. MöLLENDORFF und LAQUEUR 1938; v. MöLLENDORFF 

und OsTROUCH 1939; BucHER 1939, 1940; KRANTZ 1938). 
Die grundlegenden Arbeiten über die Wirkung der Röntgenstrahlen auf die 

Mitose stammen von ALBERT! und PoLrrZER, die an der Cornea von Salamander­
larven arbeiteten. l Jahr vorher hatten aber schon LACASSAGNE und MoNOD den 
Mitosenrhythmus nach Bestrahlung, allerdings an Krebsgewebe, untersucht. Diese 
Autoren fanden, daß die Mitosen nach der Bestrahlung verschwinden und nach 
einigen 'Stunden wieder auftreten. Durch die Arbeiten von ALBERT! und PoLITZER 
wurde das Verschwinden, die mitosefreie Zwischenzeit und das Wiederauftreten 
bestätigt, ferner fanden sie verschiedene pathologische Veränderungen bei den 
Mitosen der verschiedenen Wellen. Auf Grund dieser Erkenntnisse wurde das 
Verschwinden Primäraffekt, das Wiederauftreten Sekundäreffekt genannt. Diese 
Mitosenwellen sind durch die mitosenfreie Zwischenzeit voneinander getrennt. 
Die Mitosen des Prinläreffektes sind meist pyknotisch mit Chromosomenbrücken 
in den spät-eren Phasen, so daß sie als Pseudoamitosen bezeichnet wurden. Im 
Sekundäreffekt treten neben abgelenkten Chromosomen, die zu Teilkernen rekon­
struiert werden, Fragmentation der Chromosomen und Brückenbildung in der 
Rekonstruktionsphase auf. Bei der von Ar.BERTI und POLITZER angewandten 
Dosis erfolgte der Absturz der Mitosenzahl zum Nullpunkt im Laufe eines Tages, 
die Zwischenzeit dauerte 2 Tage, dann trat der Wiederanstieg auf, der ein Maximum 
am 9. Tag erreichte. ALBERT! und POLITZER haben an normal wachsendem Gewebe 
nach der Bestrahlung außer dem Mitosenrhythmus einen synchron verlaufenden 
Empfindlichkeitsrhythmus gefunden, wobei bei starker Teilungstätigkeit eine 
hohe Empfindlichkeit auf Bestrahlung besteht. 

STRANGEWAYS und ÜAKLEY zeigten diese Vorgänge auch an Gewebekulturen, 
von Hühnerembryonen (Chorioidea und Sklera), wobei sie vor allem die Ver­
änderungen im Primäreffekt beschrieben. STRANGEWAYS und HoPwoon fanden 
dann, daß die Abnahme der Mitosen nicht unn1ittelbar nach der Bestrahlung, 
sondern erst nach 80 Min. Bebrütung zu sehen war. Bei diesen Geweben war die 
normale Mitosedauer 40--50 Min. Den Mitosensturz erklären die Autoren dadurch, 

1 Unterstützt durch Mittel der Jubiläumsspende und der Stiftung für wissen­
schaftliche Forschung an der Universität Zürich. 
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daß keine neuen Zellen in die Mitose treten können. Untersuchungen an Hühner­
embryonen in vivo und in vitro zeigten, nach den Mitteilungen von STRANGEWAYS 
und WILSON, HuGHES, GLÜCKSMANN und SPEAR, einen starken Mitosena.bfa.ll, 
der von einer beträchtlichen Überkompensation gefolgt war. Dabei zeigte sich, 
daß der Vorgang in vivo und in vitro gleich ist, nur daß das Gewebe in vitro weniger 
empfindlich ist und langsamer reagiert. Trotz dieser Überkompensation, als Folge 
der Pause, die auch von SPEAR, sowie von LoVE beschrieben wird, lehnt STRAN­
GEWAYS und HOPWOOD, sowie CANTI und DONALDSON eine Stimulation durch die 
Bestrahlung ab. 

Nach den Untersuchungen von JuuL und KEMP an embryonalen Hühner­
gewebe, verschwinden nach der Bestrahlung, wie genaue Zählungen ergaben, zuerst 
die Prophasen, dann die Meta- und Anaphasen. Der Mitosensturz erfolgte innerhalb 
der ersten Stunde, dann folgte der Wiederanstieg. Das Minimum nach einer Dosis 
von 200 r war 10%, das Maximum des Wiederanstieges, das nach 3 Stunden erreicht 
wurde, 100%. Nach 2000 r erreichte der Abfall Null, nach 16 Stunden stieg die 
Mitosenzahl wieder auf 10%. Auch JuuL und KEMP schließen aus ihren Unter­
suchungen, daß die Bestrahlung die Zellen am Eintritt in die Mitose hindert, wobei 
diese Wirkung sofort auftritt und in ihrer Dauer dosenabhängig ist. Diese Autoren 
stellen fest, daß die bestrahlten Mitosen ablaufen, und daß eine heredozelluläre 
Schädigung der entstehenden Tochterzellen wahrscheinlich ist. 

JuuL und KEMP, CANTI und DoNALDSON, SPEAR u. a. machten Versuche mit 
Radium. Dabei sahen sie, daß die Wirkung der Strahlung gleichwertig ist der­
jenigen der Röntgenstrahlen. Die Wirkung der Strahlen ist nicht rein kumulativ, 
sondern es ist eine minimale Intensität nötig, um überhaupt einen bestimmten 
Effekt zu ermöglichen. Eine Dosis, verteilt auf längere Zeit, hat einen etwas 
kleineren Effekt, als wenn die gleiche Dosis schnell verabreicht wird. Durch 
GLOCKER, LANGENDORFF und REuss wurden diese Ergebnisse mit Röntgenstrahlen 
ausgebaut. Danach ist das Resultat verschieden, je nachdem ob innerhalb der 
Bestrahlungszeit bereits Zustandsänderungen stattfinden oder nicht. Erreicht 
die Zustandsänderung während der Bestrahlung eine merkliche Größe, so ist die 
Reaktion individuell verschieden. Bei kurzzeitiger Bestrahlung gilt das SCHWARZ· 
scHILDsche Gesetz: i X tp =konstant, wobei i =Intensität, t =Zeit und p ein 
objekteigener Faktor, der kleiner als 1 ist. Dieses Gesetz hat Gültigkeit für .Ände­
rungen bis zu 1 : 300. Der Faktor p ist z. B. für Bohnen 0,95, für Axolotleier 0,96. 

Über die Empfindlichkeit der Zelle während der Mitose herrschen verschiedene 
Ansichten. JuuL und KEMP verneinen eine besondere Empfindlichkeit. LANGEN· 
DORFF zeigte an Seeigeleiern, daß die frühe Prophase am empfindlichsten ist, 
vielleicht auch wieder die Telophase. Aus Arbeiten von LovE an explantierten 
Zellen des embryonalen Huhns geht hervor, daß die Zellen zwischen zwei Mitosen 
einen Empfindlichkeitswechsel durchmachen. Danach ist in der Zeit von 3 Stunden 
vor Mitosebeginn die Empfindlichkeit erhöht, die übrige Zeit herabgesetzt. Aus 
diesen Ergebnissen folgt, daß der Hauptangriffspunkt der Bestrahlung in der 
Prämitose zu suchen ist. Dies wird auch bestätigt durch die Feststellungen von 
LOVE, JüNGLING und LANGENDORFF, LASER, PoLITZER, Cox u. a., daß bei erhöhter 
Teilungstätigkeit die Strahlenempfindlichkeit größer ist, als wenn sich wenige 
Zellen teilen. Nach LASER erholt sich das Gewebe aber auch nur, wenn Mi­
tosen vorhanden sind. An Krebsgewebe zeigen Untersuchungen von JüNGLING und 
LANGENDORFF, daß die Vorgänge dort prinzipiell gleich sind, nur die Geschwindig­
keit der Reaktion und die Empfindlichkeit sind verschieden. 

Den Mechanismus der Strahlenwirkung sehen JüNGLING und LANGENDORn 
in einer Hemmung des Aufbaustoffwechsels, die den Mitosenstopp erklären würde. 
GASSUL schließt aus seinen Beobachtungen an Kaltblütererythrocyten auf osmo­
tische Veränderungen der Zellen, die auf Schädigungen der Zellmembrane hinweisen 
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Die Frage nach dem Schicksal der Zellen nach der Bestrahlung wird verschieden 
beantwortet. Cox sieht einen erhöhten Zelluntergang; JuuL und KEMP glauben, 
daß die Zellen, da sie sich während des Mitosenstoppes nicht mehr teilen können, 
infolge von Hypertrophie zugrunde gehen. Demgegenüber stellt HEIM fest, daß 
auch Bestrahlung mit lO HED keinen Einfluß auf Fibroblastenkulturen habe. 
Auch STRANGEWAYS und ÜAKLEY weisen darauf hin, daß sehr hohe Dosen keinen 
tödlichen Einfluß haben. 

Wie bereits erwähnt, haben JuuL und KEMP, CANTI und DoNALDSON, SPEAR 
u. a. die gleichartige Wirkung von Radium und Röntgenstrahlen festgestellt. 
Dieselben Resultat·e erreichten auch POLITZER und ZAWKOWSKY mit Grenzstrahlen, 
also sehr weichen Röntgenstrahlen. 

Zusammenfassend können die hauptsächlichen Wirkungen der Be­
strahlung wie folgt beschrieben werden: 

1. Schwächste Dosen bewirken eine Beschleunigung des Kernteilungs­
rhythmus an Objekten, die eine tagesperiodische Schwankung zeigen. 

2. Bei höheren Dosen nimmt nach der Bestrahlung die Teilungs­
tätigkeit sofort ab: Primäreffekt, und steigt dann nach einem mitose­
armen oder -freien Intervall wieder an: Sekundäreffekt. Die Höhe des 
Absturzes, Länge des Intervalls, sowie Höhe des Wiederanstieges sind 
dosenabhängig. Die Mitosen nach der Bestrahlung weisen pathologische 
Veränderungen auf, welche ebenfalls dosenabhängig sind. 

3. Die Empfindlichkeit der Gewebe steigt mit Zunahme der Teilungs­
tätigkeit; das Stadium vor der Mitose scheint besonders empfindlich. 

4. ·Die Wirkung der Grenz-, Röntgen- und Radiumstrahlen ist weit­
gehend gleichwertig, also unabhängig von der Wellenlänge oder der 
Natur der Strahlen. 

Die im folgenden mitgeteilten Ergebnisse betreffen Untersuchungen 
über den Ablauf der Zellteilungen und ihren Rhythmus in Gewebe­
kulturen von Kaninchenfibrocyten nach einzeitiger Röntgen- oder 
Radiumbestrahlung und die dabei auftretenden Veränderungen des 
Mitosenbildes. 

II. Untersuchungsmaterial und -verfahren. 
Als Untersuchungsmaterial standen Deckglaskulturen von Kaninchen­

fibrocyten zur Verfügung. Es wurden meist Kulturen vom zweiten Tag 
nach der Umpflanzung herangezogen; außerdem gefütterte Kulturen, 
d. h. solche, welche anstatt umgepflanzt zu werden, nur einen neuen 
Plasmaextraktgemischtropfen erhalten hatten. Dadurch wurde es mög­
lich, den relativ gewalttätigen und störenden Eingriff des Umpflanzens 
zu vermeiden. Dem Rat von Prof. H. R. SoHINz folgend, machte ich 
die erste Hälfte der Versuche mit Radium, was für die Versuchsanordnung 
bei den schwachen Dosen eine bedeutende Erleichterung darstellte. Es 
wurde dabei in der Auswertung kein Unterschied der Strahlenart nach 
gemacht, was vielleicht als Fehler angesehen wird. Es hat sich aber 
gezeigt, daß in der Wirkungsweise der beiden Strahlenarten kein merk­
licher Unterschied auftrat. Um Vergleiche ziehen zu können, wurden 

1* 
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die Radiumdosen in Röntgeneinheiten umgerechnet. Die Art der 
Radiumbestrahlung war folgende: 

Es wurden verwendet: 
Radiumnadeln 1 mgr Ra. 0,5 mm Pt-Ir-Filter 
Radiumröhrchen 13 mgr Ra. 0,5 mm Pt-Ir-Filter 

Bei der Bestrahlung wurden die Radiumpräparate jeweils mit ihrer 
Mitte über das Mutterstück der Kultur, das etwa 1-2 mm Durchmesser 
hat, gelegt. So war der Abstand jeweils gleich der Deckglasdicke (0,18 
bis 0,23 mm). Die Absorption durch das Deckglas wurde nicht berück­
sichtigt. Bei den Filmaufnahmen wurde es durch vorsichtiges Auflegen 
der Präparate möglich, die Unterbrechung der Aufnahme auf etwa 
1 Min. zu beschränken, und dann wieder genau die gleiche Stelle weiter 
zu filmen. Die Nadeln wurden dabei so gelegt, daß sie gerade auf den 
Rand des gefilmten Ausschnittes zu liegen kamen. 

