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Zur Frage der RSntgenstrahlenwirkung 
am tumorkranken Gehirn*. 

Von 
WOL~A.~'G Z S ~ .  

Mit 7 Textabbildungen. 

(Eingegangen am, 25. M~irz 1949.) 

A. Einleitung und Problem,stdlung. 

Str~hlensch~digungen des menschlichen Gehirns sind im Gegensatz 
zu denen anderer Organe kasuistische Rarit~ten. Zudem stammen die 
wenigen ver5ffentlichten F~lle meist aus einer Zeit, in der die RSntgen- 
therapie noch wenig entwickelt war. Inz~dschen hat  s ie  den Schritt  
zur fraktionierten Methode (CouTARD) getan, wobei ein abge~nderter 
Mechanismus der Strahlenwirkung erzielt wurde. Dariiber hinaus ist 
die Dosierung und die Strahlenfokussierung durch technische Neue- 
rungen verbessert worden; gleichzeitig gewinnt die Hirntumorbestrah- 
lung immer mehr an Bedeutung. So ergibt sich heute die Notwendigkeit, 
das Problem der Strahlenwirkung und der m5glichen Strahlenschiidi- 
gungen des Gehirns bei therapeut, ischer Anwendung erneut zu bearbeiten 
und auf ihre Genese zu fiberprfifen. 

Zu diesem Zweck haben wit alle uns zur Verfiigung stehenden 
menschlichen Gehirne untersucht, die wahrend der letzten 8 Jahre be- 
strahlt worden waren. Ausnahmslos wurde die Bestrahlung wegen 
Hirntumoren durchgefiihrt. 

Wir sind uns dariiber irn k]aren, dal~ histologisehe Untersuchungen 
tumorkranker  Gehirne, die auf  morphologisch fagbare Strahlenschgdi- 
gungen zielen, dureh die sekund~iren Veranderungen seitens des Tumors 
kompliziert werden. Letztere bestehen einmal in den iiberaus hi~ufigen. 
welt fiber den Tumorbereich hinausgehenden Odemen, Blutungen und 
den verschiedensten Graden der ZirkulationsstSrnngen, wie hyp- 
oxydotische Gewebssehgdigungen in Form yon Ganglienzellnekrosen mit  
reaktiven oder regressiven Ver~nderungen der Glia bis zu Gewebs- 
erweiehungen (BODECttTEL und DSR~sG). Das kollaterale 0dem fiihrt 
zu Verdr~ngung yon Gehirnteilen, zu Entmarkungen,  bei hSherem 
Grad zur Marknekrose (JAcoB), wobei sich wechselvoll progressive 

* In gektirzter J~'orm als Vortrag gehalten auf der Tagung deutscher Psychiater 
and Neurologen in Marburg a.. d. Lahn yore 9.--12. September 1948. 



714 WOrrGA~'G ZE~AX: 

und regressive Vorg/mge am ekto- und mesodermalen lnterstit ium 
abspielen. Weiterhin linden sieh oftmMs, besonders in Tumorn~he. 
perivascul~tre Rundzelleninfiltrate, die als symptomatische Entzfindung 
aufzufassen sind. SchlieBlich wird - -  bei nieht ausgereiften Geschwfilsten 
der Glia besonders regelm~Sig --~ die Tumorumgebung yon reaktiv-hyper- 
plastischen Vorg/ingen am ortsst/~ndigen Gewebe beherrscht (DS~ING). 

Aus dieser VielfMt des histopathologischen Gesehehens, das OSTE~- 
Tn~ unter dem Begriff ,Tumorkrankhei t"  zusammenfal~t, mfissen nun 
die auf die Strahlenwirkung zur~ickzuffihrenden Ver~nderungen heraus- 
gelSst werden. Zu diesem Zweck bedienten wit uns der grundlegenden 
Befunde yon SCHOLZ, die er am experimentell bestrahlten, urspriinglich 
gesunden liundegehirn erhoben hut. Bei diesen Versuchen erwies 
sieh das Hirn junger Tiere Ms sehr strahlenempfindlich. Bereits wenige 
Wochen nach einzeitiger Bestrahlung mit etwa 500--1.000 r (1--2 lIED) 
traten im Hirngewebe schwere Nekrosen und Blutungen auf. Am er- 
wachsenen Tier waren Veriinderungen erst nach hSheren Dosen zu 
sehen. 4--5 Wochen nach einmMiger Einwirkung yon mindestens 2200 r 
(4 l IED) fanden sich im Mlgemeinen mi~Sig zahlreiche, dichte perivas- 
culi~re Rundzelleninfittrate besonders im Mark. Klinisch t ra t  diese 
Hirnentzfindung nicht in Erscheinung. Weiter lies sich zeigen, dab 
sic nur yon kurzer Dauer war und nach Woche~x wieder spurlos ver- 
schwand. SCHOLZ bezeichnete diese flfiehtige, nichteiterige Encephalitis 
Ms Friihreaktion im Gegensatz zur Spiitschiidigung, welche er 3 bis 
6 Monate naeh einzeitiger Bestrahlung mit mJndestens 4400 r (8 l IED) 
regelm~Sig beobachten konnte. Hierbei handelt es sich um ehronisch 
fortschreitende Ver~nderungen der Hirngef~$e im Sinne yon Fibrosen 
und Durchtr/~nknng der Gef~l~w~nde (oftmMs Ms lIyMinose bezeichnet) 
mit plasmatischen, aus dem Blute stammenden Massen. Diese treten 
aueh ins Gewebe fiber, wo sic spontan gerinnen. Da.s plasmatisch in- 
filtrierte Gewebe wird nekrotisch, wobei die geronnenen plasmatis~.hen 
Massen fiber lange Zeit fast fremdkSrperhaft liegenzubleiben pflegen. 
Disseminierte Diapedese- und groSe Massenblutungen kSnnen den 
ProzeB der Sp~tsch~digung begleiten, der sich lange hinzieht, weil 
immer wieder neue Gef~f3e erkranken. Trotz Anwendung sehr hoher 
Dosen (his zu 8000 r, etwa 18 HED entsprechend) war eine unmittel- 
bare Sch~digung des nerv5sen Parenchyms nieht naehweisbar. - -  Diese 
Befnnde sind sp~terhin am mensehlichen Gehirn best~tigt und erweitert 
worden. Doch stammen Mle grunds~tzlichen Beobaehtungen yon 
SCHOLZ. 

Uns interessierten nun folgende Fragen: Bei Anwendung welcher 
Strahlendosen kommt es zu Ver~nderungen im Hirngewebe, wann und 
wo treten sic auf, wie kommen sic zustande und welche Gefahren bringen 
sie fiir den Patienten mit sich ? 
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B .  M a t e r i a l .  

W i r  h a t t e n  Ge legenhe i t ,  die 1 5  in  der  Tabe l l e  z u s a m m e n g e s t e l l t e n  

Geh i rne  h i s to log i sch  zu  un t e r suchen .  Sie w a r e n  mi~ f r a k t i o n i e r t e n  

D o s e n  y o n  2 0 0 - - 3 0 0  r bis  zu  e iner  G e s a m t m e n g e  y o n  800---6200 r, 
g e m e s s e n  a m  Ort ,  b e s t r a h l t  w o r d e n  ~. 

