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Rontgenschiden
nach Bestrahlung medianer Hirngewichse* *¥,

Von
Pa.-HEINRICH KINDT.

Mit 8 Textabbildungen.
( Bingegangen am 20. April 1953.)

Das Schrifttum itber Rontgenschidigungen des Gehirns umfafit kli-
nische, klinisch-autoptische und experimentelle Arbeiten. Die Ver-
offentlichung autoptischer Befunde durch A. W. Fiscmer u. Hor-
FELDER, MARKIEWIOZ, ScHOLZ u. Hs¥, KALBFLEISCH, ZEMANN 1. a. be-
weist die Giltigkeit der von Scmorz durch Tierversuche gewonnenen
Einteilung der Strahlenschidigung auch fir die Beurteilung der Be-
funde am menschlichen Gehirn.

Scrorz fand an rontgenbestrahlten Gehirnen (28 Hunde), daf die 1- oder 2zeitige
Verabfolgung von 1—2 HED auf das Gehirn junger Tiere schon zu schweren, haupt-
sdchlich in der Rinde gelegenen, kreislaufabhangigen Nekrosen fithren kann. Die
groBeren GefaBe werden dabei nicht betroffen. Die Endothelwucherung der Capil-
laren und Précapillaren in nicht vollstdndig nekrotischen Gebieten wird mit MogIL-
NITZKY u. PopLJascHUK auf direkten Strahlenreiz zurickgefiibrt. Statt ischémi-
scher Nekrosen konnen auch Hamorrhagien auftreten. Primére Ganglienzellschadi-
gungen wurden nicht beobachtet.

An den Gehirnen erwachsener Tiere waren 5—6 Wochen nach 1zeitiger Bestrah-
lung mit hoheren Dosen (4 HED) die adventitiellen Régume der kleinen Gefafle rund-
zellig infiltriert. Wahrend diese Infiltrate in der Rinde selten waren, hiuften sie
sich im Balken und in dem Marklager des GroB3- und Kleinhirns. In der Gefaf-
umgebung war eine Gliareaktion in Form vermehrter Stdbchenzellen deutlich, auch
die Makroglia zeigte Progressionen. Auch hier waren die Ganglienzellen nie direkt
geschadigt. Da Zerfallserscheinungen fehiten, wurde dieses histologische Bild als
primére, nicht eitrige Encephalitis bezeichnet. Dieser Zustand ist voll reversibel,
tritt klinisch nicht in Erscheinung und wurde im Gegensatz zu den anders gearteten
Spatschiden als Frihreaktion herausgehoben. Als Spdtschidigung trat frithestens
nach 3 Monaten und bei einer Mindestdosis von 8 HED das klinische Bild eines pro-
gredienten zentralnervosen Leidens auf, das meist zu einem pl6tzlichen Tod fiihrte.

Das morphologische Substrat bestand aus kleineren und groBeren Totalnekrosen,
Diapedese- und Massenblutungen in nekrotische und nicht nekrotische Gebiete.
Die Kreislaufgenese dieser Herde zeigte sich in Veréinderungen der intracerebralen

* Fiir die freundliche Uberlassung des Untersuchungsgutes sei Herrn Prof, Dr.
E. LETTERER, Tiibingen, herzlich gedankt.

** In gekiirzter Form vorgetragen auf der Tagung der Rheinisch -Westfalischen
Rontgengesellschaft in Disseldorf am 16./17. Mai 1953.
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GefiBe. Arteriolen und Capillaren waren stark und kernarm fibrosiert. Diese binde-
gewebigen Wandverdickungen durchtrénkten sich mit einer homogenen, hyalin-
ahnlichen Substanz, die, nachdem sie in das umgebende Gewebe ausgetreten war,
sich dort niederschlug. Die Niederschlige bezeichnete Scmorz als ,,plasmatische
Infiltration®. Die in dieser Weise diffus infiltrierten Gebiete wurden nekrotisch. Als
Herkunftsort der hyalindhnlichen Substanz wurde das Blut angenommen.

Neben den Gefalveranderungen und ibren Folgen fanden sich auch progressive
Gliareaktionen. Aber trotz Anwendung hoher Dosen (18 HED) waren Ganglien-
zellen niemals nachweisbar geschadigt. Das gleichzeitige Auftreten von élteren und
jingeren Herden spricht fir den chronisch progredienten Charakter der Spat-
schiadigungen?®.

