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DIE URSACHEN DER STRAHLENBEDINGTEN AUSSCHEIDUNG
VON B-AMINOISOBUTTERSAURE UND CREATIN

Eine Frage, vor die sich jeder Arzt bei der Behandlung von Strahlenkranken gestellt
sieht, ist die nach dem Ausmass der Schiddigung und nach der dementsprechend einzuschlagen-
den Behandlung. In den seltensten Féllen ist es moglich eine unmitttelbare Antwort darauf auf
Grund physikalischer Dosisbestimmungen zu geben und selbst, wenn spéterhin der Unfall
sorgfiltig rekonstruiert werden kann, kommen solche Daten zu spét fiir eine Entscheidung in
bezug auf die Behandlung der Strahlenkranken. Dazu tritt, dass physikalische Dosismessungen
oft nur wenig Aufschluss iiber die Dosisverteilung im bestrahlen Kdrper geben und die variable
Reaktion des bestrahlten Organismus notwendigerweise ausser Acht lassen. Es ist daher natiirlich,
das man versucht hat, das Ausmass des Strahlenschadens in anderer Weise auf Grund der biolo-
gischen Reaktion des bestrahlten Organismus zu bestimmen.

Solche biologischen Indikatoren sind keineswegs neu und waren im Gebrauch, bevor man
in der Lage war, genaue physikalische Dosismessungen durchzufiihren — denken wir nur an die
Hauterythemdosis. Wie Sie wissen, hat man diesen Indikator schliesslich aufgegeben, da seine
Bestimmung ungenau, schwierig zu beurteilen und zeitraubend war. Mit dhnlichen Schwierig-
keiten haben wir auch bei der Mehrzahl der heute gebriduchlichen biologischen Indikatoren zu
rechnen und wir wollen daher kurz auf dem ersten Bild klarstellen, welche Anforderungen ein
solcher Indikator erfiillen sollte (Abb. 1).

Abb. | — Anforderungen an einen biologischen Indikator des Strahlenschadens

1. Empfindlichkeit: Sollte ansprechen bei einem Schaden entsprechend einer Ganzkérper-
bestrahlung von etwa 50 .

II.  Proportionalitit zum Sollte iiber biologisch wichtigen Bereich (50 — 1000 ) in eindeutiger
Strahlenschaden : Beziehung zur Dosis stehen. Zunahme mit der Dosis sollte ausreichend
gross sein, um klinisch wichtige Unterschiede der Schadigung erken-

nen zu lassen.

I1l. Frihe Erkennbarkeit : Sollte innerhalb weniger Stunden, spitestens nach 2 — 4 Tagen, nach
Bestrahlung erkennbar sein.

IV. Keine Interferenz: Keine anderen klinischen Verdnderungen, zum wenigsten keine
solchen, die gleichzeitig mit Bestrahlung auftreten kdnnen, sollten
Einfluss auf den Indikator haben.

V. Einfache Durchfiihrung: Sollte weder zeitraubend (nicht linger als 24 Stunden) noch umstind-
lich sein (gleichzeitig durchfiihrbar im mehreren Proben im klinischen
Labor) und sollte den Patienten nicht unnétig belasten.

Ich habe lhnen diese furchteinfléssende Liste nur vor die Augen gestellt um Ihnen zu
zeigen, wie weit wir noch von dem Ziel sind und es ist wahrscheinlich, dass ein einzelner Test
nie allen Erfordernissen gerecht werden kann. Die optimale Lésung wird wohl in der Bestimmung
eines ganzen Spektrums verschiedener Indikatoren zu suchen sein, in dhnlicher Weise, wie wir
heute den Funktionszustand der Leber aus einer Reihe von Testen abschétzen.

Um lhnen einen Einblick in die Probleme und Méglichkeiten solcher Indikatorenzu geben,



























Synthese in den Vordergrund tritt (22). Es ist aber noch unbekannt, in wieweit die anderen Fak-
toren — Abbau der BA/BA und Ausscheidung durch die Niere — nach Bestrahlung verdndert sind.

Auch die Ausscheidung von BAIBA ist keine spezifische Erscheinung nach Bestrahlung.
So gibt es eine Gruppe von Personen — etwa 5 % der mitteleuropéischen Bevolkerung — die,
durch eine genetisch bestimmte Stoffwechselabberration, wesentlich mehr BA/BA ausscheiden
als der Rest der Bevolkerung (30). Auch bei Proteinmangel, malignen Erkrankungen usw. wird
mehr BAIBA ausgeschieden (7, 53). Es soll hier wenigstens erwdhnt werden, dass auch andere
Produkte des DNS Stoffwechsels, inbesondere Dezoxycytidin, vermehrt nach Bestrahlung aus-
geschieden werden (6, 36, 46).

Sicherlich werden Sie sich fragen, was bedeutet dies alles nun, wenn man als Strahlen-
schutzarzt vor den konkreten Fall gestellt wird und inwieweit kénnen uns solche Indikatoren
heute schon von Nutzen sein.

Ich glaube, dass wir noch wesentlich mehr Daten benétigen, um solche klinischen Teste
zu nutzbaren biologischen Indikatoren fiir den Strahlenschaden auszubauen. Hier allerdings ist
Ihnen eine wichtige Aufgabe gestellt, denn Untersuchungen an Tieren miissen immer durch
Beobachtungen am Menschen erginzt werden. Daher sollten bei allen Strahlenunfillen, deren
Belastung 25-50 r Ganzkorperbestrahlung entspricht, Urin und Blut so vollstindig wie m&glich
untersucht werden. Urin muss wéhrend der ersten Tage in Einzelportionen und spéter in 24
Stundenportionen gesammelt und gefroren werden. Auch Serum und Erythrocyten sollten ein-
gefroren werden, nachdem eventuell enzymatische Bestimmungen durchgefiihrt worden sind.
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