Tabelle 1. 

FriihfaIle. [ 

Spi~tfi~lle . . . . .  

Sektions- 
Nr.  

12 
13 
14 

( 15 

21 159/48 
192/48 

3 206/48 
4 .  167/48 

253/48 
153/48 

7 137/47 

8 9/48 
89/46 

10 ] 11/47 
11 221/48 

158/48 
30/48 

143/47 
40/48 

Herddosis  Al t e r  bei der 1 
Bes t rah lung  I 

1000 r 12 Jahre  
800 r 37 ,. 

4600 r 43 ,, 
1200 r 42 ,, 
4000 r 57 ,, 
1500 r 44 ,, 
5000 r 7 ,, 

2100 r 40 ,, 
6200 r 43 ,, " 
5500 r i 26 ,. 
1200 r I 20 ,, 

700 mgh 
und 500 mgh 

Radium 
4880 r 29 Jahre 
5300 r 34 ,, 
6000 r ! 39 ,, 
3900 r I 49 ,, 

Beob- 
achtungs-  

zeit 

1 Woche 
2 Wochen 
2 . ,  
4 ,, 
4 ,, 

6 ,. 

5 Monate 
81/2Monate 
1 Jahr  
11/~ Jahre 

21/'2 ,. 
23/~ ,, 
31h ., 
5~/, ,, 

t~berlebten die Patienten die Bestrahlung nur einige Woehen, so sind sie 
bier als Friihf~lle zusammengefaBt, w~hrend die Sp~tf~lle eine Lebensdauer naeh 
der Bestrahlung erreiehten, in der SCHOLZ die sog. Sp~tsch/~digung beim Hunde 
beobaehtet hat, die aber beim Mensehen sehr viel sparer, unter Umst~nden erst 
nach Jahren erfo]gen kann. 

U n t e r s u c h t  w u r d e n  G e w e b s s t i i c k e  aus d e m  Or t  de r  s t~ rks t en  S t rah len-  

wi rkung ,  de r  be i  r o t i e r e n d e r  R S h r e  idea le rweise  e inem Cy l inde r  y o n  

in  d'er R e g e l  4 cm D u r c h m e s s e r  u n d  4 - - 8  cm H S h e  e n t s p r i e h t  3. E b e n s o  

1 13 F~lle wurden im l~6ntgeninstitut der Chirurgischen Universi t~sklinik 
Miinehen bes~rahlt, verwandt wurde ein yon Dr. KOHL~B konstruiertes Pendel- 
ger~t, das bei weitverteilter Oberfl~ehendosis intensivste Herdbes~rahlung ge- 
starter. Ibm sei fiir die Oberlassung yon Aufzeichnungen sowie fiir seine Rat-  
sehlAge gedankt. 

Herrn Prof. Di~r~ie~ danke ieh fiir die Oberlassung eines weiteren Falles, 
der in der Strahlenabteilung des Kath~rinenhospitals Stuttgart  behandelt worden 
war. Fall  11 verdanken wir Herrn Prof. K~oLL yore Stiidtischen Krankerdlaus 
Detmold. 

2 SelbstverstAndlieh ist die Fokussierung bei der Pendelbestrahlung subjek- 
tiven :Fehlerquellen seitens des ]3ehandlungspersonals unterworfen, so dab die 
ideale Strahlenverteilung wie bei der Radiumspiekung, niemals erreieht werden 
kann. 
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wurden B15eke aus entfernteren Hirnpar t ien  bearbeitet,  in denen 
Strahlen gar nicht  oder nur  wenig wirksam geworden sein kSnnen. 

C. Be]unde und Diskussion. 

N a c h  den Untersuchungen yon  SCHOLZ ha t  der Zeitfaktor fiir das 
Auft re ten yon  RSntgenseh/~den eine ganz erhebliche Bedeutung.  Wir  
haben daher unser Material nach der Beobachtungszeit ,  das ist die 
Lebensdauer  nach erfolgter Bestrahlung,  geordnet. 

a) Frfihf~lle. An  diesen 7 Gehirnen sahen wit niemals die von 
SCHOLZ beschriebene Frfihreaktion. Perivascul/~re Rundze]leninfiltrate, 
wie sie unter  anderem beso'nders im Fall  5 bemerkenswert  erschienen, 
waren stets an den..Bereich der tumorgenet ischen Veri~nderungen ge- 
bunden,  der nicht  immer mit  dem Strah]enfoeus. korrespondierte.  
Insbesondere fanden sich diese entziindliehen Erseheinungen nieht  im 
normalen bestrahltefl  Hirngewebe, so dab sie eher mit  dem Gew/~chs, 
als mi t  der Bes t rahhmg in Zu~ammenhang zu bringen sind. 

Das Ausbleiben der Frfihreaktion in den ersten Wochen naeh der 
Bestrahlung mSchten wir mit  ZuPPI~(~]~u auf  die Frakt ionierung zuriiek- 
ffihren. An H a n d  eines grSBeren Materials bestrahlter  SpeiserShren 
land er keinerlei Abhiingigkeit der Sp/~tschiidigung yore Auft re ten 
einer Friihreaktion.  Diese war ihrerseits urn so geringer~ je mehr frak- 
t ioniert  wurde. 

Eine Frfihreaktion am menschtiehen Gehirn ist unseres Wissens bisher noch 
nicht besehrieben worden. 1925 sah DlCUCKMANN bei 30 yon ll00Kindern, 
deren Kopfhaut rSntgenepiliert worden war, 6--8 Wochen nach Bestrahlung 
eine 4--14 Tage lang anhaltende Schlafsucht. Die Kinder blieben naehher 
kliniseh gesund. Der Zeitpunkt des Eintrittes der Schlafsucht kann vermuten 
lassen, dab sie der klinische Ausdruek einer encephalitisehen Friihreaktion ge- 
wesen ist. 

Aueh  5rtliche KreislaufstSrungen scheinen bei der fraktionierten 
Bestrahlung am normalen Hirngewebe bei therapeutischen Dosen nicht  
die ihnen allgemein zugebilligte /iberragende Rolle zu spielen. Als 
Beispiel hierfiir ist Fall 7 geeignet: 