Da eine Röntgenapparatur nicht in unser Laboratorium gebracht 
werden konnte, mußten die Kulturen in einem geheizten Kasten ins 
benachbarte Institut getragen werden, wo auf einem auf 399 C ein­
regulierten Heiztisch die richtige Temperatur während' der Bestrahlung 
innegehalten wurde. Zur Röntgenbestrahlung stand ein Nahbestrah­
lungsapparat nach CHAOUL zur Verfügung, mit einer Leistung von 50 kV 
und 2 mA. Bestrahlt wurde im Abstand von 22 mm mit 1 mm Alu­
miniumfilter. Es wurde jeweils eine Kultur auf den Heiztisch gelegt 
und in den Abstand von 22 mm, durch Anschlag am Röhrenfenster, 
gebracht. Für 1000 r betrug die Bestrahlungszeit 40 Sek. Bei Film­
versuchen wurde während der Bestrahlung die Filmapparatur abgestellt 
und die Kultur im Röntgeninstitut, wo vorher alles vorbereitet worden 
war, bestrahlt. Durch genaues Beobachten der gefilmten Stelle gelang 
es dann jeweils ''ieder, genau die gleiche Stelle in der gleichen Lage 
einzustellen. Durch die Bestrahlung wurde die Aufnahme meist nicht 
länger als 5 Min. unterbrochen. So war es möglich, direkt von der Be­
strahlung getroffene Mitosen vor und nach der Bestrahlung zu beob­
aohten. Der Freundlichkeit von Herrn Prof. H. R. ScHINZ vom Röntgen­
institut Zürich verdanke ich die Umrechnung der Radiumdosen in 
Röntgeneinheiten, sowie die Überlassung der Röntgenapparatur und der 
Radiumpräparate. Schließlich möchte ich an dieser Stelle Herrn Prof. 
v. MöLLENDORFF, Chef des anatomischen Institutes, meinen herzlichen 
Dank aussprechen für die liebenswürdige Überlassung der Gewebe­
kulturen und der Filmeinrichtung, wodurch es mir ermöglicht wurde, 
diese Untersuchungen zu machen. 

Die Versuche wurden nach folgenden Methoden ausgewertet: 
1. Filmanalyse. Aufgenommen wurden Zeitrafferfilme, bei welchen 

alle 15 Sek. ein Bild gemacht wurde. Gefilmt wurde als Übersichts­
aufnahme mit 72facher Vergrößerung. Durch diese Filmaufnahmen 
wurde ein genaues zeitliches Ausmessen der Mitosen möglich. 
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2. Fixierung der Kulturen in verschiedenen Abständen nach der Be­
strahlung und Färben nach PAPPENHEIM-CARDOSZ oder FEULGEN. Dann 
differenziertes Auszählen der Mitosen. Die Unterscheidung der verschie­
denen Phasen erfolgte nach den Angaben von v. MÖLLEDNORFF 19:17. 

Zur Orientierung soll das wichtigste wiederholt werden. Es wurden 
unterschieden als: 

a Prophase, alle nicht abgerundeten Spireme. 
b1 Abgerundete Metakinesisstadien. 
b2 Äquatorialplatten. 
c Anaphasen, von der Äquatorialplatte bis zur beginnenden ZeU­

durchschnürung. 
d1 Stadien, bei denen die Durchschnürung noch nicht zu Ende ist. 
d2 Alle Telophasen vor Beginn der Ausbreitung. 
e Rekonstruktionsphasen. 

b1 und b2 Metaphase; d1 und d2 Telophase. 

Die genauen Angaben sowohl über die Filmmethode als über die 
differenzierte Auszählung sind zu finden bei v. MöLLENDORFF und 
LA.QUEUR 1938, "Zur Koontnis der Mitose III." 

Diese Art der Auswertung ist sicher den einfachen Auszählversuchen, 
wie sie von allen früheren Autoren geübt wurden, hinsichtlich Objek­
tivität und Genauigkeit überlegen. Vor allem die Filmmethode verschafft 
ein absolut genaues Bild über den Mitosenrhythmus in einer Zellgemein­
schaft von 200-400 Zellen, denn es ist möglich, jede Zelle, während 
ihres ganzen Teilungsvorganges von den frühesten bis zu den letzten 
Bewegungen; genau zu verfolgen, indem man den Film vor- und rück­
wärts laufen läßt. 

111. Ergebnisse. 

A. Die Wirkung der Bestrahlung auf den Teilungsrhythmus. 
Film versuche. 

a) Film 205/206 (Abb. 1). Am Anfang des Versuches sind im Bild­
feld 500 Zellen. Bestrahlung mit 1 mg Radium während 83 Min. = 
1,3 mgStd., in Röntgeneinheiten umgerechnet (bei meiner Versuchs­
anordnung) etwa 60 r. An Mitosen laufen ab: 120; davon vor der Be­
strahlung 32. Die Kultur weist schon am Anfang eine mäßige Teilungs­
tätigkeit auf. Während der Bestrahlung nimmt die Mitosenzahl erheblich 
ab. Es treten dann während etwas mehr als 2 Stunden nach der Be­
strahlung nur sehr wenige Mitosen auf, ohne daß aber ein deutlich hervor­
tretender absoluter Stopp zu beobachten wäre. Die Teilungsfolge ist 
sehr verlangsamt. Dann aber setzt die Teilungstätigkeit wieder mit 
ungefähr der gleichen Stärke wie vor der Bestrahlung ein. Nach weiteren 
4 Stunden nehmen die Mitosen wieder etwas an Zahl ab. Der Ablauf 
der Einzelmitose ist nirgends auffällig verändert. 
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In den graphischen Darstellungen der Filme bedeuten die ganz oder 
nur in einem oberen Abschnitt schwarz gehaltenen Säulen die Be­
strahlungszeit einschließlich der vor- und nachher eintretenden Pausen. 

9 10 11 12 13 1'1 15 $ 11 18 19 2t} 

AIJb. I. Mit Radium bestrahlte Fihrocytenkultur im Film (205/206) aufgenommen von 
8 Uhr 55 Min. bis 20 Uhr 40 Min. Jeder horizontale Stri~ entspricht einer Mitose. Von 
links naeh rechts bedeuten: Der horizontale Strich a + b,, die Lücke b, + c + d" der 
kleine senkrechte Strich den Moment der Durchschnürung, die Lücke d,, der horizontale 

Strich rechts e. 

Die Art der graphischen Darstellung des Mitosenrhythmus läßt die 
Wirkung der Bestrahlung, d. h. den Mitosensturz sehr schön erkennen. 

9 10 11 12 13 1'1 1S 18 17 f8 

Abb. 2. Film 210/211. Kultur mit Radium bestrahlt. Aufnahme von 8 Uhr 40 Min. bis 
18 Uhr 15 Min. 

b) Film 210/211 (Abb. 2). Am Anfang des Versuches sind im Bild­
feld 350 Zellen. Bestrahlung mit 2 mg Radium während 40 Min. = 
1,3 mgStd. = etwa 60 r. Dieser V ersuch bringt dieselbe Dosis zur Wirkung 



Zur Kenntnis der Mitose XI. 7 

wie :Film 205/206, aber in der halben Zeit. Es laufen ab 90 Mitosen, 
davon 21 vor Beginn der Bestrahlung. Hier ist ebenfalls die Teilungs­
tätigkeit schon vor der Bestrahlung nicht besonders groß. Sie ist aber 
ungefähr gleich bis zum Ende der Bestrahlung. Dann tritt deutlich 
ein kurzer, aber doch typischer Stopp von etwa 40 Min. ein. Nach diesem 
Stopp ist die Teilungstätigkeit während etwa 2 Stunden stark he.rab­
gesetzt und steigert sich dann wieder in der nächsten Stunde fast zur 
ursprünglichen Höhe, wo sie für die restlichen 4 Stunden des Versuches 
verbleibt. Diese verlangsamte Teilungsfolge rührt offenbar davon her, 

ff g 0 w • • " • ~ 

Hadium J,SmgStd. 8'10 Ze/len 

Abh. 3. Film 223/224. Kultur mit Radium bestrahlt. .Aufnahme von 8 Uhr 30 Min. bis 
19 Uhr 45 Min. 

daß ein Teil der Zellen, die schwächeren, so stark geschädigt sind, daß 
sie eine gewisse Zeit nicht mehr zur Teilung schreiten können, während 
die resistenteren noch ihre Teilungsfähigkeit behalten haben. Die ge­
schädigten Zellen erholen sich dann langsam, wodurch der frühere 
Teilungsrhythmus wieder erreicht wird. Die Einzelmitose ist auch hier 
in ihrem Ablauf nicht wesentlich verändert. Dieser Versuch zeigt, daß 
eine gleiche Dosis, gegeben in der halben Zeit, keine wesentlich andere 
Wirkung hat. Berücksichtigt man die immer vorhandene Schwankungs­
breite der Empfindlichkeit bei den Kulturen, so kann gesagt werden, 
daß kein Unterschied nachweisbar ist. 

c) Film 223/224 (Abb. 3). Zellenzahl am Anfang des Versuches 340. 
Bestrahlung mit 13 mg Radium während 18 Min. = 3,9 mgStd. = etwa 
180 r. Zahl der gemessenen Teilungen llO,. davon beginnen vor der 
Bestrahlung 38. Die Kultur weist eine gute Teilungstätigkeit auf; 
durch die Bestrahlung werden die Teilungen in weniger als 1/ 2 Stunde 
nach Beginn der Bestrahlung gestoppt. Das gesetzte Trauma ist offenbar 
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so stark, daß auch die resistenteren Zellen nicht mehr in die Teilung 
eintreten können, wie es bei den schwächeren Dosen (Film 205/206 
und 210/211) der Fall gewesen war. Es gelingt solchen Zellen, welche 
schon ein gewisses, morphologisch nicht erlaßbares Stadium der Teilungs­
bereitschaft erreicht haben, sich noch zu teilen, vielleicht etwas später 
als es sonst dem Rhythmus entsprochen hätte. 

Es tritt nun eine Pause ein von 31/ 2 Stunden, nach der dann die 
Teilungstätigkeit nach kurzem Anlauf wieder auf die normale Höhe 
kommt, wo sie dann während den nächsten 2 Stunden verbleibt. Später 
9 70 77 72 73 111 15 7tl 77 18 19 20 

Abb . .!. Film 224/225. Kultur mit Hudium bestrahlt. Aufnahme von 8 Uhr :!5 Min. bis 
20 Uhr 60 Min. 

ist die Teilungsrate .bis zum Schluß des Versuches wieder leicht herab­
gesetzt. 

d) Film 224/225 (Abb. 4). Am Anfang des Versuches 275 Zellen. 
Bestrahlung lnit 13 mg Radium während 30 Min. = 6,5 mgStd. = etwa 
300 r. Die Teilungstätigkeit ist vor der Bestrahlung recht gut. Sie 
nimmt aber sofort mit Beginn der Bestrahlung ab, und fällt rasch auf 
Null. Während der Bestrahlung kommt nun noch eine, ganz kurz 
danach wieder eine Mitose in Gang. Dann tritt ein absoluter Stopp 
auf, der etwa 51/ 2 Stunden dauert. Scheinbar mit einem Schlage setzt 
die Teilungstätigkeit wieder ein. Sie scheint zuerst für kurze Zeit etwas 
stärker als der normale Durchschnitt dieser Kultur. Dieses plötzliche 
Wiedereinsetzen der Mitosen und die momentan sehr hohe Teilungsrate 
sind sicher dadurch bedingt, daß die Aufnahme wegen Versagens der 
Zeitraffereinrichtung abgestellt werden mußte, und erst wieder weiter­
gefilmt werden konnte, aJs die Mitosen schon begannen. So wurden 
offenbar die ersten Anfänge einiger Mitosen nicht genau erlaßt. Während 
der restlichen 41/ 2 Stunden des Versuches ist dann die Teilungsrate 
gegen den Anfang etwas vermindert, aber doch gut. Der Stopp ist 
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entsprechend der stärkeren Bestrahlung auch länger als im vorher­
gehenden Versuch. Es läßt sich auch hier feststellen, daß der Stopp 
nicht plötzlich ist, sondern daß noch 2 Mitosen, im Rhythmus etwas 
verspätet, in Gang kommen. 

e) Film 231/232/233 (Abb. 5). Radiumbestrahlung 26 mg Radium 
während 1/ 2 Stunde= 13 mgStd. =etwa 600 r. Zellenzahl 300. Es 
laufen 26 Mitosen ab, davon beginnen 5 während der Bestrahlung. Nach 
der Bestrahlung ist jede Teilungstätigkeit gestoppt. Während der ganzen 
weiteren Filmaufnahme zeigen sich keine neuen Mitosen mehr. Eine 

12 19 15 18 17 

Abb. 5. Film 231/232/233. Kultur mit Radium bestrahlt. Aufnahme von 8 Uhr 40 i\Iin. 
bis 17 Uhr 45 Min. 