Weiteren Veroffentlichungen von Rontgenschidden an menschlichen
Gehirnen lagen immer Spitschidigungen zugrunde; doch niemals konnte
das Bild einer Friihreaktion gesehen werden. Wenn im folgenden Spét-
schéiden an 3 menschlichen Gehirnen mitgeteilt werden, so geschieht
dieses unter Beriicksichtigung der Frage nach der formalen und kausalen

Pathogenese und der besonderen Lokalisation.

Befunderhebung.

Fall A. K., M., geb. 14. 9. 1913. — Mit 31 Jahren erkrankte Patient an einer
Akromegalie mit réntgenologischer VergroBerung der Sella turcica. 1944 und 1947
Hypophysenbestrahlung. April 1948 Nachlassen der Sehkraft, Mai 1948 erneute
Bestrahlung. Insgesamt wurden iiber 9 Felder 43 200 r verabfolgt. Fortschreiten des
korperlichen und geistigen Verfalls; deshalb Juni 1948 Operation. Liguorbefund
(suboccipital) 2 Monate nach der Operation: Pandy, Nonne + 4+, Globulin 102;
Albumin 125; Gesamteiweill 227 mgr9,; E. Q. 0,81; Zellen 21/3 (Lympho); Salz-
siure-, Kollargol und Normomastix zeigen durch Transsudat bedingte Eiweilwerte;
leichte lymphocytdre Reaktion. — Eine Untersuchung des lumbalen Liquors am
30. 8. 1948 zeigt in der Salzsiure-, Kollargol- und Normomastixkurve eine Ver-
starkung der Symptome, wihrend das Bild im wesentlichen unveréndert ist. Unter
fortschreitenden Verfallserscheinungen und Réntgenuleus des Schéideldaches mit
Erysipel Bxitus am 20. 9. 1948. Uberleben der ersten Bestrahlungsserie um 4 Jahre,
der letzten um 3 Monate.

Malkroskopischer Hirnbefund (Prof. Osterrac)?: ,,Uber der basalen lateralen
Frontalregion 2 Daumenbreiten hinter dem Frontalpol eine alte Trepanationsstelle
in deren Gebiet eine alte hamorrhagische Pachymeningitis besteht. Ein Frontal-
schnitt unmittelbar vor dem Chiasma opticum zeigt li. einen starkeren Hydrocepha-
lus internus als re. Beiderseits findet sich im Gebiet des Nucleus amygdalae eine
unvollstindige Erweichung. Im Gegensatz zur iibrigen Hirnsubstanz wirkt der
Schlifenlappen prall-elastisch. Das re. Corpus mammillare ist kleiner als das i,
allerdings ist die gesamte li. Hemisphire volumenvermehrt. Die orale Flache der
zweiten Hirnscheibe zeigt bilateral-symmetrisch die kérnige Nekrose im Gebiet des
Nuecl. amygdalae und am Beginn des stark verstrichenen Uncus. Im Nachhirn fallt
die Kleinheit der Pyramidenbahn auf. Als deutliches restierendes Zeichen eines ex-
heblichen Hirndruckes ist die véllige Austamponierung der Zist. ambiens gegen das
Tentoriumdach zu werten.*

1 Das histologische Bild des Réntgenspatschadens ist so charakteristisch, daf es
von OstERTAG aus dem Hirnpunktat diagnostiziert werden konnte (siche Brm-
REND-OSTERTAG).

2 Qekiirzt.
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Histologisch erweist sich die HypophysenvergrifBerung als ein aus jugendlichen
Zellen bestehendes eosinophiles Adenom. — Die Herde in den beiden Nucl. amyg-
dalae bilden zusammen mit den Querschnittsbildern der Fasciculi optici eine Triim-
merzone, in der keine priformierten Strukturen mehr zu erkennen sind. Sie reicht
mit ihren Randgebieten bis zu den unteren Grenzen des Globus pallidus, Putamens,
Claustrums und verdringt diese Gebilde zusammen mit den unteren Inselteilen
nach oben. Im Hinblick auf die Stirke der Schidigung kann ein Nekrosezentrum,
eine innere und eine duflere Randzone unterschieden werden. Das Nekrosezentrum
ist mit einer zelltritmmerhaltigen Substanz von wechselnder Dichte ausgefiillt. Die

Abb. 1. Mi 2666, Kresylviolett, 57 mal. Gefifie aus dem Zentrum der Nekrose mit stark verdickter
und imprignierter Wand, In dem ,,plasmatisch** durchtrinkten Gewebe sind noch Zelltriimmer zn
erkennen.