7 Jahre altes l~I/~dchen erkrankte mit Hirndruckerscheinungen und Gleich- 
gewiehtsstSrungen. Man nahm einen Kleinhirntumor an, der mit 5000 r be- 
strahlt wurde. Ein therapeutischer Effekt blieh.aus., das Kind st~rb 6 Wochen 
sp/~ter. Die Hirnsektion ergab eine gleiel~xn/~Bige Ve~grSBerung der caudalen 
Stammganglien und des I-Iirnstamms. Ddbei waren die normalen Markstrukturen 
erhalten, aber enorm verbreitert. Histologisch land sich eine diffuse Spongio- 
blastomatose. Die Blastomzellen waren entlang und zwisehen den Markfasern 
gewuehert, solehermaBen das eindrucksvolle makroskopische Bild erzeugend. 
Im Kleinhirn, das dem bloBen Auge unver/~ndert erschien, zeigte sieh in der 
Molekularzone eine mehrere Zellen starke, parallel mit der Oberfl/~che verlaufende 
Schicht blastomatSsen Gewebes, das nut zu einer geringen Wucherung der Rand- 
glia gefiihrt hatte. An Stellen, die yore Blastom versehont waren, erwies sieh 
die Molekularschicht unver/~ndert. Purkinje- und K~rnerzellen boten ein normales 
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Aussehen. Im Marklager war neben einer sporadischen Streuung einzelner 
Blastomzellen eine diffuse Wucherung der Makroglia und eine Erweiterung der 
VInc~ow-RoBI~schen Riiume, mancherorts mit Bildung kleiner periwscul/~rer 
Lymphocyteninfiltrate zu beobachten. Dieses feingewebliche Bild eines Mark- 
5dems geringeren Grades stellte sich ira v. Gieson-Pr/~parat als Auflockerung 
des Grundgewebes dar. - -  Ganz dieselben Veritnderungen boten sich aueh im 
nichtbestrahlten GroBhirnmark. - -  Die Dentatumzellen waren intakt. 

Abb .  1. Fal l  14. (Nach  v. GIEso~.)  A u f k n g u e l u n g  p l a s m a t i s c h  v e r q u o l l e n e r  Gefal3e 
m i t  A u s t r i t t  p l a s m a t i s c h e r  Subs t anzen  ins Gewebe bei ~t. Die e r k r a n k t e n  Gef~l]w~nde 

s ind ze l l a rm,  i h r  L u m e n  noch yon  Blur  d u r c h s t r S m t .  

Sehen wit yore MarkSdem ab, das hinreichend durch den Tumor 
selbst erkl~rt ist und klinisch schon vor der Bestrahlung bestanden hatte, 
so vermissen wir alle Zeichen eines Kreislaufschadens. Gerade die Pur- 
kinjezellen sind den Folgen 5rtlicher KreislaufstSrungen, den dabei 
auftretenden ttypoxydosebereichen gegenfiber sehr empfindlich, zumal 
beJm Kinde. Sie reagieren darauf innerhalb weniger Stunden mit der 
homogcnisierenden Zellerkrankung, die, wie gesagt, in diesem Fall nicht 
zu beobachten war. 

Ganz allgemein ist zu den Friihf~llen zu sagen, dal~ eindeutige fein- 
gewebliche Unterschiede zwischen bestrahlten und nichtbestrahlten 
I-Iirngebieten nicht bestanden ha-ben. 

b) Sp~tf~lle. Unter 8 Gehirnen, die 5 Monate bis 5a/a Jahre nach 
einer Bestrahlung yon 1200--6200 r zur Sektion kamen, land sich eine 
Sp~tsch~digung des Hirngewebes nur in einem einzigen Fall (Nr. 14). 
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Der Krankengeschichte entnahmen wit folgende Daten: 
Ein 37j~hriger Mann erkrankte mit  kurzdauernden Anf/~l]en yon Bewul~t- 

]osigkeit, die sich im Laufe eines Jahres in zunehmender H/~ufigkeit wieder- 
holtefl. Weiterhin klagte der Patient fiber Kopfweh und Sehwindel, Zittern im 
reehten Arm und Bein. 2 gahre nach Beginn der Erkrankung liel~ die Sehkraft 
nach. Ventrikulographiseh wurde ein Stammganglientumor links festgestellt, 
der mit  6000 r bestrahlt wurde. Der Patient ffihlte sich daraufhin fast 3 Jahre 
sehr wohl. Dan~ stellte sieh plStzlich eine motorisehe Aphasie ehl. Dazu gesellte 

• 2. Fall 1~. (Nach v. Gi~so~r Das pia]e GefaB (~.G.) zeigt einen uo~.malen Bau, die 
Adventitia ist s~urefuchsim'ot gef~trbt (ira Bilde scbw~rz). Die plasmatischverquollenen 
GefhBe auf der rechten Bildseite hingegen zeigen einen gelbbraunen Farbton (inn Bildo 

grau). Bei I plasmatische~Infiltrationsnekrose ohne Zeichen einer Organisation. 

sich ehle Hyposmie, eine rechtsseitige Facialisschw~tche und eine Spastik der 
rechten KSrperh/~lfte. Unter  zunehmender Verschlechterung des Allgemem- 
zustandes und Benommenheit kam der Patient 31/4 Jahre naeh der Bestrahlung 
ad exitum. 

Die Hi~'nunte~'~uchung ergab ein walnul~grof~es fibrill~res Astroeytom links 
zwisehen Stammganglien und Inselrinde mit  zahlreiehen -Nekrosen. Das um- 
gebende Hirngewebe zeigte als /~]tere Ver/~nderungen eine Entmarkung und glia- 
faserreiche ldeineystische Slderose der weiBen Substanz als Folge des chroniseh 
rezidivierenden Odems, ferner reichlich gem~stete Astrocyten, und in den grauen 
Substanzen Sklerosierung, Sehrumpfung und prim~re Reizung tier Ganglien- 
zellen mit  Wueherungen yon astroeyt~rer Glia und St~behenzellen, weiterhin 
vereinzelte kleine frisehe Diapedese- und Rt~exisblutungen, Zu diesem Befund 
treten nun als ]~esonderheit eigeatfimliehe regressive Ver~nderungen am Meson, 
ehym der Gefafe.  In  einem etwa hfihnereigroBen umsehriebenen Tumor und 
umgebendes Hirngewebe umfassenden Gebiet zeigen die Gef~Be eine monstr6se 
Verdiekung ihrer zellarmen W/~nde und sind zu diehten Kon-r aufgekn/~uelt 
(Abb. 1 ). 
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Da~ es sieh nich~ um Neubildungen, sondern tatsi~chlich um Aufkn~uetungen 
handelt, konnten wir an Serienschnitten nachweisen. Die verquo]lenen GefaBe 
waren im ailgemeinen durehblutet. In  ihrer Umgebung fanden sieh gut erhaitene 
Ganglienzellen. Bei der v. Gieson-Methode war zu erkennen, dab die erkrankten 
Gef~Bwande ihre F~rbbarkeit mit  S~ure~uchsin verloren haben  und start dessen 
gelbbraun tingiert erschienen (Abb. 2). hTach P~RDI~AV impr~Lgnierte Schnitte 
lehrten, dab die prhkollagenen Silberfibrillen der Gef~Bw~nde sehollig zerfMlen 
sind (Abb. 3), ws sieh im ~Nisslbild vereinzel$ homogen erseheinende blaue 
Abl~gerungen in den verquollenen 'Gefi~13wi~nden nachweisen lieBen (Abb. 4). 

Abb. 3. Fall 14. (Nach PE~D~AU.) Das piale Gefg~B (p.G.) zeigt eine deutliche Struktu ~ 
rierung durch die Drgkollageuen Silberfibrillen. 2~n den plasn~atisch verquollenen 

Gefglaen im Bilde rec.hts sind diese Fibrillen schollig zerfallen. 