· starke Veränderung im Teilungsablauf der Einzelzelle ist nicht fest­
zustellen. Die Mitosen, welche von der Bestrahlung getroffen werden, 
laufen eher schneller ab als die vorherigen. Die Einwirkung ist hier 
schon so stark, daß es der Kultur, zumindest für lange Zeit unmöglich 
ist weiter zu wachsen. Sie erholt sich eventuell gar nicht mehr oder 
nur sehr schlecht, so daß später keine oder nur ganz selten eine Mitose 
auftritt. 

Es ist mit der auf dem Deckglas wachsenden Gewebekultur bei 
dieser hohen Dosis unmöglich den Wiederbeginn der Teilungstätigkeit 
im Film festzuhalten. Dieser Versuch wurde am anderen Tag weiter 
gefilmt, und zwar während mehreren Stunden, ohne daß sich eine Mitose 
einstellte. Die Gewebekultur auf dem Deckglas wird meist nur durch 
Umpflanzen oder mehrmaliges Füttern zum weiteren Wachstum, nach 
einem so langen Stopp, anzuregen sein, was aber auch nur bei stärkeren 
Kulturen wieder gelingt. Es wurde daher bei den weiteren Aufnahmen 
nur so lange gefilmt, bis die letzte Mitose vor dem Stopp sicher ab­
gelaufen war. Die Kulturen wurden weiter beobachtet. Es zeigte sich 
dann auch, daß bei keiner der Kulturen ohne Füttern Teilungen ein­
setzten. Dies ist zu verstehen, da auch bei unbehandelten Kulturen 
das Wachstum abnimmt und schließlich ganz aufhört. Dies ist die 
Folge davon, daß sich Abbaustoffe im Medium mehr und· mehr anhäufen. 



10 Paul Perk: 

Dabei ist die Dauer von einer Erneuerung des Mediums zur anderen 
selbstverständlich abhängig von der Größe des Mediumvolumens und 
der Kultur. 

f) Film 236/237 (Abb. 6). Röntgenbestrahlung 250 r in 10 Sek. Im 
Bildfeld sind 275 Zellen. Es laufen 32 Mitosen ab, davon 14 vor der Be­

11 12 

l?önlgen i!SOr. 27SZellen 

Abb. 6. Film 236t237. Röntgenbestrahlung. Aufnahme 
von 8 Uhr 15 Min. bis 12 Uhr 45 Min. 

strahlung, 16 werden von der 
Bestrahlung getroffen, 2 be­
ginnen nachher. Die Tei­
lungsrate der Kultur ist 
mäßig. Die Bestrahlung 
trifft gerade den Anfang 
eines Mitosenschubes, den 
sie abstoppt, so daß sich 
nur noch zwei Zellen teilen 
können. Nachher tritt eine 
sehr lange Pause ein. Die 
Dauer der Mitosen ist in 
dieser Kultur allgemein et-
was lang, wird aber durch 
die Bestrahlung etwas ver­

kürzt. Nur eine Mitose ist bis auf 120 Min. verlängert. Die Verlängerung 
betrifft Äquatorialplatte und Anaphase, während die anderen Phasen 

9 10 11 12 1J unverändert sind. Die Verän-
g~ derung betrifft auch die Form 
~ · . der Mitose. Die Teilung ist schief r-~ ·. = mit deutlicher Winkelstellung - __.;....-: =-

~~"G- der Tochtersterne, welche sonst 
--=;: !E parallel liegen. 
~· _ . - g) Film 236 (Abb. 7). Rönt-

- . ~ genbestrahlung 1000 r in 40 Sek. 
--=::;..tF.I::'= Zellenzahl 250. Die Teilungs-

Rönlgen 1000 r. 2SO Zellen 

tätigkeit ist normal stark. Es 
laufen 38 Mitosen ab, 37 be­
ginnen vor der Bestrahlung, 

Abb. 7. Film 236. Röntgenbestrahlung. Auf· 1 nach ihr. Mit der Bestrahlung 
nahme von 8 Uhr 47 Min bis 13 Uhr. 

werden die Mitosen deutlich ge-
hemmt und gestoppt. Es werden nur wenige Mitosen direkt von der Be­
strahlung getroffen. Sie sind in ihrem Ablauf gegen die Norm etwas ver­
längert. Die einzige Mitose, die nachher noch in Gang kommt, ist etwas 
verändert, aber nicht wesentlich. Sie ist allerdings die längste, von der 
Bestrahlung nicht getroffene. Sie ist etwa 30 Min. länger als es dem Durch­
schnitt der vorher ablaufenden Mitosen entspricht. Daß nach der Be­
strahlung noch eine Mitose in Gang kommt, ist wahrscheinlich darauf 
zurückzuführen, daß die Bestrahlungsdauer sehr kurz ist, und die Zellen, 
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wenn sie ein gewisses Stadium erreicht haben, nicht mehr gestoppt 
werden können. Da nach dem Verlauf des Rhythmus zu schließen, ohne 
Bestrahlung gerade wieder ein Schub von Mitosen zu erwarten gewesen 
wäre, handelt es sich vielleicht um eine besonders kräftige Mitose. 

h) Film 233/234 (Abb. 8). Röntgenbestrahlung 2000 r in 80 Sek. 
Zellenzahll80. Kultur mit starker Teilungstätigkeit. Es laufen 25 Mitosen 
ab, davon werden 16 von der Bestrahlung direkt getroffen. Nach der 
Bestrahlung beginnen keine neuen Mitosen. Eine Anzahl von Mitosen 
scheinen gerade während der Bestrahlung zu beginnen. Dies ist aber 
sicher ein Artefakt, da diese 10 11 TZ 13 

Mitosen eben durch die Pause 
zurück nicht verfolgt werden 
können, weil sie in diesem Sta­
dium schwierig zu sehen sind. 
Ich möchte eine Auslegung, daß 
durch die Bestrahlung Teilungen 
angeregt werden, vermeiden, da 
die Erfahrung der früheren Ver­
suche dagegen spricht. Im Ab­
lauf dieser Mitosen lassen sich 
nun ganz starke Veränderungen 
erkennen. Zeitlich sind die be­
strahlten Mitosen länger als die 
andern. Das im Film Auf-

I 
ßiinlgen (?t!OO r. 180 Zellen 

Abb. 8. Film 233/234 . Röntgenbestrahlung. 
Aufnahme von 8 Uhr 40 Min. bis 13 Uhr. 

fallendste sind die morphologischen Anderungen, die das Bild des 
Teilungsablaufes der ganzen Zellen, vor allem aber die Chromo­
somen betreffen. Während bei der normalen Mitose das Auseinander­
weichen der Chromosomenhälften zu den Tochtersternen im Film­
bild deutlich erkannt werden kann, sieht man hier lange die Äqua­
torialplatte bestehen, die mehrmals gedreht werden kann, derweil 
das Plasma meist die normalen Bewegungen macht, und sich immer 
stärker einzuschnüren beginnt. Die Einschnürung wird immer enger, 
so daß schließlich das Chromosomenpaket auch davon betroffen wird. 
Ob nun die Teilung der Chromosomen in 2 Teile durch Wirkung von 
Oberflächenkräften des Plasmas an der Einschnürungsstelle zustande 
kommt oder durch eine Zugwirkung, läßt sich nicht genau entscheiden. 
Das Auftreten von langen Verbindungsfäden aus Chromosomenmaterial 
spricht doch zumindest für eine teilweise Zugwirkung, zeigt aber vor 
allem die Elastizität der Chromosomensubstanz. Während dieses Vor­
ganges kann die Mitose weite Strecken wandern, wobei die beiden Teil­
zellen starke Formänderungen durchmachen. Die Rekonstruktion der 
beiden Tochterzellen geht normal vonstatten, sobald sie sich getrennt 
haben. Diese so beobachteten Mitosen, ohne Anaphase (c), sind in der 
graphischen Darstellung mit + bezeichnet. 



12 Paul Perk: 

i) Film 234 (Abb. 9). Röntgenbestrahlung 4000 r in 160 Sek. Zellen­
zahl 330. Es herrscht eine starke Teilungstätigkeit der Kultur bis zur 

11 

Röntgen '1000 r. 390 Zellen 

Abb. 9 . Film 234. Röntgenbestrahlung. 
Aufnahme von 8 Uhr 37 Min.~bisHUhr 

42 Min. 
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Bestrahlung. Im ganzen laufen 45 Mi­
tosen ab, davon werden 30 direkt von 
der Bestrahlung betroffen, von letz­
teren 17 vor der Durchschnürung. Die 
Teilungstätigkeit sinkt mit der Be­
strahlung sofort auf Null. Ähnlich 
wie im vorherigen Film scheinen auch 
hier Mitosen gehäuft während der Be­
strahlung zu beginnen. Der Durch­
schnitt der Mitosedauer nimmt durch 
die Bestrahlung dauernd zu. Sie ist 
am Schluß des Versuches etwa 160% 
derjenigen vor der Bestrahlung. Das 
Fehlen der Anaphase (c) tritt hier in 

I 

,-; 
1/ 
/ 

' 

/ 

verstärktem Maße auf und 
mit den gleichen Erschei­
nungen wie nach der Be­
strahlung mit 2000 r (Film 
233/234). 

Die Filmversuche, die 
einen guten Einblick in das 
Mitosengeschehen gewähren, 
bestätigen die Vorstellungen, 
die andere Autoren, an ihren 
verschiedenen Objekten mit 
anderen Methoden, gewon­
nen haben. Die Zuwachs­
kurven (Abb.lO) lassen Ver­
gleiche mit anderen Dar­
stellungsmethoden zu, und 
zeigen sehr schön den Mi­
tosenstopp und das nachher 
wieder fast unveränderte 
Wachstum. 

o 1 z a lf 5 G 7 8 9 10 11 t?Siri. B. Die Wirkung der Be­

Abb. 10. Zuwachskurve von 4 mit Radium (60 r , r.o r, Strahlung auf den Ablauf der 
180 r, 300 r) bestrahlten Kulturen. Einzelmitose. 

Film 205/206: 60 r -; Film 210/211: 60 r -·- ; 
Film 223/224 : 180 r ---; Film 224 /225: 300 r •••••• Die Erfahrung zeigt, daß 

der größte Teil der Einflüsse, 
die den Teilungsrhythmus verändern, auch am Ablauf der Einzelmitose 
Veränderungen hervorrufen . Während frühere Autoren meist nur unsicher 
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die Länge der Mitosen zu bestimmen in der Lage waren, - bei Unter­
suchungen an tierischen und pflanzlichen Organen, wo die Lebend­
beobachtung fast ausgeschlossen ist, kann die Mitosenlänge nur annähernd 
vermutet werden, - konnten zeitliche Änderungen im Mitosenablauf 
kaum mit Sicherheit festgestellt werden. Durch das Mittel des Films 
ist es möglich geworden, solche Änderungen direkt zu messen, sogar in 
ihrer Verteilung auf die einzelnen Phasen. 

Im folgenden sollen zuerst die vier V ersuche besprochen werden, 
bei denen sich die Filmaufnahme sowohl über die Zeit des Primär­
effektes wie über die des Sekundäreffektes erstreckt. 

Bei der Betrachtung 
der graphischen Dar­
~tellung dieser vier 
Filmversuche zeigt sich, 
daß vor allem bei den 
schwächsten Dosen, an 
Stelle der von ALBERT! 
und PoLITZER gemach­
ten Zweiteilung der Mi­
tosen, nämlich in"solche 
des Primäreffektes und 
solche des Sekundär­
effektes, eine Dreitei­
lung nötig ist. Danach 
unterscheiden wir: 

A.bb.ll. Film 205/206. R a dlumbestrahlung GOr. Zusammen· 
stellung des mitotischen Koeffizienten und der mittleren 
Dauer der stündlich beginnenden Mitosen. Schraffierte 
Säule unt.en a + b., oben e. Horizontaler Strich 1\Ioment 
derDurchschnürung. Leer darunterb , + c + d., darüber d 1 • 

l. Mitosen des Primäreffektes: Diejenigen, die von der Bestrahlung 
direkt getroffen werden. 

2. In der Zeit nach dem eigentlichen Mitosensturz und vor dem 
Wiederanstieg der Mitosen, laufen noch Zellteilungen ab: Mitosen des 
mitosenarmen Intervalles. Bei meinen Versuchen ist nur bei der 
schwächsten Dosis ein mitosenarmes Intervall vorhanden. Es wird bei 
Erhöhung der Dosis zu einem mitosenfreien Intervall. 

3. Mitosen des Sekundäreffektes: Alle, die vom Beginn des Wieder­
anstieges an auftreten, bis zur völligen Erholung. 

Von ALBERT! und PoLITZER ist die Scheidung im Primär- und 
Sekundäreffekt gemacht worden, da zwischen beiden ein mitosenfreies 
Intervall liegt, und da die Störungen in den pathologisch veränderten 
Mitosen verschieden sind. 