Farbbarkeit schwankt bei Kresylviolett zwischen einem milchartigen Bliulich-
WeiBl und tiefem Violett, im vax Gieson-Priparat zwischen Hellgelb und einem
tiefen Braun. Die Amyloidfarbungen sind negativ, die Fibrinfirbung nach Wei-
¢ERT fillt wechselnd aus. Diese ,,plasmatischen Infiltrationen® bestehen in den
sich intensiver anfarbenden Gebieten aus einem feinen gleichméaBigen Gitternetz,
das keine Beziehungen zu Zellen aufweist. Besonders stark ist die plasmatische
Substanz in der Umgebung der scheinbar reichlich vorhandenen GefiBe abgelagert
(Abb. 1).

Das Endothel der weiten, mit Plasma oder Blut gefiillten GefaBe ist zum grsB-
ten Teil geschadigt, die ganze Wand verdickt und kréftig mit der gleichen Substanz
impréagniert, die auch frei im Nekrosezentrum liegt.

Bei schwacheren Impragnationen nimmt die Mesenchymfarbbarkeit im vax
Gieson-Praparat zu, so daB manchmal konzentrische, kernlose Lamellen unter-
schieden werden kénnen,
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Die seeartig im Nekrosezentrum liegende plasmatische Substanz durchbricht die
mediale, basale Kante des re. Unterhornes und fiillt ausguBartig das Lumen (Abb.2).
In gleicher Weise durchsetzen an der lateralen Wand des Unterhornes plasmatische
Infiltrationen den Pes hippocampi. Die ausgeflossene und anscheinend geronnene
Substanz besteht in ihrem schichtférmigen Bau aus dem gleichen feinen Gitternetz
wie die plasmatischen Infiltrationen im Gewebe. Zwischen den Schichten liegen
neben mitgeschwemmten regressiven Glia- und Ependymzellen auch kleinere Ery-
throcytenhaufen, die wahrscheinlich aus einer kleineren Blutung stammen. Das
Ependym des Unterhornes fehlt an den Einbruchsstellen vollsténdig und ist dort,

Abb. 2. Mi 2667. Kresylviolett 6mal. An der li. Bildkante vollstindige plasmatische Infiltrations-
nekrosen. Bei « Einbruch der plasmatischen Substanz in das Unterhorn; b Einstromstelle aus
dem schwer geschidigten Pes hippocampi; ¢ geschichteter AusguBkdrper.

wo es als Grenze zwischen schwersten plasmatischen Gewebsinfiltrationen und dem
Ventrikellumen liegt, stark geschadigt. Die subependymére Gliaschicht ist auf-
fallenderweise auBler an den Einbruchsstellen frei von stirkeren Infiltrationen, bil-
det groBere Waben und farbt sich im Holzerpraparat nur schwach an. Mit Abnahme
der darunterliegenden Gewebsinfiltrationen gewinnt der Gliafilz wieder normale
starkere Farbbarkeit und Struktur.

In der inneren Randzone, die das Nekrosezentrum gegen die Stammganglien im
Gebiet der letzten Auslaufer der Commissura rostralis abgrenzt, sind die perivasalen
Riume einzelner stark impragnierter GefaBe durch feinfadig ausgefillte plasma-
tische Substanzen hochgradig erweitert (Abb. 3). Die Reaktion des Mesenchyms
durch Faserbildung hat an einigen Querschnittsbildern die vollstdndige Organisa-
tion der Extravasate zur Folge. Gleicherweise sind auch subependymaére weite Ge-
faBe des Unterhornes und Seitenventrikels verdndert, wobei hier die Mesenchym-
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fasern deutlich die Membrana limitans gliae perivascularis durchbrechen. Die nicht
verdickten Gefifiwande sind nur in der uns sonst geldufigen Form homogenisiert.
~— Um vereinzelte Diapedeseblutungen liegen schwichere Extravasate, die sich, im
Gegensatz zu der blaulich impragnierten GefaBwand, mit Kresylviolett rosa an-
farben.