Die pl~smatischen Substanzen, die die GefgSwiinde imprggniert haben, sind 
hgufig w i e  ein Lavastrom ins Hirngewebe ausgeflossen und dort spontan ge- 
ronnen. Die d~bei infiltrierten Gebiete waren einem totalen Gewebstod verfMlen 
(Abb. 1 un d 2). NiemMs sahen wir C~piliarsprossen irL diese nekrotischen Gebiete 
eindringen, ebenso unt~tig blieb alas Mesenchym bei tier Organisation der pseudo- 
cystisehen Odementmurkung. Ganz Mlgemein war eine Zellverarmung der 
Gef~iBe festzustellen, so dM3 I~an an lhngsgeschnittenen Capillaren o t tmals  
nut  vereinzelte Endothelzel]en entdecken konnte. Neben der plasmatischen 
Verquellung beobachteten wir auch eine kernarme Fibrose der GefgBw~tnde, 
der Meningen und des Plexus. Hingegen boten die piMen Gef~LBe ein normales 
Verhalten (Abb. 2 und 3). Weiterhin fanden wir GefhBe mit Ausbildung eines 
Aneurysma dissecans. Der Endothelschlaueh lag beiderseits yon Blut umstr6mt 
innerhalb der ~uBeren Ws die ebenfMls plasmatisch verquollen w~ren. Bei 
der Fettf~Lrbung zeigten sich bisweilen sps mit  Seharl~ch anf~rbbare Sub- 
s~anzen bei in den W~nden der plasmatisch verquollenen GefaBe; in gr613eren 
Mengen waren sie in KS~nchenzellen enthalten, die saumartig die plasmatisehen 
Infiltrationsbereiche umgaben, ohne jedoch in diese einzudringen (Abb. 5). 

Arch. f. Psychiatr. u. Z. Xeur. Bd. 182. 47 
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Hier  war es a l so  fiber 3 Jahre  nach einer Best rahlung mi t  6000 r 
zum vol lausgepragten Bild einer R6ntgensch~digung am Gehirngewebe 
gekommen.  U n d  zwar fanden  sich ganz umschrieben,  im Gebiet  der 
s tarks ten  Str, ahlenwirkung~ ,plasmatische Ge/ii[3wandverquellungen und 
In]iltrationsnekrosen ~, eine kernarme ~ibrose der Meningen,  einzelner 

Gefs u n d  des l~lexus. Wei te rh in  bes tand  eine Proliferationsunfs 
keit  des Mesenehyms, wie sie sich im vSlligen Fehlen  einer Reak t ion  

Abb. ~. Fall 11. (Nach NISSL.) Die plxsmatisch verquo]Ienen Gefgl~e stellen sich als 
homogene blasse Gebilcle dar. Nur vereinzelt haben sich plasmatische Substanzen in 
tier Gefft2wanc[ lichtblau angef~rbt (ira Bride schwarz). Zwischen den erkrankten 

Geflil~en noch gut erhaltene Ganglienzellen. 

auf  die ausgedehnten  Gewebszerst6rungen darstellte. Dagegen erfiillte 
die Glia ihre Abr~tum- u n d  Repara t ions funk t ion  in welt h6herem 
Mal~e. Gangl ienzel lver~nderungen u n d  Nekrosen sind zwanglos als 
sekund~re Folgen des Tumorwachs tums  u n d  der geschflderten schweren 
Gefi i~rohrveri inderungen zu erkliiren. 

Somit  s teht  dieser Fal l  in eindeutiger  Ana]ogie zu den Befunden 
yon  SC~OLZ am Hundegeh i rn  und  denen  yon  MA~KIEWmZ, SC~OLZ 
und  Hsi? und  KALBFLEISCIt am menschl ichen Gehirn. Diese Falle 

1 MARKIEWICZ faBte die plasmatische Gef~Bwandverquellung und die Infil- 
tration plasmatischer Substanzen ins Gewebe unter dem Begriff der ,,kolloiden 
I)egeneration" zusammen. Diese sieht er als einen der ,,amyloiden Degeneration" 
eng verwandten Vorgang an. Da es sich abet bei der Sp~tsch~digung mehr um 
ein infiltratives als ein degeneratiyes Geschehen handelt, w~ihlten wir den Aus- 
druck pl~smatische Infiltrationsnekrose. 
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zeigten uber viel ausgedehntere ZerstSrungen des Hirngewebes, die j~ 
auch den Tod der Bestrahlten herbeigefiihrt haben. Schuld daran 
tri~g~ zweifellos die intensivere Bestrahlung und auch die damals n0ch 
mangelhafte Strah]enfokussierung. MA~KI~WlCZ untersuchte einen 
32j~hrigen Patienten, der im L~ufe einiger Jahre angeblich 80--90 HED 
auf den Hinterkopf erhalten ha.tte. ]~/2 Jahre nach der le~zten Bestrah- 
lung entwiekelte sieh ein progredientes zentra]nervSses Leiden, das in 

Abb.  5. Fa l l  1~. Fet t f~trbung n a c h  ]:~O}[EIS. S a u m a r t i g  au fge r e ih t e  Fe t tkSrnchenze l l en  
(ira Bilde schwarz)  u m l a g e r n  die p l a s m a t i s c h e n  ln f i l t r a t i onsnekrosen .  Bei x fe t t ige  

Subs t anzen  in der  W a n d  eines p las rna t i sch  v e r q u o l l e n e n  Gefiil3es. 

21/2 Jahren zum Tode fi~hrte. Autoptisdh f~nden sich beide Occipital- 
lappen, dem Oft der sti~rksten Strahlenwirkung entsprechend, dutch 
plasmatische Infiltrationsnekrosen und Blutungen zerstSrt. Sowohl 
die Gef~Se in diesem Bezirk a]s ~uch die Blutleiter der Dura waren 
plasm~tisch verquollen. Die 2 Gehirne, die Sc~oLz und Hsi~ bearbeiteten~ 
boten dieselben Ver~nderungeu, allerdings mi?~ ganz verschiedener, 
disseminierter Lokalis~tion. Hier wurde eine Dosis yon 4 HED am 
Ort fiber 6 Felder veri~eilt a.uf das Gehirn gegeben. Beide P~tienten 
starben etwa 11/2 Jahre nach der Bestrahlung. Klinisch liel~ sich die 
Progredienz des Leidens nllr schwer erf~ssen, da es sich um abgebaute 
Schizophrene handelte. Bei dem Fall yon KALBFLEISC~ hatte sieh 
nach mehreren Hau~earcinombestrahlungen der rechten Sehlife, ins- 
gesamt etwu 7,5 HED, ein jahrelang fortschreitendes Hirn]eiden ent- 
wickelt, das mehrfaeh operativ angegangen wurde. Flsc~E~ und 

47* 
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HOtfLFELDEI~ untersuchten ein hierbei excidiertes Hirnstfiek, dessen 
Befund sie als ,,lokales Amyloid des Gehirna" bezeichneten. Diese 
Autoren haben aber ebenfalls nur p!asmatisehe Gef~Bwandverquelhlngen 
und Infiltrationsnekrosen gesehen; die zwar mit Kongorot f&rbbar sind, 
abet die eigentlichen Amyloidreaktionen nieht geben (SoHoLz, MAR- 
I<IEWlCZ, KALBFLEISCH). Bei der Sektion land sich dann, ebenfalls 
am Ort der st~irksten Strahlenwirkung, im reehten Stirn- und Parietal- 
lappen das oben skizzierte Bfld der Slo~tsch&digung. Neben plasmati- 
sehen Gef~iBwandverque]lungen, Infiltrationsnekrosen und Blutungen 
war es zur Bildung ausgedehnter pseudoeysten gekommen, die in 
~hren Wandpartien keinerlei mesenehymale Gewebsbestandtefle auf- 
wiesen, sondern nut yon astrocyt~irer Glia begrenzt waren. Dasselbe 
Verhalten ste]lten wir bei der kleineystischen 0dementmarkung im 
Fall 14 lest. 