Im Film 205/206 (60 r) beträgt die Mitosendauer vor der Bestrahlung 
55 Min. Sie nimmt während der Bestrahlung ab bis auf 48 Min., und 
zwar ist die durchschnittliche Dauer bei Mitosen, deren b2 vor der Be­
strahlung liegt, 51 Min., deren b2 in der Bestrahlung liegt 50 Min. Die 
Länge der Mitosen, die in der Bestrahlung beginnen, beträgt 48 Min., 
ebenso eine Mitose, die nach der Bestrahlung beginnt, · aber vor der 
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Pause liegt. Die durchschnittliche Dauer der Mitosen des mitosenarmen 
Intervalles beträgt 59 Min., derjenigen der ersten Stunde des Wieder­
anstieges 56 Min. (Abb. 11). 

Im Film 210/211 (Abb. 12) (60 r) geht die Mitosendauer von 47 Min. 
vor der Bestrahlung auf 49 Min. bei Mitosen, deren b2 vor der Bestrahlung 

10 und auf 53 Min. bei Mitosen , t; ~6Qr. deren b2 in der Bestrahlung 
~ liegt. Dann sinkt sie wieder 
~;;,SO 
~- auf 48 Min. bei Mitosen, die 

~ 6 ~ JO Auch bei diesem Versuch ~ ~ 
~ 11 ] zo konnten Mitosen des mitosen-
~ "' armen Intervalles beobachtet 
· ~ 2 ~ 10 werden. Ihre durchschnitt-

o o '-""~"-±-......_-±-"''-:'-'r.t.....:,....._-±-"L-':-"'-!,...._-=->1u. liehe Dauer beträgt 52 Min. Die 
Abb. 12. Film 210/211. Radiumbcstrablung 60 r . ersten Mitosen des Wieder-

Bezeichnung wie bei 205/206. 
anstieges haben eine durch­

schnittliche Dauer von 49 Min. Bei den nächsten Filmen, wo die 
Dosis jeweils höher war, wurde nach der Bestrahlung ein sofortiger 

70 Abfall auf Null beobachtet, 
<;:.Ni 1'8() I ~ 6. 1. r. also kein mitosenarmes 

~ I I Intervall. 

1:: 8~ ~ _ I I _· - Im Film 223/224 (Ab-
~ 10 bildung 13) (180 r) steigt t 8 ~ 30 die durchschnittliche Mi-
~ II ~ aJ tosendauer von 49 Min. 
..... ~ 
~ z ~ "tl vor der Bestrahlung auf 
I> -~ 52 Min. bei solchen Mi-o Q~~~--~-+.--~~~~~~~~$d 

9 ~ · tosen, deren b2 vor der 
Abb. 13. Film 223/224. R a diumbestra hlung 180 r . Bestrahlung liegt. Dann 

Bezeichnung wie bei 205/206. 
nimmt sie wieder ab und 

beträgt bei Mitosen, die in der Bestrahlung beginnen, 46 Min. In der 
ersten Stunde des Wiederanstieges ist die Länge einer Mitose im Durch­
schnitt 57 Min. 

Im Film 224/225 (Abb. 14) (300 r) nimmt die Länge der Mitosen von 
61 Min. vor der Bestrahlung ab auf 55 Min. bei Mitosen, deren b2 in 
der Bestrahlung liegt, und steigt bei den Mitosen, die in der Bestrahlung 
beginnen, auf 62 Min. In der ersten Stunde des Wiederanstieges beträgt 
die durchschnittliche Mitosendauer 65 Min. Das Ergebnis dieser vier 
Filme ist in Tabelle 1 zusammengestellt. Diese zeigt beim Film 205/206 
eine deutliche Abnahme der Mitosendauer bis am Schluß des Mitosen­
sturzes. Dann steigt sie, so daß die Mitosen der Zwischenzeit eine etwa 
10 Min. längere Ablaufszeit aufweisen. Bei den übrigen drei Filmen 
besteht zum Teil eine Verlängerung der Mitosen während des Mitosen-



Zur Kenntnis der Mitose XI. 15 

sturzes, zum Teil eine Verkürzung. Nach dem Mitosensturz ist die 
Teilungsdauer einheitlich verlängert. 

Da die Kulturen im Sekundäreffekt schon bei mittleren Dosen nur 
sehr geringe mitotische Koeffizienten aufweisen, war es nicht möglich, 
diesen mit Aussicht auf Erfolg zu filmen. Die Auswertung der fixierten 
Präparate durch differenziertes Auszählen der Mitosen und Verwendung 
der Ergebnisse zum Zwecke der relativen Bestimmung der Phasendauer 
leidet ebenfalls an der 
Mitosenarmut der Kul­
turen, so daß für die 
Dosen, die durch die 
Filmanalyse nicht er­
faßt werden konnten, 
auch durch die Mitosen­
auszählung keine be­
friedigende Ergebnisse 
zu erzielen waren. 

Die Kenntnis über 
den Ablauf der Einzel­
mitose im Sekundär­
effekt aus den vier Film­

Abb. 14. F ilm 224/225. Radiumbestrahlung 300 r. 
Bezeichnung wie bei 205/206. 

versuchen mit Radiumbestrahlung von 60 r, 180 r und 300 r dehnt 
sich auf etwa 4-5 Stunden nach dem Wiederansteigen der . mitotischen 
Koeffizienten aus. 

Die vier Filmversuche zeigen im Sekundäreffekt ein Längerwerden 
der Mitosen (Tabelle 1). Bei den beiden Filmen mit 180 r und 300 r 
ist die Zunahme recht deutlich, vor allem die Metaphase bleibt länger 

Tabelle l. Zusammenstellungder Mitose nda u er d erFilme205/206, 210/211, 
223/224,224/225. Sonderung der Mitosen nach ihre r Lage zur Bestr a hlung. 

~~ ~ 
Primäreffekt = Sekundär~fek~ __ ., -

> tt1'1l ~lsJ ... 
.s§ 8 Mitosen "1>0 

gä'~ .,." ... ., 
des \ Viedernnstiegs der .,.o " -c·~ ~.::!1= 

;;J"'I>Il """' . - "'-= <>tl<O Teilungstätigkeit .§., =91>0 ;a.=., "'"'> ~~= .,. § .e~ 
o.,,. ----------

tl_ 11 "' ~ ~OQ 0 0 0 "' 
., .... ~ .E.c;a gl~ )@ ... .., "" "' ." "' "' ~~f:il g~- -atl " = Q tl Q 

~tl" ~~1l 
_ ... 

;:l ::s " " ::s ~b;:::s "'"i!' ., .. ... ... ... ... ... 
)@:!!" .3~.a ..... 

~~ gs Ul r/1 r/1 rn r/1 ":!! 
~ ~~ "'~ "' ,..; "' ,.; ..;. ...; "' -------- -- - - ---- Min.I Min. Mitosendauer Min. Min. Mln. Min. Min. Mln. Min. Min. 

' l ~~~ ~3 ~~9 Film 205/206 60 r 55 ~~~ 48 59 62 
-~ -- --

Film 210/211 60 r 47 49 I 53 4 52 48 51 50 53 46 
-- ---------- - - -

F ilm 223/224 180 r 49 52 4 46 - 57 49 47 60 65 

w-1~ --
---------;-I-=-Film 224/225 300 r 61 62 65 70 74 
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bestehen. Die Auswertung der fixierten Filmkulturen durch differen­
ziertes Auszählen der Mitosen (Abb. 15) zeigt eine deutliche Zunahme der 
b1- und b2-Stadien in den stärker bestrahlten Kulturen, bei welchen 
eine längere mitosenfreie Pause aufgetreten war. Wieweit diese V er­
längerung wirklich als Folge der Bestrahlung aufzufassen ist, und wie­
weit sie del) normalen Schwankungen angehört, die auch in unbehandelten 
Kulturen auftreten, nach der Feststellung von v. MöLLENDORFF, daß zu 
einem kleinen mitotischen Koeffizienten eine längere Dauer der Einzel­
mitose gehört, läßt sich nicht entscheiden. Da aber auch bei einem 
Teil der Filme, dort wo der mitotische Koeffizient steigt, eine Zunahme 

2uu Mi to"·" 11 1111 111111 1:1: @ 11 ! 11111 111 11 1111111 11 1 60 • 

~ -1 ~ M i L<N·u 11 11 11111 111111 111 I: I : ta=J II I 111111 11 11 1111111 1 60 r 

8Htilool' 11 111111 11111 111 

1:11 M itn,;"u 111111111 

•:~ : ~w 11 11 1111111 11111 180' 

1: I : I : I :IWJ&ij -1111 11111 111 11 ~uo r 

Abb. 15. Phasenprozente der Filmkulturen (von oben nach unten 205/206, 210/211, 223/224, 
224/225.) Sekundäreffekt s. Text. In diesen Darstellungen bedeuten: mo links a , 
o links b., 131 b, , 1111 c, • d., c rechts d,, llll rechts e. Die schwarzen Streifen in den 

,-erschiedenen Phasen bedeuten die pathologischen Formen. 

der Mitosendauer zu konstatieren ist, scheint doch die Verlängerung der 
Zellteilungen bei den Dosen, die einen Stopp hervorriefen, eine Wirkung 
der Bestrahlung zu sein. Die Filme mit 60 r zeigen Schwankungen, wie 
sie für Kontrollversuche angegeben wurden. 

Die folgenden Filmaufnahmen, bei denen die Kulturen mit höheren 
Dosen bestrahlt wurden, erfassen nur den Primäreffekt, da die Pause 
bis zum Sekundäreffekt zu lange dauerte, oder der Wiederanstieg über­
haupt nicht mehr auftrat. Zur Auswertung wurden die Mitosen ge­
sondert in : 

l. Mitosen, die vor der Bestrahlung zu Ende laufen oder nur noch 
unwesentlich am Schluß der Rekonstruktionsphase getroffen wurden. 

2. Mitosen, die von der Bestrahlung getroffen wurden, wobei die 
Zellendurchschnürung a) vor, b) nach .dem Bestrahlungsbeginn liegt. 

3. Mitosen, die in der Bestrahlung beginnen, aber nur noch un­
wesentlich von ihr getroffen werden, und Mitosen, die noch in die Zeit 
des Mitosensturzes gehören, aber nach dem Bestrahlungsende beginnen. 

Auf Grund dieser Einteilung wurde Tabelle 2 zusammengestellt. 

Die Gesamtdauer bei den Versuchen mit 13 mgStd. Radium (600 r) 
und mit 250 r nimmt nach der Bestrahlung ab. Bei 250 r ist allerdings 
eine Mitose, deren a in der Bestrahlungspause liegt, sehr verlängert. 
Diese Mitose teilt sich deutlich schief. 
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Tabelle 2. Zusammenstellung der einzelnen Phasen der Mitosen des 
Primäreffektes gemessen aus den Filmversuchen. 

Film 231/232/233 g.D . . 
13 mg Std. (etwa 600 1) a+b1 . 

b2+c 
dl 
d2 
e 

Zahl der Mitosen 

Film 236/237 g.D. 
250 r a+b1 • 

b2 +c . 
dl 
d2 
e. 

Zahl der Mitosen 

Film 236 g.D. 
1000 r a+b1 • 

b2+c. 
dl 
d2 
e. 

Zahl der Mitosen 

Film 233/234 g.D. 
2000 r a+b1 .• 

b2+c+d1 
d2 ... 
e. 

Zahl der Mitosen 

Film 234 g.D. 
4000 r a+b1 .• 

b2+c+d1 

d2 
e. 

Zahl der Mitosen 

Mitosen, 
die 

vor der 
Bestrah­

lung 
ablaufen 

Min. 

0 

62 
25 

8 
5 
6 

18 
5 

44 
17 
7 
3 
5 

12 
23 

51 
15 
12 
9 

15 
2 

0 

d, 
vor I d, 

nach 

Beginn der 
Bestrahlung 

Min. Min. 

61 
28 

8 
4 
6 

15 
4 

56 
28 

8 
4 
6 

10 
7 

53 
25 

6 
3 
6 

13 
8 

55 
18 
10 
4 
8 

15 
9 

47 48 

21 l ~ 33 

5 5 
10 10 
2 1 

62 56 
15 14 
16 18 
15 ll 
15 13 
6 6 

51 
22 

9 
6 

14 
9 

67 
23 
15 

8 
21 
12 

a von der 
Bestrah-

lung 
getroffen 
oder kurz 
nach ihr 

Min. 

50 
17 
12 
3 
7 

11 
5 

50 
14 
14 
4 
5 

15 
2 

74 
19 
26 

5 
7 

17 
1 

70 
14 
23 
15 
18 
3 

80 
18 
33 

6 
23 

5 
g.D. =mittlere Gesamtdauer der Mitosen jeder Kategorie. 

Zunahme 
<+> 
oder 

Abnahme 
(-) 

Mln. 