Die meisten Capillaren der inneren Randzone zeigen leichtere dyshorische Sto-
rungen. Thre Grundhéutchen sind unterschiedlich verdndert. Der schwichste Grad

b d a bod e

Abb. 8. Mi 2670, V. GIESON 98mal. Gefdle aus der Nekroserandzone. ¢ GefiBwinde; b feinfadig

ausgefillte plasmatische Substanz im hoohgradig erweiterten periadventitiellen Raum; ¢ ,,Aus-

flieflen’” ins Gewebe; d Mesenchymsprossen als Ausdruck eines Organisationsversuches, der bei
e weit fortgeschritten ist.

ist eine Aufsplitterung und farblose Homogenisierung. Die Impragnation mit der
plasmatischen Substenz scheint an den sich vergréBernden Endothelzellen zu be-
ginnen, um von dort aus die ganze Capillare in einen mehr oder minder stark impréig-
nierten Schlauch zu verwandeln.

In den oberen Teilen des Pes hippocampi liegen schwichere plasmatische Infil-
trationen. Die Glia bildet Zellrasen und geméstete Zellen. Die Ganglienzellen zeigen
die Form des von ScEOLZ bei eiweilreichen Exsudaten beschriebenen Unterganges.
In der Rinde des benachbarten Gyrus hippocampus sind auBer Progressionen an
den Astrocyten keine Zellverdnderungen zu bemerken. Die Rindencapillaren und
ebenso die der Markzunge, die gehduft gemastete Zellen enthilt, sind in der schon
beschriebenen Art geringgradig verindert.

Anhaufungen gemasteter Gliazellen grenzen als dufere Randzone die innere Rand-
zone der Nekrose gegen das Claustrum ab. Die Capillarverinderungen in der Capsula
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interna, externa, Putamen, Pallidum und Balken sind von wechselnder Stirke
und weichen im wesentlichen nicht von den bisher geschilderten ab. In der Corona
radiata ist die kleinzellige Glia in einem ungefahr pfenniggroflen Bereich vermehrt.
Die Plasmafirbbarkeit dieser Zellen ist schwach erhéht, die Nervenfasern dieses
Gebietes sind durch eine gleichméBige Imprignation mit einer im Kresylviolett-
praparat lichtblau gefarbten Substanz verstarkt. Am Balken und im Seitenven-
trikel flichenhafte Ependymdefekte mit massenhaften Corpora amylacea, Ver-
dringung und pinselartiger Wucherung der subependymaéren Faserschicht.

Fall B. H., M., geb. 22. 9. 1888. — Im Alter von 53 Jahren entwickelte sich bei
der Pat. eine Akromegalie mit réntgenologisch unveranderter Sella turcica. Da-

Abb. 4. Ma 3778, Nekrosen in den Gebieten der Nuclei amygdalae. Bindegewebig organisierter
Herd im Balken.

neben bestand ein Hochdruck (RR 180/110). Eine Bestrahlungsserie mit 21600 r
verteilt iiber 9 Felder konnte das Fortschreiten des Leidens nicht authalten. Unter
dem Zeichen einer sich stindig verschlimmernden rindenatrophischen Demenz starb
Pat. mit 61 Jahren an einer Lungenembolie. Alter bei der Bestrahlung: 59 Jahre.
Uberlebenszeit: 2 Jahre.