B.assET und LO~'EN]BERG scheinen ~hnliehes wie FISCHER und 
HOHLFELDER bei einer 42jghrigen Frau beobachtet zu haben, ldber 
8 Jahre naeh einer Carcinombestrahlung der ]inken Schl~fe mit 6600 
und 3600r entwickelten sich .Seh- und SprachstSrungen. Bei der 
Operation wurde in der hinteren ]inken Frontalregion rStlieh-graues, 
gef~il~loses, gut abgegrenztes Gewebe gefunden und restlos entfernt. 
6 Monate sparer war die Patientin geheilt. Bei der histologischen 
Untersuchung wurde das entfernte Gewebe a]s ,,amyloid degeneriert" 
bezeiehuet. In der D~skussion glaubt FERRARO die Entstehung des 
Amyloids dutch degenerative Vorggnge an den Gliazellen erkl~ren 
zu kSnnen. Naeh den hier angeffihrten Beobachtungen ist aber das 
Vorliegen einer plasmatisehen Infiltrationsnekrose kaum bezweifelbar. 

Als zweites Kriterium der Sp~itschgdigung, vielleicht als das wich- 
tigere, fanden wir die darniederliegende Proliferationsfghigkeit des 
mesoderma]en Interstitiums im Gegensatz zur Glia. Somit kSnnen 
wit die Anffassung yon Sc~oI.z' best~tigen, dab die Hauptverg.nderungen 
nach Bestrahlung im ~Viesenchym liegen. Es ist aber nicht recht einzu- 
sehen, warum KALB~"LEISeI~ dieser Feststellung widersprieht, nachdem 
er ebenfalls die mesenehymale Insuffizienz und die Gefgl3wandver- 
~nderungen mit ihren Folgen ausdrficklich konstatiert hat. 

Bei allen bisher bekanntgewordenen Fallen trug die l~Sntgensp~t- 
sch~digung des Gehirns einen prozef~haften, progredienten Charakter. 
Unsere Beobachtung ist in dieser Hinsicht klinisch nicht zu verwerten. 
Einmal blieb die Sp~itsch~digung auf den umschriebenen Ort der 
st~rksten Strahlenwirkung beschr~inkt, znm anderen war die Zer- 
stSrung des tIirngewebes in viel gr61~erem Ausmal~ yore Tumor selbst 
hervorgerufen, an dem der Patient schlieBlich starb. 

Entsprechend den Veranderungen im Hirngewebe sind diejenigen 
inl bestrahlten Tumor. Im Rahmen dieser Arbeit sollen sie abet nur 
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gestreift werden. So sahen wir bei unseren Fiillen 9--13 das bestrahlte 
Hirngewebe iiberhaupt nieht im Sinne der Sp/~tsehs ver~indert, 
wohl aber den eigentliehen Tumor. Im Fall 10 z. B. war die Gesehwulst 
yon plasmatiseh verquollenen Gef~il3en vSllig durehsetzt, w~hrend es 
in den F/illen 9, 11 und 12 lediglieh zu Mlerdings ganz enormen zell- 
armen G ef~gwandfibrosen gekommen ist (Abb. 6). Im :Fall 13 waren 
einige Tumorgef~13e plasmatiseh verquollen. Fall 8 lieB eine siehere 

Abb.  6. Fal l  12. (Nach v. GiEsoi~.) Tt lmorgefa2 mif~ macht i2 '  ve rd ick te r ,  ze l larmer  
kol lagenis ier ter  W a n d .  

Beurteihmg nicht zu, bei ihm war auch nur eine relativ kleine Dosis 
von 2100 r zur Anwendung gekommen. 

Es is~ aber darauf hinzuweisen, dab GefSBwandverquellungen, 
plasmatisehe Irffiltrationsnekrosen und :Fibrosen, wenn sie nur Jm 
Tumor selbs~ gefunden werden, fiir eine stattgehabte Bestrah]ucg 
nieht spezifiseh sind. Derartiges sieht man auch in allen mSglichen 
unbestrahlten Blastomen, h~iufiger noeh in Gef~Smil3bildungen. Was 
uns aber ein gewisses Recht gibt, die beobachteten Ver5nderungen, 
wenigstens zum Teil auf die Bestrahlung zuriickzufiihren, sind die 
Befunde yon TA~Lov. Er  hat eine Anzahl yon Hirngeschwiilsten vet  
und naeh der Bestrahlung .histologisch untersuehen kSnnen, wobei er 
Fibrosen, Vermehrung des Bindegewebes und Gef/~13hya]inisierungen als 
Strahlenfolgen siehergestellt hat. Dariiber hinaus mSehten wit im 
Ausmal3 dieser VerSnderungen, die bei bestrahlten Tumoren in der 
l%gel sehr viel ausgedehn~er sind, eine zus/~tzliehe Best/~bigung unserer 
AufiS, ssung erblieken. Als Beispiel hierftir mSge Fall 10 dienen. 
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Es handelte sieh dabei um ein Medulloblastom des linken Oeeipitallappens 
yon Kleinapfelgr6Be, das mit 5500 r bestrahlt worden war. Die linke Klein- 
hirnbasis und der gesamte subaraehnoideale Raum des Rtickenmarks waren 
ebenfalls vom selben Tumor befallen. W~hrend die Geschwulst in den nicht 
bestrahlten Abschnitten ein solides, zellreiehes Wachstum zeigte, war ihr Anteil 
im Oeeipitale fast v611ig n~krotisch, cystisch ver~ndert und yon m~chtigen, 
zellarmen Bindegewebsbriicken durehzogen. Viele Gefi~Be zeigten eine starke plasma- 
tische Wandverquellung und maneherorts fanden sieh die im v. Gieson-Bild homogen 
gelbbraun gef~rbten Felder der plasmatischen Infiltrationsnekrosen (Abb. 7). 

Abb .  7. Fa l l  10. (Nach  v.  GIESON.) lZSnt~enbes t rah l tes  ]Y[edullob]astom 
yon  zah l r e i chen  p l a s m a t i s c h  v e r q u o l l e n e n  Gefgt~en 4urchsetz~.  ]3ei I p l a s m a t i s e h e  

I n f i l t r a t i o n s n e k r o  se. 