+ 
+ 

+ 

+ 
+ 
+ 
+ 
+ 
+ 

+ 
+ 
+ 
+ 

+ 
+ 
± 
+ 

Bei den Versuchen mit lOOOr, 2000r und 4000r, nimmt aber nun 
die Gesamtdauer deutlich zu. Bei diesen Veränderungen der mittleren 
Teilungsdauer, werden die einzelnen Phasen verschieden verlängert oder 
verkürzt. Einheitlich nehmen die Phasen b2+c an Länge zu. Bei den 
mittleren Bestrahlungen nehmen sämtliche Phasen außer b2+c ab. 

Bei den stärkeren Dosen wird die Mehrheit der Phasen länger. Das 
Bild ist jedoch nicht einheitlich. Während a bei 1000 r 12% länger 
dauert, wird es bei 2000 r und 4000 r eher etwas kürzer. d2 weist bei 
1000 r und 2000 r eine Verlängerung auf, bei 4000 r dagegen bleibt es 

Z. f. Zellforschung, Abt. A. 32. Bd. 2 
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ungefähr auf dem gleichen Stand. Vor allem fällt es doch auf, daß 
Äquatorialplatte und Anaphase (b~+c) den Hauptteil der Verlängerung 
erleiden, die bis 370% (4000 r) des Anfangswertes betragen kann. Wie 
die fixierten Präparate zeigen, werden diese Phasen am meisten patho­
logisch verändert. In den Filmen mit 2000 r und 4000 r konnten dit' 
Phasen b2 +c+d1 bei der Ausmessung nicht voneinander getrennt werden, 
t10 daß nicht entschieden werden kann, welche von den Phasen am 
stärksten die Verlängerung bedingt. 

Wie aus den obigen Beschreibungen hervorgPht, ist die Veränderung 
der Mitosendauer im Primäreffekt keine l•inheitliche. Bei den Dosen bis 
zu 600 r ist zum Teil eine deutliche Beschleunigung des Mitosenablaufes 
zu sehen. Doch treten bei verschiedenen Ver8uchen unregelmäßig vt•r­
teilt Verlängerungen auf, ohne daß eine Gesetzmäßigkeit zu sl'hen wäre. 
Eine Verkürzung der Mitosendauer im Primäreffekt bei schwacher und 
mittlerer Bestrahlung kann al8o nicht mit Sicherheit festgestellt werden, 
zumal die zeitlichen Änderungen nicht 80 bedeutend sind, wie sie bei 
andl'ren Einwirkungen festgestellt wurden. Bei stärkerer Bestrahlung 
(1000 r und mehr) scheint aber die Verlängerung der Mitosen gesichert 
zu sein. Schon andere Autoren haben darauf hingewiesen, daß wahr­
scheinlich eine Verlängerung der Mitosen im Primäreffekt auftritt. 
PoLITZER sah, daß der Primäreffekt bei bestrahlten Hornhäuten von 
Salamander!itrven etwa doppelt solange dauerte, wie der normale 
Ablauf eine Mitose in Anspruch nahm. Diese Erscheinung führte er 
darauf zurück, daß entweder die Mitosen doppelt solange zu ihrem Ab­
lauf brauchten, oder daß der Mitosensturz er8t nach der halben Ablaufs. 
zeitdes Primäreffektes auftrat. Wie unsere Versuche zeigen, ist ersteres 
anzunehmen. 

C. Dillerenzierte Mitosenatu~zählung fixierter Präparate. 

Durch die differenzierte Mitosenauszählung ist es möglich den Wir­
kungsgrad an einem bestimmten Zeitpunkt nach der Bestrahlung zu 
vergleichen. 

Die Wirkung des Primäreffektes kommt deutlich in der Zusammen­
stellung der Abb. 16 zum Ausdruck. Neben einem starken Zurücktreten 
der Anfangsphasen, macht sich deutlich das immer stärkere Auftreten 
pathologischer .Formen bemerkbar. Die Schädigung wird zuerst in der 
Anaphase und der Telophase I (c und d1) sichtbar, so daß bei den starken 
Be8trahlungen fast alle Mitosen in diesen Phasen betroffen sind. Deutlich 
wird auch bei den stärj{sten Dosen die Störung der Äquatorialplatte. 
Das Ergebnis wird natürlich stark von der Schnelligkeit, mit der die 
}fitosen der betreffenden Kulturen ablaufen, beeinflußt; bei gleich­
bleibendem Fixierungszeitpunkt und langsamerem Ablauf der Mitosen 
werden prozentual mehr unbestrahlte Mitosen vorhanden sein. 
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In den Venmchen mit 4000 ristdeutlich die Zunahme der Äquatorial­
platten festzustellen, entsprechend der Beobachtung in den Film­
versuchen, daß im Primäreffekt diese Phase verlängert wird. 

Wurden die Kulturen in einem späteren Zeitpunkt fixiert, so waren 
die Mitosen natürlich schon fast ganz verschwunden. Abb. 17 zeigt 
dai' PhaRenbild einer Kultur, die 50 Min. nach der Bestrahlung mit 

1 Priip. 362 Mit. ll \11 ~ : 1:1~ Ii ~ I II I 111111111 ~ ~ 250 r 

l PriiJl. 406 ~(it.llj j ~ 1:1~A(t{ij ~II II I 111111 I ~ 500 r 

II I 
·4 Priip. J 0 Mit. II! j:1:1:1 ' '' M II II I I II I' II 1' 2000r 

6 Priip. 242Mlt. l ll ....l ' i111 111111111 1 11il II 111111 11 4000r 
Abb. 16. Phnscnprozcntc hcstrnhlt.t•r Kulllu·tm, :lit• :111 :\lin. nncl: :h·r Jl.,st rnl:hlßlt fixlt•rt 

wnrdeii. 

2000 r fixiert worden war. Es wurden dab<'i die rekonstruierten Pseudo­
amitosen (Abb. Hl<', f) mit in das PhaS<'nbild aufgenommen. Die Zahl 
der Mito:'!Cn beträp;t noch 22, die Zahl der r<'konstruierten PseudoamitoRen 

.\hh. 17. Phasenprozente hc..trHhllt·r Kulturen, die 501\lln. nnf'h tler Bcstrnhhlll!C fixit·rt 
wurden. In tlcr l{llll7.CII lliihc schwnrzt'" llnnd: Rt:'knnstruiertf' Hnntt·lkernc 

( l'sl'ltdonmitos"n ). 

100. a und c fehlen völlig. Im Vergleich mit d(•n Kulturen, die 30 Min. 
nach der Bestrahlung fixiert wurden, ist die Abnahme der Anfangs­
phasen viel i'tärker. Es sind in 5 fixiert<'n Präparat<'n noch 2 b1 und 
2 b2 zu sehen. d1 ist ('benfalls mit 2 .Fornwn V<'rtr<'ten , d2 und f'. noeh 
mit je s. 

Währ<'nd b<'im Primäreffekt infol~P des Mitosenstoppeil Pine 11tändige 
.\nderung in d<'r prozentualen Häufigk<'it der verschiedenen Phai'cn bei 
den fixierten Versuchskulturen zu beobachten ist, besteht nach dem 
Wiederanstieg der Teilungstätigkeit, d. h. zur Zeit des Sekundäreffektes, 
ein gewisses Gleichgewicht, ein stationärer Zustand. So wird man hier 
aus der prozentualen Verteilung der Phasen in fixierten Präparaten 
Rückschlüsse ziehen dürfen auf den zeitlichen Ablauf der einzelnen 
Phasen. Doch sind die Mitosenzahlen nicht so groß, daß man ein sehr 
zuverlässiges Ergebnis erwarten darf (Abb. 18). 

Es zeigt sich bei den stärkeren Dosen eine Zunahme der Metaphasen 
gegenüber den anderen Dosen. Im Zusammenhang mit den Ergebnissen 
der Filme kann dies als eine Verlängerung der Metaphase angesprochen 
werden . Wie später beschrieben wird, beobachtet man in der Metaphase 

2* 
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die Chromosomenablenkungen, was auf gewisse abnormale Vorgänge in 
der dieser Phase vorangehenden Vorgängen hinweist . In diesem Zu­
~:~ammcnhang muß darauf hingewiesen werden, daß bei anderen Ein­
wirkungen, bei welchen eine Mitosenahsprengung beobachtet wurde, 
ebenfalls die Metaphasen verlängert waren ; zum Teil wurden sie sogar 
blockiert (s. W . v . MÖLLENDORFF, I9:l9). 

Durch die Auszählung der Phasenprozente ist es ferner möglich, den 
\"erlauf dt>r Störung im Sekundäreffekt zu erkennen. So zeigt Rieb eine 

3 Prilp. \1~ Mit. [JIIII 01111 ~.r==Ji-l}r i: ii' 'Ii' Ii' ._, 'ljj· ._, jji@ljij@iiiLiillliTII IJII[ll]jii[[III ~~~ 10' 10 r :!.,Tag 

II I.IOOUr :!Priip. I~IIMit ..... II.._.II ____ .._......._.J........L ___ .....,.."_-.......J.L.Jju.j..L.j uii..L.Ll..J....L.L....L.II 7. Tag 
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ttPriip. 252M1t.l lll •:r:r : r :r:r~·IIII IJ III 
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IIIW 
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500 r 1. Tag 

500 r 2. Tag 

250 r 1. Tag 

250 r. 4 . Tag 
Abb. 18. Phnsenprozt•nlt• Lc~trahlter Kulturen im Sekundi\rcffekt. Angt•gl'L<'n sind die · Tnge .\hstnnd nm der Bcstrnhlung. 

prozt>ntuale Zunahme der pathologischt>n Mitost>n mit Erhöhung der 
Dosis, und Pint> Abnahme mit der Entfernung vom Bt>strahlungszeit­
punkt, d. h. PinP Erholung. 

D. J/ itosemtörungen. 

DiP ~tiirungen der Mitosen, wt>lche im Primäreffekt auftreten, hat 
PoLITZER PyknosP der Chromosomt>n genannt. Darunter versteht er 
ein \"erklebPn der normalerweisP vont>inander gt>trt>nntt>n Chromosomen. 
DiP \"erklt>bung führt er auf Pine abnormt> Beschaffenheit des Chromo­
somt•nmantels zurüek . BPi stark ausgebildeter Pyknose sind die Chromo­
somPn zu unförmigen Klumpen zusammengebacken. Als Folge der 
Pyknose t'ntstehen in der Ana-, Telo- und Rekonstruktionsphase 
Chromatinbrücken zwischen den Tochtersternen bzw. Tochk>rkernen, 
welche bei exzentrischer Lage zu einer DPviation führen. 

Bei Kulturen, die :JO Min. nach dPr Bestrahlung fixiert wurden, 
fallPn schon bei 250 r Anaphasen auf, bei denen in vermehrtem Maße 
die Tochtersterne durch ChromatinbrückPn verbunden sind (Abb. 19a, b) . 
Bei dieser Dosis sind die Brücken meist nur dünn, und zerrPißen oft in 
der späteren Telophase. Yielfach ist keine Chromatinbrücke mehr zu 
sehen, nur die Deviation dPr TochterkPrne oder Auswüchse an ihnen, 
welche gegeneinander gerichtet sind, lassen noch auf vorher vorhandene 
Brück('n schließen. Bei stärkeren Dosen treten diese Ana- und Telo-
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phasen nach der Bestrahlung stark in den Vordergrund. Die Brücken 
werden sehr viel dickt>r (Abb. 19c, d), es können eventuell alle Chromo­
somen einbezogen werdt>n. So entstehen Bilder von Pseudoamitosen 
(Abb. 19e, f). Bei diesen Dosen werden nun auch Vt>ränderungen der 
Meta- und Prophasen sichtbar. Dit> Chromosomen sind nicht mehr als 
einzelne Individuen zu erkennen, sondern sie bilden eine zackige zu­
sammt>ngt>sintert<' Mass<•, aus welch<'r <'inz<'lnc Schlrif<'n und Spitzen 

c 
b d 

--

.lhb. l!ln-f. Gestörte :'llltoscn des Primilrcffcktcs, :10 :'llin. nnch Bestrnhhmgsbeginn fixiert. 
n, b Gestürte Anaphasen, Brückenbil<lung, :!50 r. e, <I Pyktwtlsche TelopiHtsen, typisch<• 
l'•eudonmltoscn. 41100 r. e, r HckonstruktlollSI>IliiSCil, hcrvurgcgungl'll 11\IH pyknoth<ehen 
Tclophusen, Hnntelkernbildung, 4000 r. Sllmtllchc Ahhil<lungen von 1\litoscn sind ge· 
zeichnet, nach Prllpnrntcn, <lic nueh CAHSOY fixiert und nneh l'.\l'l't:sut:UI·l'AIW08Z gcfllrbt 

wurden. Zeichnungen bei lOOOfncher Vergrößerung ,·on 1'. l't:HK. 

hervorragen können. Die FEUWENsche Nuklealreaktion, mit der sich 
die chromatischen Bestandteile der Zellen sehr fein darstellen lassen, 
zeigt in den pyknotischen Metaphasen ein Netzwerk von Chromatin­
bändern, mit Auftreibungen und Einkerbungen. In diesen Bändern 
vermutet man die Chromosomen, ohne sie aber unterscheiden zu können, 
da ihre Oberfläche stark verändert ist, sowie ihre Länge nicht abgegrenzt 
werden kann. Diese Veränderungen, welche schon in der frühen Meta­
phase zu sehen sind, hindern aber die Entstehung einer Äquatorialplatte 
nicht. Aus dem Zustand des Chromatins in der Metaphase, d. h. dem 
Fehlen wohlausgebildeter Chromosomen, erklärt sich die Brückenbildung 