Makroskopisch finden sich die Zeichen eines chronischen Hirndruckes. Die Tem-
porallappen und die Windungen des re. Stirnhirnes erscheinen atrophisch. Deutliche
Sklerose der Arterien. Ein vogelkirschgroBer Tumor des Hypophysensticles ver-
dréingt das Chiasma opticum. Auf fronto-parallelen Schnitten wird die Volumen-
zunahme der li. Hemisphire deutlich (Abb. 4). In dem Balkenanteil der re. Hemi-
sphare (in Hohe des Infundibulums) liegt ein stecknadelkopfgroBer Nekroseherd.
Er setzt sich unter VergroBerung auf ¥ cm bis in die Hohe der roten Kerne fort
und zieht dann schriag in den li. Balkenteil hinein. Dabei vergroBert er sich stédndig
und erreicht im Splenium corporis callosi die mit der Balkenfaserung verlaufende
Querausdehnung von 1 cm. Hier hat der Herd vollstandig die li. Seite erreicht, wo-
bei der re. Balkenanteil jetzt makroskopisch unverdndert erscheint. Das den Herd
ausfiillende gelbliche nekrotische Material hat kriimelige Konsistenz. Ferner liegt je
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1 Herd von festerer Konsistenz beidseitig im Gebiet des Nucl. amygdalae und
Gyrus hippocampus. Der 1. Herd beginnt bohnengroff im Gebiet des Pes hippo-
campi, etwa 5 cm frontal von der Commissura caudalis. Er erreicht in Hohe der
Corpora mammillaria die Grofe eines Markstiickes und endet mit etwas geringerem
Umfang in der Hohe des Infundibulums. In seinem Beginn verengt er das Lumen
der li. Unterhornspitze zu einem Spalt. Der Herd der re. Seite beginnt erst in Hohe
der Corpora mammillaria und erreicht frontal die Grenze des li. Herdes. Die Kon-
sistenz beider Herde ist prall elastisch. Thre fleckige Farbe ist grau, gelblich und
fleischfarben.

Abb. 5. Mi. 2672, Mallory 17mal. a Bindegewebig organisierte Herde; b Balken; ¢ Herdgebiet,
aus dem bei der Priparation das Organisationsgewebe herausbrach; d Gyrus cinguli.

Die histologische Untersuchung des Tumors ergab ein hauptséchlich aus jugend-
lichen Zellen bestehendes eosinophiles Adenom. — Das Aussehen der Herde in den
Nuclei amygdalae wird besonders durch die unterschiedliche Verteilung plasma-
tischer Infiltrationen und durch schwere Gefafiveranderungen bestimmt. Am stark-
sten wird die intensiv gefarbte Substanz ringférmig um einen Mittelpunkt abge-
lagert, der ungefahr dem Zentrum des Mandelkernes entspricht. Das eingeschlossene
Gebiet ist von stérkeren Infiltrationen frei und erhialt neben geschidigten GefiaBien
regressive und aktivierte Glia. Der stark gefarbte Wall 1Bt bei mittlerer VergroBe-
rung einen balkchenartigen Aufbau erkennen. Die Balkchen bestehen aus jenen
feinsten gleichmafig starken Fadchen, die schon bei Fall A beschrieben wurden.
Auch hier stehen die Faden in keiner Beziehung zu Zellen und zeigen keine eigen-
tiimliche Férbbarkeit. Die Gefalwinde des Nekroseherdes kéunen teilweise oder
gleichinéflig konzentrisch verdickt sein. Die groBtenteils noch erhaltene Mesenchym-
farbbarkeit laBt die kernlosen Wandverdickungen als Verquellungen erkennen. Mit
plasmatischer Substanz impriagnierte Wandabschnitte firben sich mit vax Giesox
gelblich-briunlich. Vollstandige Wandimpréagnationen sind selten. — Bandférmig
angeordnete Fettkornchenzellen und eisenhaltiges Pigment in Kugel- und Stib-
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chenform liegen an den Réndern der Nekrose. Eine Randzone der Herde in Form
von Anhiufungen gemaésteter Gliazellen besteht nicht.

Der Herd im Balken (Abb. 5) besteht aus einem weitmaschigen, lockeren Binde-
gewebsgeflecht, das noch stellenweise Fibroblasten und Fibrocyten enthalt. Die
Grenze zwischen Balkengewebe und Mesenchymfasern ist scharf; nur an wenigen
Stellen wird die Verbindung durch kleinere Gefdfle hergestellt. Etwas lateral dar-
iiber, dicht neben dem Gyrus cinguli, liegt ebenfalls noch in der Balkenfaserung
ein gleicher kleinerer Herd. Um beide Herde treten weder zellige, noch fasrige Re-
aktionen auf.