Die Tumorgefi~l~e e rk ranken  sehr viel frfiher und  auch schwerer  als 
die Hirngef~Be, wodurch  die of tmals  gu ten  Bes t rahlungserfo lge  bei  
ausgereif ten,  e igent l ich n ich t  s t rah lenempf ind l ichen  Gliomen erkl i i r t  
werden  k6nnen.  Auf  die Frage~ w a r u m  die HirngefaBe s t rah lenres i s ten te r  
als die des Tumors  sind, die p ia len  Blu t le i te r  aber  noch weniger  emp- 
f indl ich,  g ib t  uns die yon  RICEER pos tu l ie r te  Organspezi f i t~ t  der  
S t r o m b a h n  eine gewisse An twor t .  W e i t e r h i n  konn te  LV•D beweisen,  
dab  ein in tier Regenera t ion  und  auch im W a c h s t u m  befindl iches  
Gewebe s t rahlensens ib ler  is t  als das normale .  D a m i t  wi~re die hohe 
Empf ind ] i ehke i t  des Gehirns jugendl ieher  Lebewesen ebenfal ls  erkl~rt .  

E ine  gesonder te  B e t r a e h t u n g  er forder t  der  15. Fa i l .  

Ein 50j~hriger Mann, der seit l0 Jahren an epileptischen Anf~llen litt, wurde 
wegen eines Astroeytoms der linken Prazentralregion mit 3900 r bestrahlt und 
ein Vierteljahr sp&ter operiert. Die Anfiille warden danaeh seltener unct der 
Patient ffihlte sich fiber 5 Jahre lang wohl, bis er einem pl6tzlich auftretenden 
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Status epilepticus erlag. Die Sektion ergab ein walnuBgroI]es Astrocytom ober- 
halb des. Gyrus cinguli in HUhe der vorderen Zen&ralwindung. Im histologischen 
Bild zeigte der Tumor eine gute Mesenchymation mit Ausbildung junger Capri- 
laren, daneben einzelne gltere Kugelschalenblutungen. Die Tumorumgebung 
bot eine nur geringe 0dementmarkung mit Ausbildung yon gem/isteter Glia, 
KSrnchenzellen und faserbildenden Astrocyten. ~ber dem Tumor war die ttirn- 
rinde an Ganglienzellen verarmt und yon 8tgbchenzellen durchsetzt. 

Es land sich also bei dieser Dosis kein einziger Anhalt for eine 
Strahlenschgdigung des ttirngewebes und auch der Tumor bot keines 
der bekannten Anzeichen ffir eine stat tgehabte Bestrahlung, insbesondere 
keine Beeinflussung der mesenchymalen Bestandteile. Vielleicht ]iegt 
die angewandte Dosis unterhalb einer Grenze, nach deren gTberschreitung 
es zur Spgtschgdigung kommen kann. Neben Bestra.hlungsmethode, 
Gesamtdosis und Beobachtungszeit ist-das Auftreten der Spgtschgdi- 
gang aber sieherlich noch yon einer Reihe anderer, zmn Tell unbekannter 
Faktoren abhgngig. Einmal werden Alter und Geschlecht eine Rolle 
'spielen, zum anderen sind die physiologischen Verhgltnisse im Be- 
strahlungsgebiet, die Art des Tumors, sein Stoffwechsel, seine Durch- 
blutung und andere Eigenschaften nicht unwesentlich. So wird eine 
Dosisgrenze der Strahlenvertrgglichkeit nur ungefghr anzugeben sein. 

I m  fibrigen bieten Strahlenspgtschgdigungen innerer Organe, z. ]3. 
der Lunge, ein ganz ghnliches Bild, wie diejenigen am Gehirn. WAIC~EX 
und SPS_wOER s~hen an 398 Fgllen eine Hyalinisiernng yon A]veolar- 
membran und Arterienwgnden, ferner Fibrosen und ()deme. SCrIAI]~ER 
und XI~OMI3ACH sprechen bei ihrer Beobaehtung direkt yon einer Ver- 
quellung der Gefgl]wgnde. 

Ggnzlich andere Befunde erhoben O'Co~x~n und BRUxscnwIG 
und BAILS:~- und BRV~SOHWIG an tumorbestrahlten Gehirnen. Sie 
sahen teilweise sehon einen Monat nach der Bestrahlung lipochrome 
Einlagerungen in degenerativ vergnderten Ganglien- and Makroglia- 
zellen, die sie primgr auf die Bestrahlung zur~ickfiihrten. I)agegen 
faBten sie ebenfalls beobachtete Gefgl]vergnderungen, wie Hyalinose 
und Mediahypertrophie als sekundgre Schgden auf. Wghrend die GefgB- 
vergnderung unseren Befunden entsprechen dfirfte, wurden die Beob- 
aehtungen an den Ganglien- und Makrogliaze]len anderweitig hie erhoben, 
was O ' C o ~ L  und BRu~scr~wm damit erklgren, dab auf dem Konti- 
nent  die Gehirne in der Regel erst 24 Stunden naeh dem Tode entfernt 
wfirden. Dadurch wgren die yon ihnen besehriebenen Pigmentdegene- 
rationen nieht mehr nachweisbar. Hierzu ist festzustellen, d ~  ScnoLz 
die Gehirne seiner bestrahlten Hunde gleieh nach der TStung fixierte 
and bei Anwendung subtilster Technik niemals Entsprechendes gesehen 
hat. Wir haben, um den Einwand der angloamerikanischen Autoren 
zu berfieksichtigen, ihre 1%rbemethoden bei einem Gehirn (Fall4) 
angewandt, das 7 8tunden nach dem Tode in Formol eingeleg{ Worden 
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war. Auch hierbei sahen wir die besprochenen G~nglien- und Gli~- 
zellvergnderungen nicht. 

D. Zur Path ogenese der RSntgenapiitschiidigung. 

Wie ]gl~t sich nun dus Zustandekommen der Ms Spgtschgdigung 
bezeichneten Mesenchymerkrankung erklgren ? RICKE~ versuchte diese 
Frage experimentell zu 15sen. Er liell stunden- und tagdang bis zu 
150 mg Mesothorium auf das Kaninehenohr einwirken. Wenige T~ge 
spgter sah er im BestraMungsgebiet enorme capillgre S~asen, fluxonMe 
Hypergmien, Plasma~ustritte und Blutungen, aber keine Zellvergnde- 
rungen. Diese K reislaufstSrungen, die nach Denervierung in verstgrktem 
Ma~e auftraten, ffihrten innerhMb weniger Wochen zur Nekrose. 
RICKER hut daher den Angriffspunkt der biologischen Strahlenwirkung 
ausschliel~lich ins Gefggnervensystem verlegt und Mle cellulgren Ver- 
gnderungen.durch KreislaufstSrungen und deren Folgen erklgrt. KALB- 
~LEISC~ schlie~t sich dieser Meinung rfickhMtlos an. Auch Sc~oLz 
deutet  die bei jungen Hunden beobachteten fokMen Nekrosen in der- 
selben Weise. G ~ E L  konnte rune derartige Auffassung stiitzen, indem 
er bewies, da~ die vegetativen Nervenfasern ungleich strahlenempfind- 
lieher sind Ms diejenigen des bekannterma~en sehr resistenten ZentrM- 
nervensystems. 