2a 
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in der Ana- und T<>lophase. Die Pyknose der Chromosomen, welche in 
ihrer Stärke von der Dosis abhängig ist, ist bei 2000 r und 4000 r so 
stark, daß eigentliche Tochtersterne nicht mehr auftreten, sondern das 
Chromosom<>npaket durch die beginnende Zelleinschnürung in zwei oft 
sehr ungleich große Teile geteilt wird. Es entstehen so Tochterkerne mit 
sehr ungleichem Chromatinanteil (Abb. 19e, f). Die Ungleichheit kann 
so weit gehen, daß die eine Zelle alles bekommt, die andere nichts, wie 
dies auch schon von ALBERTI und PoLITZER bPschri<>ben wurde. Bei 
der Rekonstruktion der Zellen bilden sich oft bei starker Pyknose der 
Chromosomen sog. HantelkPrne (Abb. l9c-f). Das Schicksal dPr Tochter­
zellen, welche aus solchPn Mitosen hervorgegangl'n sind, ist nicht bekannt. 
Die Yerbindungsfäden der Pinzelnen TochtPrkerne reißen sicher nach 
einer gewissen Zeit infolge der Verschiebung dPr ZellPn gegeneinander 
entzwPi. Über die Frage dPr Wertigkeit der aus solchPn gestörten 
Teilung<>n ht>rvorgegangenPn Zellen ist, entgegen der von anderen 
Autoren vertretenen Ansieht, zu sagPn, daß sie sicher ungleich ist. Selbst 
wenn man annimmt, daß noch eine Längsspaltung der Chromosomen 
zustandekommt, so ist doch aus dem Umstand, daß durch die Brücken­
bildung offensichtlich eine gleichmäßige Yerteilung des Chromatin­
materials und somit des Erbgutes nicht möglich ist, eine absolute Gleich­
wertigkPit der Tochterzellen unwahrscheinlich. In den Pseudoamitosen, 
wo die Teilung des Chromosomenmaterials völlig willkürlich erscheint, 
wird man wohl kaum noch eine Gleichwertigkeit der TochterzellPn an­
nehmen wollen. Das Resultat dieser pathologischen Teilungen des 
Primäreffektes sind also zum Teil hyp<>r- und hypochromatische Zellen. 
Ebenso wie die Störungen dPr Mitosen des Primär<>ffPktes, hat PoLITZER 
diP dPs Ht>kundäreffektPs Pingehend beschriebPn. Danach treten im 
Sekundäreffekt Hhexis und Ablenkung dPr Chromosonwn und T<>ilkern­
bildung auf. 

Im allgemeinen scheinen die Mitosen, diP nach dem mitosenfreien 
Intervall bei Anwendung schwächert>r Dosen auftreten, normal zu sein. 
E;rst bei stärkeren Dosen tretPn in vermehrtem Maße pathologische 
Formen auf. Es soll auch hier h<>rvorgehoben werden, daß ein patho­
logischer Sekundäreffekt nur bei Dosen zu bPobachten ist, bei welchen 
ein sehr offensichtlicher Primäreffekt aufgetreten war, womit aber nicht 
behauptet werden soll, die gestörtPn Mitosen des Sekundäreffektes be­
träfen ZellPn, welche aus gestörten Mitosen dPs Primäreffektt>s hervor­
gegangen sind. 

Bei den DosPn, die einen Sekundäreffekt hervorbringen, zeigen die 
::\litosen allgemein eine gewisse Kleinheit der ChromosomPn, wobei ihre 
Zahl oft erhöht, aber auch hier und da erniedrigt zu sein scht>int. 
Oft scheinen gerade sehr große Zellen rdativ wenige Chromosomen 
zu besitzt>n. In der Prophase sind meist keine Störungen zu beob­
achten. In der frühen Metaphase fallen dann aber bereits abseitsliegende 
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Chromosomen auf (Abb. 20a), 
die sich an Stellen des Zell-
körpers b<.'finden, wo normaler­
weise keine Chromosomen hin­
gelangen. Diese Absprengnng 
von Chromosomen oder viel­
leicht auch nur von Chromo­
somenteilen ist in allen Stadien 
derMitosezuMehen(Abb.20a bis 
d) von der frühen Metaphas(• 
an. MeiMt sind davon nur kleim· 
ChromoMomen betroffen.· Vor 
allem b<.'i einem Mtärkeren Grad(• 
dieser Störung können aber 
auch große Chromosomen da von 
betroffen Mein. Typisch für 
diese abgPsprengten Chromo­
somen ist ein heller Hof, welcher 
sie umgibt, vor allem, wenn 
sie am Rande des Zellkörpers 
liegen. DieMPr Hof tritt beson­
ders bei den stärkeren Dosen 
auf. Die Ablenkung der Chro­
mosomen scheint in d(•r frühen 
Metaphase zustande zu kom­
men. Ein gPwisser Prozentsatz 
dieser Stadien, bei denen nor­
malerweise schon ein h<>llert>t' 
Teilungsraum gegen das übrigP 
Plasma abgegrenzt ist, zeigt 
ein ganz homogenes Plasma 
(Abb. 20a), in dem die Chromo­
somen wahllos zerstreut sind. 
Dies gibt vielleicht einen Hin­
weis, wo die Ursaeht> der Ab­
lenkung zu suchen ist. Im 
Stadium der Äquatorialplatte 
sind kein<> Störungen zu b<.'ob­
achten außer den abMeitslieg<>n­
den Chromosomen. In der Ana­
phasP und den folgenden Phasen 
tritt jedoch wieder eine Brücken­

a 

b 

c 

Abb. 20n- <1. Gestörte i\litoscn des 
ckund!lrcffcktc . n ~'rUhe M:ctu­

Jlhasc mit abgesprengten Chro­
mosomen, 500 r, 1 Tag nach dct· 
Bcstrublung. b, c Äqtmtorinl­
plntten mit nbgospr·cngten bro­
mosomen, Chromosomcufrag-
mentation, 1000 r . d Ge törteRc­
kon trukt ionsphnscmitDrücken­

, :·.\, 
(II ! 

• 

d 
bildung zwischen dcu Tochterkernen owie 'l'oil· 
kcrnbildung, Durchschnilrungshcmnmng, 500 r. 

bildung (Abb. 20d) zwischen den Chromosomen auf, ähnlich dPrjenigem im 
Primäreffekt. Doch ist keinerlei Pyknose derChromosonwn zu b<.'obachten. 
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Aus diesen Brücken, die niemals solche Ausmaße annehmen, wie es im 
Primäreffekt der Fall ist, sondern sich nur auf vereinzelte Chromosomen 
beschränken, kann eine Deviation der Tochtersterne resultieren. Diese 
Brücken bleiben meist bis zur Rekonstruktion der Tochterzellen be­
stehen. Eine Bildung von Hantelkernen wurde beobachtet. Das Schick­
sal der abgelenkten Chromosomen kann verschieden sein. Bei der Kern­
rekonstruktion können sich diese Chromosomen zu selbständigen kleinen 
Kernen rekonstruieren (Abb. 20d), so daß neben dem Hauptkern oft 
mehrere kleine Nebenkerne zu sehen sind. Es bestehen aber auch An­
zeichen dafür, daß solche Chromosomen, die besonders nahe an der 
Zelloberfläche liegen, ausgestoßen wurden. 

Von Interesse ist auch das Verhältnis zwischen Bestrahlungsdosis 
und Auftreten der pathologischen Mitosenformen. Einen deutlichen 
Primäreffekt erhält man schon bei einer Bestrahlung von 250 r. Da 
sind schon von allen c 20% pathologisch, bei d1 etwa 30% und bei d2 

etwa 14%. Nach einer Bestrahlung von 4000r kann man nur noch un­
gefähr 10% aller Mitosen als normal ansprechen. 

Das Auftreten des Sekundäreffektes ist weitgehend vom Zustand 
der Gewebekultur abhängig, da sich die Kulturen sehr verschieden gut 
von der mitosenfreien Pause erholen. Bei gut wachsenden Kulturen 
sind nach 250 r Bestrahlung etwa 30% der b2 , 20% der c und 10% der d1 

pathologisch verändert. 

E. Besprechung der Befunde. 

Die vorliegenden Ergebnisse erlauben einen Einblick vor allem in 
das Mitosengeschehen direkt nach der Bestrahlung, also im Primär­
effekt. Die Gewebekultur hat gegenüber anderen Versuchsobjekten neben 
der besseren Beobachtbarkeit auch den Vorteil, daß die Mitosenzahl 
für längere Zeit bei guten Wachstumsbedingungen von "inneren" 
Faktoren nicht wesentlich beeinflußt wird, d. h. die Teilungsrate hält 
sich immer auf einer gewissen Höhe, welche sozusagen eine maximale 
Teilungstätigkeit ist. Dadurch wird es vielleicht schwierig sein, fördernde 
Einflüsse zu erkennen. Im Gegensatz z. B. zu pflanzlichen Objekten, 
wo tagesperiodische Schwankungen auftreten, ist also die Teilungs­
tätigkeit praktisch konstant. Übereinstimmend mit den Ergebnissen 
der meisten Autoren wurde nach der Bestrahlung ein Mitosensturz 
beobachtet, welcher ohne Latenz auftrat. Das Mitosenminimum war 
immer etwa eine Mitosenlänge nach Ende der Bestrahlung erreicht, d. h. 
praktisch ist der Beginn neuer Teilungen spätestens mit Schluß der Be­
strahlung aufgehoben. Diese Zeit, die bei unseren Versuchen in der 
Größenordnung von 1 Stunde liegt, ist für andere Objekte sehr ver­
schieden. Bei der Hornhaut der Salamanderlarve (PoLITZER) beträgt sie 
etwa 10 Std., bei Wurzelspitzen von Vicia faba (JÜNGLING und LANGEN­
DORFF) etwa 15 Stunden. Auch bei Gareinomen wird das Mitosen-
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minimum in sehr verschieden langer Zeit erreicht. So beträgt diese Zeit 
z. B. beim Teerkrebs der Mäusehaut (STOEL) etwa 15 Stunden, bei einem 
Adenocarcinoma mammae (DusTIN) bis zu 13 Tagen. Bei meinen Ver­
suchen hat sich gezeigt, daß die Hemmung des Teilungsrhythmus sofort 
mit der Bestrahlung einsetzt. Die letzte Mitose muß also nach der Zeit, 
die ungefähr eine Mitose zum Ablauf braucht, verschwunden sein, wobei 
aber eine Verlängerung, durch die Bestrahlung bedingt, in Betracht 
gezogen werden muß. Vergleicht man dieses Ergebnis mit denen anderer 
Autoren, so muß man feststellen, daß dort entweder die Mitosen sehr 
lang sind (oder sehr verlängert), oder jene Zellen reagieren anders als 
die von uns verwendeten Fibrocyten, indem sich die Störung erst nach 
einer längeren Zeit bemerkbar macht. Dann wäre dort der Empfind­
lichkeitsrhythmus ein·anderer. Es. besteht also hinsichtlich des Beginns 
der Hemmung bei unseren Versuchen keine Dosenabhängigkeit. Wenn 
einmal die Dosis erreicht ist, die eine Hemmung hervorzubringen ver­
mag, tritt diese sofort ein. Dies zeigt sehr schön Film 205/206 (Abb. 1). 

Nach dem Mitosensturz tritt ein mitosenarmes oder mitosenfreies 
Intervall auf, in seiner Dauer abhängig von der Dosis und der Empfind­
lichkeit der Kultur. Die Länge dieses Intervalles war bei unseren Ver­
suchen (Gewebekulturen) für höhere Dosen nicht bestimmbar, da die 
Wachstumsfähigkeit auch normaler Kulturen ohne Mediumwechsel nur 
auf etwa 2-3 Versuchstage ausgedehnt ist. Bei der schwächsten an­
·gewandten Dosis von 60 r trat nur eine sehr kurze mitosenfreie Pause 
ein (Film 205/206 20 Min., 210/211 40 Min.), danach war für eine gewisse 
Zeit, etwa 3 Stunden, die Teilungstätigkeit stark herabgesetzt, stieg 
aber dann sehr rasch wieder ungefähr auf die normale Höhe. Bei 180 r 
herrscht etwa während 3 Stunden nach der Bestrahlung ein mitosen­
freies Intervall. Dann beginnt ·nicht etwa die Teilungstätigkeit langsam, 
so daß für eine gewisse Zeit ein herabgesetzter mitotischer Koeffizient 
vorhanden wäre, sondern sie steigt erstaunlich rasch beinahe auf die 
normale Höhe, wo sie für lange Zeit verbleibt. Selbst bei einer Be­
strahlung von 300 r, nach einem Intervall von 51/ 2 Stunden, ist dieses 
Verhalten zu konstatieren. Dieses Bestehen eines mitosenarmen Inter­
valles und der plötzliche Wiederanstieg wird erklärt, wenn man mit LovE, 
der auch an Fibrocyten arbeitete, annimmt, daß innerhalb von 3 Stunden 
vor der Mitose die Strahlenempfindlichkeit erhöht ist. In der Tat setzt 
nach 3 Stunden der normale Rhythmus wieder ein, die Zellen, die sich 
in der Phase der herabgesetzten Radiosensibilität befanden und so von 
der schwachen Dosis nicht berührt wurden, schreiten nun zur Teilung. 
Daß nach der Bestrahlung noch ein kleiner Teil der Zellen sich teilen 
kann, dürfte darin zu suchen sein, daß die Zellen individuell verschieden 
empfindlich sind. 