Die Verinderungen an dem nicht zur Nekrose gehorenden GefaBapparat sind
nur zum geringen Teil anf einen ProzeB im Sinne eines Rontgenspétschadens zu-
ritckzufiihren und bieten weitgehend das Bild der cerebralen Arteriosklerose.

Abb. 6. Mi. 2670, V. GIESON 75mal. GefiBe aus dem Gebiet des Nucleus caudatus mit stark, zum

Teil artifiziell erweiterten perivasculiren Riumen. a GefiB mit intakter Wand; b Gefafl mit

circumseripten Wandauflockerungen; ¢ schlierenartig ausgeféllte plasmatische Substanz, die bei
d (nicht ganz deutlich) ins Gewebe austritt.

Die arteriosklerotisch bedingte Zellverarmung der ganzen Hemisphére ist be-
sonders in den fleckigen Rindenverddungen des Scheitelhirns deutlich. Dort tritt
auch eine Pigmentatrophie der Pyramidenzellen auf.

Faoll C. K., 8., geb. 18.10 19391, — Das Méadchen erkrankte mit 3 Monaten an
Krampfen. Mit 16 Monaten Anzeichen einer genitalen Frithreife. 1944 und 1945
wurde wegen Verdacht auf eine Encephalomeningitis je eine Bestrahlungsserie iiber
6 Felder vorgenommen (insgesamt 3250 r). Die Anfélle dauerten an und die Puber-
tas praecox entwickelte sich weiter. Am 18.2.1946 Tod an Diphtherie und Schar-
lach. Die Sektion deckte eine lokale Hyperplasie des Hypothalamus auf. Uber-
leben der ersten Bestrahlungsserie um 13/, Jahre, der letzten um 9 Monate.

Histologisch finden sich in der Hyperplasie hauptsachlich Zellen, die denen des
Infundibulo-Mammillarkernes und den kleinzelligen Bestandteilen des Tuber cine-
reums #hnlich sind. Die Wandstruktur einiger dyshorischer Capillaren und Pré-
capillaren ist aufgelockert und von Rund- und Hortegazellen infiltriert. Andere

1 Dieser Fall wurde bereits von B. OsTERTAG als ,,Lokale Hyperplasie des Hypo-
thalamus mit Pubertas praecox’ in Dtsch. Zsch. Nervenheilkd. 164, 174 (1950)
verdffentlicht.
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Arteriolen mit aufgelockerter und schwach imprignierter Wand zeigen fiir Gefale
ihrer GroBenordnung ungewdhnlich starke Dyshorien. Diese dringen in das Gewebe
ein und ummauern dabei die Zellen, die zum Teil regressiv veréndert sind. An
anderen Querschnittsbildern solcher Pracapillaren ist die plasmatische Substanz
durch die Priparation entfernt. Die Gefdfwéande sind sehr stark aufgesplittert und
lassen durch die Homogenisierung ihrer einzelnen Fasern deutlich erkennen, wie
weit die letzten kernhaltigen Mesenchymfasern der aufgesplitterten Adventitia das
Extravasat austiillen. ’

Im Bereich des Nucl. caudatus und Nucl. rostralis thalami liegen Dyshorien um
groflere Venen, Arteriolen und Capillaren (Abb. 6). Die ausgetretene Substanz, die
sich wie in den Fallen A und B farbt, ist hier durch die Priparation zu bandahn-
lichen Gebilden geschrumpft. Sie liegt hauptséchlich in den stark erweiterten VIr-
crow-RoBINschen-Riumen, sehr selten auch an der Innenseite der Wand und durch-
bricht nur manchmal die Membrana limitans gliae perivascularis. Die Wand gro8erer
Gefalle ist circumseript cystisch-kolbig aufgetrieben, und die hier durchtretende Sub-
stanz nur sehr schwach farbbar. Die Adventitia ist im allgemeinen durch Auflocke-
rung verbreitert und schwach imprégniert. An vereinzelten Geféflen mit gleichen
dyshorischen Erscheinungen fehlt die Aufsplitterung oder Verdickung der Wand.
Das Endothel an verdickten und impragnierten Précapillaren dieses Gebietes ist
proliferiert, an groferen Gefaflen unveriandert. Kleinere und groflere Flockchen der
gleichen plasmatischen Substanz, die sich auch in den Perivasalrdumen findet, haben
sich auf dem teils regressiv, teils progressiv verinderten Ependym abgelagert. Eben-
falls findet sich diese Substanz in schlierenartiger Form zwischen den Zotten des
Plexus chorioides und in der Spinnwebshaut der Hemisphérenfurchen. Das farbe-
rische Verhalten und die homogene Beschaffenbeit ist an allen Ablagerungsstellen
gleich. Die Wand einzelner unterhornnaher Gefafle ist ebenfalls wie die jener im
Seitenventrikelbereich circumscript aufgesplittert, dyshorisch durchtrankt und 1Bt
auch hier ein direktes ,,AusflieBen® der plasmatischen Substanz ins Gewebe er-
kennen.