Lassen sich aber die yon Mnn~:~EWSCZ, SCHOLZ und ttsi~, KAL~- 
~ '~SC~ und uns beschriebenen Spgtsehgdigungen des Gehirns mit 
dieser Theorie erklgren ? Versuchen wir, die Vergnderungen im Lgngs- 
schnitt zu erfassen, so beginnen sie zungchst einmM in proliferativen 
Vorggngen am Mesenchym mit der Tendenz zur narbigen Ver6dung. 
Die Meningen werden verdiekt, die Blutgefgl~e erfahren eine Zunahme 
an kollagenem Bindegewebe. Diese Fibrosen werden dann zellarm. 
Spgter werden die Gefgl~e mit plasmafischen, aus dem Blut stammenden 
Massen durch~rgnkt, die schliel~lich ins Gewebe infiltrieren und dort 
gerinnend das umf]ossene Gewebe der Nekrose zuffihren. Zu diesem 
Zeitpunkt besteht bereits eine weitgehende mesenchymMe Insuffizienz, 
die sich im Fehlen proliferativer Reaktionen auf diese schwere Schranken- 
st5rung gul~ert. DM~ die mesenchymMe Erkrankung schliel~lich zu 
a]len mSglichen deletgren Folgen am ektodermMen Gewebe fiihren mul~ 
fiegt auf tier I-Iand. Trotzdem wirkt  sich die Besfrahlung, wenigstens 
yore morphologischen Standpunkt ,  in erster Linie a~ff das Mesenchym 
aus, womit es nach dem Gesetz y o n  BERGO~I]~ u n d  TRI~BO~NDEAU 

den undifferenziertesten Hirnbestandteil trifff. DM~ bei Mldem Kreis- 
laufstSrungen im Spiel sind, versteht sich yon se]bsL Bei welchem 
Prozel~ trgten diese nich~ auf? 

Tr0tzdem sind wir iiberzeugt, dM~ der yon t~xc~:Ea an seinen hervor- 
r~genden Untersuehungen aufgezeichnete Wirkungsmecha.nismus nur 
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f~ir die yon ihm gew/~hlte Versuchsanordnung eine absolute Gfiltigkeit 
besifzf. Hingegen mSchten wir f~ir unsere F~lle die Mleinige Bedeutung 
yon KreislaufstSrungen beim Zust~ndekommen der Sp~tsch~digung, 
bestreiten. Ger~de d~s Gehirn bietet uns ausgezeichnete MSglichkeiten 
diese Fragen zu studieren. SPI~LMEu und Sc~oLz haben an diesem 
Organ die Wirkungen 5rtlicher funktioneller Kreislaufst5rungen au~" 
d~s Gewebe eingehend zu ki~ren versucht. Durch die in ihrem Bereich 
auftretenden Hypoxydosen verfallen in der Regel zuerst die G~nglien- 
zellen, dann Oligodendro- und M~krogli~ und schlieBlich die Horteg~- 
zellen der Nekrose~ MesenchymMes Gewebe wird bek~nntlich erst 
zuletz~ geseh~digt. Damit bestehen bei der Sp~tsch~digung ger~de urn- 
gekehrte Ver]~ ~ltnisse, weshMb Jhr ein anderes Wirkungsprinzip zugrunde 
lieg~n muB. Hier bieten sich nun die Befunde ~n~ die uns die moderne 
Strahlenbiologie liefert. 

~ach ihren Untersuehungen, die in der H~uptsaehe ~n einf~ehsten 
biologisehen Objekten, B~kterien, Einzellern, Eiern und Gewebs- 
kulturen durchgeffihrf wurden, ergibt sich, dM~ eine direkte Str~hlen- 
wirkung ~uf die Einzelzelle besteht. Diese ist w~hrsoheinlich in dem 
Zellkern zu lokMisieren und ruff 1. Aufhebung der Teilungsf~higkeiL 
2. Genmut~tionen und 3. in gewissen F~!len bei rasch sich feilenden 
Zellen AbtStung hervor (CRowT~).  D~bei ergibt sich eine einf~ehe 
Dosispropor~ionMit~t (TI~o~E~-R~ssovs~Y und ZI~ME~), d./1. die 
Wirkung ist bei gleichem Objekt yon "der Dosis, nich~ ~ber yon der 
Art der Bestr~hlung (Fr~ktionierung oder Profr~hierung) ~bh~ngig. 
Selbstverst~ndlieh benStiger~ verschiedene Objekte auch g~nz unter- 
schiedliche Str~hlendosen zur Erzielung gleicher Effekte. Es gibt Mso 
str~hlensensible und -resistente Zellen, eine Tatsache, die empiriseh 
seit langem bekannt ist. 

Wenu ~uch eine l)'bertragung der Verh/~ltnisse bei Einzellern ~uf 
das Gewebe mit, seiner Blutgef~Bversorgung, Innervation und Funk- 
tionsteilung nicht ohne wei~eres s~atthaft ist, so darf doch angenommen 
werden, dM3 die Strahlenwirkung auf die Einzelzelle ~uch im Gewebs- 
verb~nd bes~ehen bleibt. Dies ist yon P F u ~  und Ki)~Tz bewiesen. 
Jene Autoren sahen n~ch Bestrahlung mit 1 HED d~s Auftreten 
atypischer Mitosen im Kaninchenbindegewebe. Somit dfirften wir ~uch 
im Gehirngewebe eine direk~e Strahlenwirkung ~uf die Zellen ~nnehmen. 
Diese erstreekt sich ganz vornehmlich a u f  das s~rahlenempfindliche 
Mesenchym. 

Demnach kann man sich bei der Strahlenwirkung die Vorgange 
folgendermaBen vorstellen: Best, rahlung ftihrt unter anderem zu Perme- 
abilit~tsstSrungen (RAc~A~OW, zitiert nach Sc~oLz). Als Antwort 
erfolgt eine proliferative Reaktion des Gefi~l~bindegewebes. Infolge der 
direkten Strahlenwirkung auf die Mesenehymze]len ersehSpft sich deren 
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Reaktionsverm5gen jedoch nach einiger Zeit. So sehen wit bei den 
sehr viel schwereren SchrankenstSrungen der Sp~tsch~digung und auch 
bei Tumornekrosen das Bindegewebe spaterhin vSllig inaktiv und 
reaktionslos. 