Nach der mitosenarmen oder mitosenfreien Pause tritt ein Wieder­
anstieg auf. Wir haben ihn für Dosen von 60-300 r im Film festgehalten. 
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Dil.' C"'TC>i<'htf' Höht' dt"r Tf'ilungstätigkf'it war bei diesl"n Dosen immer 
Nehr nahl.' dt'r jt>dPm \·l'rsuch vorangeht"ndt>tl Normalaufnahml'. Ein 
ehl'ranstil'g, Wil' ihn SPEAR und LovE beschrie-ben haben, als Kompen­
sation dl'r mitoRl'narml'n Zl'it, trat bl'i unS('rl"n Yf'rsuchen nicht auf. 
J<~in Anstil'g auf llO%, wil• l'r in l'inem Film auftrat, kann in die normale 
~chwankungsbrcitc· gcrl'chnet werden. 

Dun·h dil' Arbl'itt•n von JüNGLING und LANGENDORFF, sowie andt•rer 
Autoren, hat daR Studium dl'R MitoRenrhythmus in!!Ofern einl' Bl'deutung 
Nhaltl'n, alR man Vl'rsucht, darauR Schlüsse für die Strahlenhl'handlung 
dl'r GrHrhwiilRtl> zu zil'hen. Ebl'nso wie bei unseren Yl'rsuehen fest­
gl'stellt wurdt•, habl'n die Autorl'n kl'inl' Dost'nabhängigkeit dl'r Ge· 
xchwindigkt•it dl's Mitosl'nsturzeR grfunden, sondern nur einl' objeldt­
hl'dingtP \·l'rRchit•dPnht•it. Nachdem l"S gl'lungen·ist, die Art und Weii!e­
dl'M MitoMl'nMturzl'K durrh dil' I<'ilmmethode zu l'rfassen, kann man wGJit 
amwhnwn, daß die Zeit, um das MitoRenminimum zu l'rreichen, nur ab­
hängig iNt von dt•r Ablaufszl'it dl'r MitoSl'n. Die Daul'r des mitosl'nf~ie-n 
Intl"rvallN, sowil' dil' Höhl' dt>M \Viederanstil'ges sind do11enabhiiingig. 

Auf \n•lehl• Art die hl'mmendf' Wirkung dl'r Bestrahlung zustande­
kommt, iHt bis jPtzt nicht l'ntschil'den worden. Die verschiedenf'n 
Theorit•n dN Htrahlenwirkung vermögen keine bl.'friedigende Erklärung 
zu gl'ben. Die Wirkung bt•ruht jedenfalls auf Materialverände-rungen, 
die dPn Ablauf dt•r Mitosl'n wohl behindl.'rn, abl'r nicht zerstöre-n, solange 
man sil'h in dPn nid1t tüdliclwn GrPnzPn hält. Man kann dabei an 
Kolloidvl.'rändPrungl•n dPnkl•n, wil' dil's Y. MöLLE!\I>ORFl' bei Ultra. 
violPttbPstrahlung g<'tan hat, odl•r an eine ~Wrung dPs Aufbaustoff. 
Wl'chsl.'ls (LA!\OE:SI>ORI<'t'). 

DiP BPobachtung dPr YPränderungl'n am l\litosenablauf nach der 
Bt•strahlung, (•rlaubt gPwist~c Rückschlüsse zu ziehen über dil" Strahlen­
wirkung auf dit• Zelle. Doch muß ht>rvorgl'hoben werden, daß die Wirkung 
in dil't~l'J" HinHil'ht l'ilw gering<' zu sl'in scheint, indl.'m Dosl'n, welche 
bl'rl'its alH bl'trächtlich angeHprochl'n Wl'rdl'n müssen, nur l'inen kleinen 
Effl•kt lwrvorrufl'n. Da bei sind die l\litosen, bl'i welchen sicht>re Yer­
ämll'nmg<'n zu bl'obachten sind, bl'rl'its stark pathologisch verändert, 
HO daß Sehliissl' nur unter alll'm Yorbt'halt gezog<'n \\"l'rden dürfen. 

Dil' Beobaehtung der dirl'kt('n Bt'strahlungswirkung auf dt'n Ablauf 
dl•J' Einzl'lmitoHl' in Kultur<>n von Kaninclwnfibrocytt>n ist durch die 
l<'ihm·l•rsuchl• Wl'itgl•lwnd gl'lungl•n. Auf Grund ihrer Untersuchungen an 
\\'urzl•h;pitzl•n von Yicia faba zil'lwn Jü!\GLIXG und LANGEXDORFI-' ein<' 
ßl'sehll•unigung dl's ~litosl'mtblaufes nach schwachl•n Röntgl'ndosl'n in 
Hl'tradlt. Hil• hattl•n ft>stgl'sh•llt, daß in dl•r Zahl dl'r l\litosPn dl'r Wurz('l. 
spitzl•n l'im• tagl'MpPriodisl'hl' Hehwankung mit l'inl'm Maximum inner­
halb von 24 Htundl•n vorh~tndl'n ist. Durch eint• Bestrahlung mit 40 r 
wurdl' dl'J' Rhythmus so vl'rändert, daß 2 Maxima, bei 80 r deren :J auf. 
tratl'n. Dil'Ml' Rl'ohiH'htung vl'ranlaßtl' die Autoren zur Annahme einer 
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Beschleunigung, zumaJ keine Veränderungen, weder makroskopisch noch 
mikroskopisch, zu beobachten waren. PoLITZER zieht dagegen auf Grund 
der Beobachtung, da.ß die Mitosen erst nach der halben Ablaufszeit 
des Primäreffektes verschwanden, die bei seinen Versuchen der etwa 
doppelten Dauer einer nonnalen Mitose entsprach, eine Verlangsamung 
des Teilungsabla:ufes in Betracht. 

Die Wirkung der Bestrahlung auf den Mitosenablauf kommt in 
auffälliger Weise nur an den direkt von der Bestrahlung getroffenen 
Mitosen zum Ausdruck. Da aber nach der Bestrahlung der Beginn neuer 
Mitosen sofort gestoppt wird, beschränkt sich die I<~rfahrung auf relativ 
wenige Mitosen. Die nach dem Intervall auftretenden Mitosen dürfen 
jedenfalls nicht ohne weiteres zur Beurteilung der direkten Strahl<·n­
wirkung herangezogen werden, da sich bereits wichtige Veränderung<•n 
abgespielt haben, die ein Wiederbeginnen der Teilungstätigkeit erlauben, 
d. h. es hat eine gewisse Regulierung der Schädigung stattgefunden. 

Nach den Messungen, die an unseren Filmversuchen gemacht wurden, 
könnte bei höheren Dosen (1000 rund mehr) eine deutliche Verlangsamung 
des Mitosenablaufes festgestellt werden. Diese Veränderung, die vor 
allem durch ein längeres Bestehenbleiben der Äquatorialplatte hervor­
gerufen wird, bei der aber auch eine Erschwerung in dem Ausbreiten 
der Tochterzellen mitwirkt, läßt an einen entquellenden I<~influß denken. 
Bei den Versuchen mit Hypo- und Hypertonie und mit quellendPn und 
entquellenden Salzen hat v. MöLLENDORFF gezeigt, daß durch Hyper­
tonie und entquellende Salze eine Verzögerung des Anaphasenbt>ginns 
sowie eine Erschwerung der Ausbn·itung der Tochterzellen stattfindet. 
Die Verzögerung in der Ausbreitung wurde vor allem belegt durch das 
gehäufte Auftreten von Doppelrundzellen. Eine solchP Beobachtung 
wurde allerdings bei meinen Versuchen nicht gemacht. Ähnliche Ver­
zögerungen, die bei den Versuchen mit UltraviolcttbPstrahlung gefunden 
wurden, veranlaßten v. MöLLENDORn' und LAQUEUR, diese, zwar unter 
allem Vorbehalt, ebenfalls Pinem gewissen entquellend<>n Einflufl der 
Bestrahlung zuzuschreiben. 

Während durch die Fihm·<>rsuche die Art der Wirkung der höh<>ren 
Strahlendosen einig<>rmaflen sicher gedeut<>t werdt>n kann, ist di<•s für 
schwächere und mittlere Dosen viel schwi<•riger. Wie aus der Zusammen­
stellung der :Filme (Tabelle I und 2) hervorgeht, wird, w<>nigstPns zeit­
weise, der Mitosenablauf nach schwaeher und mittlerPr Bestrahlung 
(unter etwa 600 r) verkürzt. Diese F<>stst<>llung, die sich mit d<>r An­
nahme von JüNGLDiG und LANGENDORFI<' d<>ckt, steht aber mit den 
Ergebnissen bei noch höherer Dosis in direktPm Widerspruch. Eine Er­
klärung der Beschleunigung des Teilungsablaufes ist bei Annahme d<>r Er­
klärung, die für die stärkeren Dosen versucht wurde, nicht leicht möglich. 
Das von vielen Autoren abgelehnte od<'r angezweifelte ARNDT-SCHULZsche 
Gesetz behauptet zwar, daß schwach<> Reize die Lebenstätigkeiten 
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anfachen, mittlere sie fördern, starke sie hemmen und stärkste sie auf. 
heben, ohne daß aber die gegensätzliche Wirkung erklärt würde. 
Selbst wenn man eine Stimulation durch schwache und mittlere Dosen 
annimmt, d. h. in diesem Falle eine Verkürzung der Mitosenablaufszeit, 
so steht doch die hemmende Wirkung der Bestrahlung auf die Teilungs­
folge auch bei den schwächsten von uns angewandten Dosen im Vorder­
grund. Es ist nun in Betracht zu ziehen, daß die Bestrahlung vielleicht 
an zwei· verschiedenen Stellen angreift. Für diese Vorstellung spricht 
die Tatsache, daß bei mittleren Dosen, (Film 231/232/233 und 236/237) 
wo die Gesamtdauer abnimmt, eine Zunahme der späten Metaphase und 
der Anaphase zu verzeichnen ist. Während die Änderungen im zeitlichen 
Ablauf der Mitose gewisse Hinweise geben, wo der Angriffspunkt der 
Strahlenwirkung zu suchen ist, sind die morphologischen Veränderungen 
der Mitose weitgehend unspezifisch. Im Primäreffekt wurden Pyknosen 
der Chromosomen beobachtet. Die Verklebungen machen sich manifest 
in Brückenbildungen, in An-, Telo- und Rekonstruktionsphasen. Doch 
auch schon in den Äquatorialplatten sind Yerklebungen sichtbar. 
PoLITZER wie MARQUART führen dies auf abnorme Beschaffenheit der 
Chromosomenhülle zurück, also eine Störung der kolloidalen Grenzflächen, 
die durch Störung der Viskoregulationskräfte zustande kommt. Diese An­
nahme stützt die Beobachtung, daß in der frühen Metaphase die Chroma­
tinbänder außerordentlich unregelmäßige Oberflächen besitzen. Die Chro­
mosomenpyknose ist auch heim Einfluß hypertonischer Medien gefunden 
worden (W. v. MöLLENDORFF 19:J8). Wenn danntrotzstärkster Pyknose 
eine Zellteilung erzwungen wird, so ist dies ein Beweis dafür, daß die plas­
matische Teilungsregulation zwar gestört, aber nicht unterbunden ist. 