In den GroBhirnhemisphiren zeigen leicht homogenisierte Rindengefafie un-
mittelbar nach dem Eintritt in die Hirnoberflache Dyshorien, die sich auch auf den
perivasalen Raum beschrénken. — Primére Ganglienzellschddigungen sind nicht zu
beobachten.

Auswertung der spezifischen eigenen Befunde.

Das nicht gesetzmifiige Auftreten der Spitschiden hat verschiedene
Deutungen erfahren. Nach Scrorz wird die Gefdfwand vor den anderen
Gewebsbestandteilen betroffen, ,,womit ja noch keineswegs gesagt ist,
dal der nekrobiotische Vorgang am Gefall die letzte Ursache der Hirn-
gewebsnekrose sein muB“. Wie MogILNITZKY u. PODLIASCHUK beob-
achtete er schon bei der Frithreaktion eine Zunahme des kollagenen
Gewebes in den GefiBiwinden, sogar an den Capillaren. Scuorz 148t die
Frage offen, ob dieser langsame Gefiflumbau durch direkten Strahlen-
reiz auf das adventitielle Gewebe hervorgerufen wird, oder ob er durch
einen priméren GefiBnervenreiz im Rickerschen Sinne bedingt ist. Fir
die Frklérung des Spitschadeneintrittes wird ein Fortbestehen funk-
tioneller Kreislaufstérungen angenommen, wobei mit den fortschreiten-
den Wandveréinderungen die ortlichen Ausgleichsmdoglichkeiten der Ge-
fiBe erliegen sollen. KaLBFLEISCH macht fiir den spaten Eintritt den



64 Pu.-H. KINDT:

von SPERANSKY beschriebenen Reizverzug verantwortlich. ZEMANN
weist darauf hin, daB nach SPIELMEYER u. Scmorz nur kreislaufab-
hingige Schiden im Zentralnervensystem die nervosen Substanzen in
der Reihenfolge Ganglienzellen, Oligodendro- und Makroglia und
schlieBlich Hortegazellen treffen. Da aber bei den Rontgenspitschiden
zuerst das Mesenchym betroffen wird, zieht er fir die Erkldrung der
kausalen Genese noch die strahlenbedingte Insuffizienz des Mesenchyms
hinzu. Die jahrelange Latenz zwischen Bestrahlung und deren Spit-
folge wird durch die zunichst potentiellen Strahlenschidigungen der
Mesenchymzellen erklirt, die erst manifest werden, wenn die Zellen sich
teilen sollen.

Dem ist entgegenzuhalten, daB sich an einigen GefiBlen unseres
Falles C starke Dyshorien mit plasmatischen Infiltrationen des Hirn-
gewebes finden ofne dafl imreer morphologisch sichtbare Schiden der
GefiBwinde vorhanden sind. Es kann also fiir das Entstehen des Spiit-
schadens eine Mesenchymschidigung zusammen mit einem funktionellen
Reiz allein nicht verantwortlich gemacht werden. Denn auch bei dem
schweren Schiadigungsgrad des Falles B hat das Mesenchym seine Pro-
liferationskraft nocht nicht verloren. Selbst in den Nekroseherden
zeigen zum Teil die GefiBe noch ihre Mesenchymfirbbarkeit. Besonders
aber spricht die vollstdndige bindegewebige Organisation des Balken-
herdes nicht dafiir, dafl der Eintritt eines Rontgenspitschadens un-
bedingt an das Vorhandensein einer darniederliegenden mesenchymalen
Proliferationskraft gebunden sein mull. Vielmehr weist die Tatsache der
vollstindig abgeschlossenen Organisation auf den — vom Standpunkt
des Mesenchymschadens — frithen Eintritt der Spédtschadigung; also
fiir einen Zeitpunkt, an dem das Mesenchym noch nicht die jetzigen
Schiden aufwies. DaB die Proliferationskraft sogar noch nach einer
Gesamtdosis von 43200 r vorhanden sein kann, ist aus den GefiaBen der
Abb. 3 ersichtlich. Wihrend von dem einen die in den perivasculdren
Raum ausgetretene plasmatische Substanz fast vollstéindig organisiert
wurde, finden sich bei dem anderen nur wenige Mesenchymsprossen.