Eine solche Betraehtungsweise wird unseren Befunden weitgehender 
gereeht, ~enn sie aueh nieht bis in die verborgensten Winkel des Ge- 
schehens leuchtet. So ergibt sich die Strahlenempfindlichkeit schnell 
wachsender Tumoren aus der H~nfigkeit der Teilungsvorgange ihrer 
Zellen and dem rasehen Wachstum der Gef~l~e, ebenso wie sich die 
Sensibilit~t des heranwachsenden Gehirns and das vorzugsweise Er- 
kranken der Tumorgefgl~e ans ihrem Zustand der Proliferation ableiten 
lgl~t. Aueh die jahrelange Latenzzeit zwisehen Bestrahtung nnd Beginn 
der Gef~l~sch~den erkl~rt sieh ohne weiteres aus der zun~chst poten- 
tiellen Strahlenseh~digung der Mesenehymzellen, die erst manifest wird, 
wenn die Zelle sieh teilen so]l. Die RIcK~Rsche Theorie vermag diesen 
Vorgang nur dureh die Hinzuziehung einer neuen I-]jTpothese verstgnd- 
lich zu maehen, and zwar bedient sich KAI~BSL~ISCg des yon SP~A~sKY 
beobaehteten Reizverzuges. Demnach soll ein einmal gesetzter I~eiz 
am Strombahnnervensystem unter besonderen Bedingungen erst nach 
Jahren wirksam werden. Da[t diese Bedingungen bei der Spgtschgdigung 
immer so pr~zise auftreten sollen, ist schwer einzusehen. 

Abschlieitend ist nich~ zu vergessen, dal] die Dinge bier hypothetiseh 
dargestellt werden. Sicher ist der Vorgang der Sp~tsch~digung ein 
komplexer. Man nimmt an, dab die Strahlung durch Ionisationen und 
Erzeugung schnel]er Elektronen auf die Zelle fibertragen wird (Treffer- 
theorie). Ionenversehiebungen spielen andererseits aber aueh bei der 
1%izleitung in der iNervenfaser eine l~olle. So darf man eine Strahlen- 
wirkung-fiber das Strombahnnervensystem aueh wiederum nieht ganz 
yon der Hand weisen. Fest steht aber, dab bei fraktionierter Bestrahlung, 
bei der erheblieh h6here Dosen gegeben werden kSnnen, die Wirkung 
auf die Einze]zelle erhSht, die auf das Strombahnnervensystem herab- 
gemindert ~-ird. 

Es soll nieht vers~umt werden, darauf hinzuweisen, dab WASSEg- 
~IA~N and HEINECKE sehon 1914 an Kulturen des M/iuseeareinoms 
Bestrahlungversuche durchffihrten nnd zur Erkl~rung der erhobenen 
Befunde ~i.hnliehe Gedanken wle wir vertreten haben. Mangels exakter 
strahlenbiologiseher ]3efunde waren aber ihre Lrberlegungen nicht aus- 
reiehend genug zu beweisen. So konnte ]~ICKER die giehtigkeit  ihrer 
Ansichten vSllig bestreiten, indem er seine Untersuehungsbefunde 
dagegenstellte. 

Zusamn~en/assung. 
1. Es wird fiber die histologisehe Untersuchung yon 15 tumor- 

bestrahlten Gehirnen berichtet. 
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2. Bei 7 ]9'/tllen, die Bestrahlungen mit 800--5000 r u m  1--6 Woehen 
tiberlebten, konnten morphologisch keine sieher yon der Bestrahlung 
abhingigen Verinderungen des Hirngewebes gefunden werden. Ins- 
besondere wurde die yon Sc~o~z an Hunden beobachtete Frtihreaktion 
vermil3t. Dies wird auf die Fraktionierung der Bestrahhmg zuriick- 
geftihrt. 

3. Unter 8 F/~llen, die eine Bestrahlung mit 1200--6200r um 
5 Monate bis zu fast 6 Jahren tiberlebt batten, fand sieh nur einmal 
eine Sloitseh~digung. Diese war auf einen hiihnereigroBen Bezirk, der 
dem Oft der st/~rksten Strahlenwirkung entspraeh, besehr~nkt. Das 
histologische Bild war dasselbe wie bei den bisher bekann~gewordenen 
F~llen. Die durch den Tumor verursaehte Gewebsveri~nderung tiber- 
ragte das Gebiet der RSntgenseh~digung bei weitem, so dal3 letztere 
keine iiberragende klinisel~e Bedeutung haben diirfte. Dieser Patient 
hatte eine Bestrahlung yon 6000 r um 31/4 Jahre iiberlebt. 

4. Die Sp~tseh~digung ist ein auf das Mesenehym besehrgnkter, 
fortsehreitender ProzeB. Er  fiihrt zu regressiven Vergnderungen des 
Stromas. Die GefgBe werden yon 10lasmatisehen Massen durehtri~nkt, 
die ins Gewebe ausflieBen und dort gerinnend lolasmatisehe infiltrations- 
nekrosen hervorrufen (kolloide Degeneration yon MAR~:I~WlCZ). Bei 
diesen Vorg~ngen wird eine mesenehymale Reaktion vermiBt. Kern- 
arme Fibrosen, Diapedese- und tlhexisblutungen runden das Bild der 
Sp~tsehidigung ab. Das nervSse Parenehym hingegen wird nur sekun- 
d~ir, dureh Tumorwaehstum und die RSntgengef/il3seh~iden in Mit- 
leidensehaft gezogen. Aueh die Glia seheint sehr strahlenresistent zu 
sein. 

5. Bei den iibrigen F~llen waren analoge Ver~nderungen lediglieh 
im Tumorbereieh, teilweise nur in einzelnen Phasen zu erkennen, woraus 
auf eine gr6gere Strahlensensibiiit~t der Tumorgef~13e gesehlossen wird. 

6. Die Befunde eines Gehirns, das fast 6 Jahre zuvor mit knapp 
4000 r bestrahlt worden war, und im Gegensatz zu den anderen Beob- 
aehtungen ein vSllig normales Verhalten des Mesenehyms zeigte, lassen 
daran denken, dag diese Dosis ftir das Mesenehym noeh ohne Sehiidigung 
vertr/~glieh ist. 

7. Die yon angloamerikanisehen Autoren erhobenen Befunde, dag 
bei Tumorbestrahlungen prim/~re Ganglien- und Gliazellver~inderungen 
auftreten, konnten nieht best~tigt werden. 

8. Unter Heranziehung der modernen strahlenbiologisehen Unter- 
suchungsergebnisse wird versueht, die Strahlenwirkung am Gehirn 
zum Tell auf eine direkte Sehadigung der Mesenchymzellen zuriiek- 
zufiihren, was die erhobenen Befunde besser erkl~rt. Die RICI<ERsehe 
Kreislaufsehadentheorie wird nieht als alleinige Ursaehe der Sloit- 
seh~idignng, wohl aber als einer ihrer Fakto~en erkannt. 
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Nachtrag bei der Korrektur. E r s t  nach Drucklegung der vorliegenden Unter-  
suchung wurde uns  die Arbei t  yon J .  P E ~ B A K E a  und D. S. Russ~;r. [J.  of 
Neut .  11 (1948)] bekannt .  An 5 rSntgenbestrahlter~ Gehirnen haben  sie die- 
selben histologischen Ver~tnderungen, wie wir im Fall  14, beschrieben. Ihre  
Beobachtuugen hinsichtl ich Lokalisat ion der Strahlensch~den und  Beobachtungs-  
zeit s t immen mi t  den unseren iiberein, wogegen die beiden Autoren  die Gefahr 
einer Sp~tsch~idigung sehr viel h(iher einschittzen. 
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