Die Störungen in Sekundäreffekt sind weitgehend von denen des 
Primäreffektes verschieden. Die vorherrschende Störung ist die Chromo­
somenablenkung. PoLITZER führt nach Untersuchungen BLEIER.< die 
Chromosomenablenkung auf Nebenspindeln zurück. Demgegenüber 
konnte ich bei meinen Versuchen auch bei stärkster Chromosomen­
ablenkung keine solchen Nebenspindeln sehen. Vielmehr glaube ich, 
diese S'törung auf eine Störung bei der Bildung des Teilungsraumes 
zurückführen zu können. In diesem Zusammenhang haben diese 
Chromosomenablenkungen besonderes Interesse, da sie nicht zu einer 
Zeit auftreten, wo das Wachsturn gestoppt ist, sondern wo immerhin 
eine gewisse Teilungstätigkeit besteht, wie es ähnlich v. MöLLENDORFF 
bei seinen Versuchen mit cancerogenen Stoffen und Geschlechtshormonen 
gefunden hat. Während dort durch die Art der Stoffe gewisse Hinweise 
auf den Wirkungsmechanismus bestehen, ist eine Erklärung für den 
Bestrahlungssekundäreffekt fast ohne Grundlage. Während v. MöLLEN­
DORFF über das Schicksal der abgelenkten Chromosomen bei seinen Ver­
suchen weitgehend im unklaren ist, zeigt es sich, daß bei Röntgen­
bestrahlungen die abgelenkten Chromosomen zu Teilkernen rekonstruiert 
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werden können. Neben der Chromosomenablenkung besteht aber im 
Sekundäreffekt noch eine andere Störung. Es treten ähnlich wie im 
Primäreffekt in der Anaphase hier und da Brückenbildungen zwischen 
den Diasteren auf. Allerdings sind diese viel schwächer als im Primär­
effekt, d. h. sie umfassen meist nur ein Chromosom. Pseudoamitosen 
wie im Primäreffekt sind nicht vorhanden, doch können die Verbindungs­
fäden auch nach der Kernrekonstruktion bestehen bleiben. In seinen 
Untersuchungen an Pollenmitosen hat M.ARQUART verschiedene Arten 
von Verbindungen der Chromosomen in Sekundäreffekte festgestellt. 
Aus diesen ergeben sich bei der Längsspaltung der Chromosomen Mög­
lichkeiten der Brückenbildung im Sekundäreffekt. Infolge der Kleinheit 
und der großen Zahl der Chromosomen war es bei meinen Versuchen 
nicht möglich, Ergebnisse in dieser Richtung zu erhalten. PoLITZER, 
der offenbar im Sekundäreffekt keine Anaphasen mit Chromatinbrücken 
sah, sondern nur sog. Hantelkerne, führt diese Brückenbildung auf eine 
Verschmelzung von Haupt- und Teilkernen zurück. 

Es ist angezeigt, einen Vergleich anzustellen, zwischen den Mitosen­
störungen des Röntgensekundäreffektes und ähnlichen Störungen, die 
hervorgerufen wurden durch andere Einwirkungen. W. v. MöLLENDORFF 
hat bei der Chromosomenabsprengung, die ja als Hauptstörung des 
Sekundäreffektes auftritt, grundsätzlich zwei Möglichkeiten unter­
schieden: "In dem einen Fall treten diese Fehlbildungen (abgesprengte 
Chromosomen) vergesellschaftet mit solchen Wachstums- und Mitosen­
störungen auf, welche praktisch einen Wachstumsstopp, wenn nicht den 
Tod des wachsenden Gewebes bedeuten. Im anderen Fall findet man 
diese Fehlbildung in Fällen, bei welchen die Wachstumsrate ganz oder 
fast unvermindert ist und der Mitosenmechanismus ebenfalls scheinbar 
ganz. normal verläuft." In die erste Gruppe gehören die Störungen 
nach Einwirkung von Hypo- und Hypertonie, Chloralhydrat und Alkohol, 
u. a. m., in die zweite Gruppe die Störungen durch Testosteron, Oestron, 
Benzpyren, Methylcholanthren, Arsenik und, wie W. v. MöLLENDORFF 
mitgeteilt hat, eine Menge weiterer Kohlenwasserstoffe, meist cancero­
gener Natur oder eng Verwandte. Ebenso wurde die Absprengung von 
Chromosomen in Mitosen maligner Gewebe festgestellt. 

In welche der oben angeführten Kategorien nun aber die Mitosen 
des Bestrahlungssekundäreffektes gehören, ist nicht ohne weiteres zu 
entscheiden. Wohl ist zur Zeit des Sekundäreffektes die Wachstums­
rate nicht unbedingt herabgesetzt, auch ist die Länge des Mitosen­
ablaufes nicht wesentlich verändert, aber es trat vor dem Sekundär­
effekt eine zum Teil bedeutende Wachstumshemmung auf. Zudem sind 
die Mitosenahsprengungen nicht die einzige Störung des Sekundär­
effektes. Aber ich glaube, daß gerade aus dem Umstand, daß, wenn 
auch lange Zeit später, aus bestrahltem Gewebe maligne Geschwülste 
hervorgehen können, eine Berechtigung besteht, diese Störungen des 
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Sekundäreffektes in einer Linie mit denen nach Einwirkung carcinogener 
oder verwandter Stoffe zu betrachten. 

Wie v. MöLLENDORFF in seinen Mitteilungen gezeigt hat, bewirken 
Stoffe, wie Geschlechtshormone und carcinogene Kohlenwasserstoffe in 
solchen Konzentrationen schon die Chromosomenabsprengung, bei 
welchen noch keine andere Störungen, sowohl morphologischer wie 
dynamischer .Art auftreten. Untersucht man die Mitosen der Bestrah­
lungssekundäreffektzeit darauf hin, so findet man, daß auch hier offenbar 
die Chromosomenabsprengung bei Dosen auftritt, die sonst (im Sekundär­
effekt) keine anderen Mitosenstörungen bewirken. So wiesen z. B. im 
Sekundäreffekt nach Bestrahlung mit 500 r 25% der Äquatorialplatten 
abgesprengte Chromosomen auf; von 10% gestörten Anaphasen war die 
Hälfte infolge von Chromosomenabsprengung als pathologisch anzu­
sprechen; bei den gestörten Telophasen waren es sogar drei Viertel. Bei den 
Rekonstruktionsphasen waren 7% rekonstruierte Teilkerne vorhanden. 

Bei 250 r ist zwar die Zahl der pathologischen Mitosen gering, doch 
treten auch hier die Formen mit Chromosomenabsprengung stark in 
den Vordergrund. Dasselbe ist bei den Versuchen mit noch kleineren 
Dosen zu bemerken. Diese Feststellung erlaubt uns, die Störungen im 
Sekundäreffekt in eine Reihe zu setzen mit den Störungen nach Behand" 
lung mit Geschlechtshormonen, carcinogenen Kohlenwasserstoffen und 
verwandten Stoffen dieser beiden Gruppen, sowie Arsen, wobei allerdings 
nichts über den Mechanismus der Störung gesagt sein soll. Da im 
Sekundäreffekt eine direkte Wirkung der Strahlen nicht mehr vorhanden 
ist, kommen offensichtlich nur zwei mögliche Ursachen der Mitosen­
störungen in Frage: 

1. Eine herodozelluläre Schädigung des ganzen Gewebes. Diese ist 
allerdings mit unseren Methoden nicht nachweisbar. 

2. Ein Entstehen neuer Substanzen, denen die Störungen zuzuschreiben 
wären. Dabei würde es sich vielleicht am ehesten um eine Abspaltung 
von in den Zellen gebundenen Stoffen handeln. 

Diese zweite Möglichkeit wäre mit unseren Methoden unbedingt be­
weisbar. Es wäre zu prüfen, ob mit Extrakten bestrahlter Gewebe solche 
Chromosomenabsprengungen erzeugt werden können, wie dies für Ex­
trakte von malignen Geweben zum Teil geschehen ist. 

In diesem Zusammenhang ist eine Arbeit von PFUHL und KÜHTZ 
von Interesse. Diese Autoren bestrahlten ein haarfreigemachtes Feld 
vom Kaninchenrücken mit 800 r. Dann wurden Bindegewebshäutchen­
präparate gemacht, wobei in den von der Bestrahlung getroffenen Ge­
webspartien, im Gegensatz zu den unbestrahlten, niemals Mitosen an­
getroffen wurden. In den nicht bestrahlten Gewebsteilen wurde nach 
16 Stunden reichlich Mitosen gefunden, die zum Teil die gleichen 
Störungen aufwiesen, wie sie für Röntgenprimäreffekte bekannt sind. 
Dieser Mitosenschub dauerte bis 48 Stunden. Vom 3. bis 23. Tag wurden 
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keine Mitosen und kein Zellzerfall gefunden. Vom 25. Tag an traten 
wieder Mitosen auf, in Fibrocyten und Histiocyten. Da wurden Pyknose 
der Chromosomen, Fehlen der Spindel, Rhexis und Absprengung von 
Chromosomen beobachtet. Nach 60-70 Tagen waren keine Mitosen 
mehr zu sehen. Die Autoren führen diese wellenförmige Teilungs­
tätigkeit, sowie die Störung der Mitosen, auf die Bestrahlung zurück. 
Wieweit diese Vorgänge als Folge der Bestrahlung auftraten, "läßt sich 
nicht genau überblicken. Jedenfalls besteht ein Unterschied zwischen 
diesen Versuchen und denjenigen der übrigen Autoren. Was jedoch 
auffallend ist, sind die Störungen der Mitosen, die gleich denen sind, 
die bei unseren Versuchen gefunden wurden. Ebenso ist der Mitosen­
rhythmus ein ähnlicher. Da eine direkte Strahlenwirkung nicht vor­
zuliegen scheint, erhebt sich die Frage, ob die gesamten Vorgänge durch 
Stoffwechselprodukte, die durch die Bestrahlung entstehen, bedingt 
sind. Versuche, die mit bestrahlten Züchtungsmedien angestellt wurden, 
ergaben keine Resultate, so daß die Annahme, die Störungen könnten 
auf der Grundlage von im Medium neu entstandenen Stoffen bedingt 
sein, keine Stützung erfährt. Ob aber die Zellen selbst zu einer Produktion 
solcher Stoffe durch die Bestrahlung angeregt werden, ist noch nicht 
untersucht worden. Gerade diese von PFUHL und KüHTZ mitgeteilten 
Ergebnisse lassen die Annahme zu, daß die beschriebenen Störungen, 
die ja in bestrahlungsfernen Gewebspartien beobachtet wurden, auf die 
Einwirkung von Stoffen, die nach der Bestrahlung entstanden sind, 
zurückzuführen sind; ein Grund mehr, diese Störungen nach der Be­
strahlung mit denen von Geschlechtshormonen und carcinogenen Stoffen 
usw. in eine Linie zu setzten. Durch diese Betrachtungsweise scheint 
ein grundlegender Unterschied gegeben, zwischen der direkten Strahlen­
wirkung, die sich als Primäreffekt geltend macht, und der indirekten 
Strahlenwirkung, deren Folgen die Störungen des Sekundäreffektes sind. 

Zusammenfassung. 
I. Es wurde der Einfluß von einzeitigen Röntgen- und Radium­

bestrahlungen auf den Mitosenrhythmus und auf den Ablauf der Zell­
teilung in Kulturen von Kaninchenfibrocyten untersucht. 

2. Die Wirkung beider Strahlenarten ist gleichwertig. 
3. Die Bestrahlung macht sich auf den Teilungsrhythmus als Hemmung 

bemerkbar, die sofort auftritt und in ihrer Dauer von der Dosis abhängt, 
indem eine höhere Dosis eine längere Hemmung bewirkt. Dabei ist die 
Geschwindigkeit des Mitosensturzes unabhängig von der Dosis, wohl aber 
die Höhe des Sturzes. Geschwindigkeit und Höhe des Wiederanstieges 
der Teilungstätigkeit sind ebenfalls dosenabhängig. 

4. Der Ablauf der Einzelmitose im Primäreffekt wird von der Be­
strahlung so beeinflußt, daß bei kleinen Dosen eine Beschleunigung 
besteht, bei hohen Dosen eine Verlangsamung. Selbst sehr hohe Dosen 
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können aber den Ablauf der Mitose nicht unterbinden. Die Verlang­
samung dm; Mitosenablaufes wird vor allem bedingt durch eine Er­
schwerung des Anaphasenbeginns. 

Ii. Im Sekundäreffekt tritt ebenfalls eine Verlängerung der Mitose­
dauer ein, was auf eine Metaphasenstörung zurückzuführen ist. 

6. Die Mitosenstörungen im Primäreffekt sind vor allem Pyknose 
der Chromosomen deren Folge Brückenbildungen in Ana-, Telo- und 
Rekonstruktionsphase sind. Dadurch entstehen Bilder der Pseudo­
amitosen (POLITZER). Im Sekundäreffekt herrschen Chromosomen­
absprengungen vor. Sie werden verglichen mit denen nach Behandlung 
mit carcinogenen Stoffen und Geschlechtshormonen. Als weitere Störung 
im SE'kundäreffckt, tretE'n Chromatinbrücken auf, die aber offenbar 
nicht auf Pyknose der Chromosomen beruhen. 

7. Es wird versucht, die Wirkung der Bestrahlung im Primäreffekt 
durch einen entquellenden Einfluß der Bestrahlung zu erklären. 

8. Es wird darauf hingewiesen, daß möglicherweise die Wirkung der 
Bt>strahlung im Sekundäreffekt auf der Bildung von Stoffen beruht, 
wdche Steriodcharakter haben. 

9. Der Wirkungsmechanismus der Bestrahlung ist im Primäreffekt 
ein prinzipiell anderer als im Sekundäreffekt. 
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