Auch eine neuere Beobachtung EIcKEs spricht gegen eine Mesenchym-
insuffizienz.

114 Jahre nach Bestrahlung eines Oligodendroglioms in 3 Serien mit insgesamt
23400 r fand sich bei gleichzeitigen frischen Rontgenspétschaden an der Stelle des
Tumorsitzes eine ausgedehnte Wucherung kollagenen Bindegewebes. Eicke sieht
in dieser Wucherung keinen Rontgenspitschaden, sondern spricht den Réntgen-
strahlen ,,eine spezifische Reizwirkung auf das mesodermale Bindegewebe® zu, wo-
durch es zum Ersatz der strahlengeschidigten Tumorzellen kommen soll.

Ferner konnten wir in keinem unserer Félle die Verdickung der Gefi83-
winde auf eine Fibrose zuriickfithren, wie ScmoLz, MARKIEWICZ und
ZmMANN, Der letzte beschreibt neben iberwiegend plasmatischen Gefif3-
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wandverquellungen vereinzelte zellarme Wandfibrosen, die ehemals

zellreich gewesen sein sollen, und nun narbig verodet seien.
Kausrrriscrs Befunde sind den unseren ahnlich. Er betont, dafl er eine echte

Bindegewebsvermehrung der GefiBwand nicht gesehen habe. Wohl fand er wie

MarrI1EWICZ Teile der Wand hyalinverdickt, aber an hyalinfreien Stellen sei sie von
gewohnlicher Starke gewesen.

Die Reaktionsfihigkeit des Mesenchyms an Stellen schwerster In-
filtrationsnekrosen und die von ScHorz, MARKIEWICZ und ZEMANN ab-
weichende Deutung der GefiBwandverdickung, die wir nur in einem
blofen Verquellungszustand und nicht in einer echten Bindegewebs-
vermehrung gesehen haben, weisen der Bedeutung der Mesenchym-
schidigung eine geringere Rolle zu und fithren zu einer anderen patho-
genetischen Deutung als es bei ZEMANN der Fall ist.

Capillire Dyshorien bestehen gleichzeitig neben Schrankenstérungen
an groferen Gefaflen. Formalgenetisch kann sich der Beginn einer Schadi-
gung in einer farblosen Homogenisierung der Grundmembran duflern.
Dyshorische Stérungen sind zu diesem Zeitpunkt meist nicht zu be-
merken. In der Néhe der sich vergréflernden Endothelkerne treten im
Plasma einige mit Kresylviolett licht- bis tiefblau sich anfirbende
Flecke auf. Von hier aus scheint die vollstindige Imprégnation der
Grundmembran auszugehen, als deren Folge eine Dyshorie eintreten
kann. An anderen Capillaren setzt der Mechanismus des Plasmadurch-
trittes nicht die vollstindige Imprignation der Grundmembran voraus.
Hier treten manchmal leichtere Endothel- und pericapillire Rund-
zellenvermehrungen auf. Diese Art der capilliren Dyshorie findet sich
besonders hdufig in den straffen Faserzugsgebieten, wie Commissura
rostralis und Balken.

Doch unterscheiden sich diese Schrankenstérungen nicht grundséta-
lich von denen der Arteriolen und gréfBeren Gefifle. Der Fall C bietet
mit umfangreichen Plasmaaustritten bei vereinzelt ungeschidigten
GefaBbwinden den Beginn einer Spitschidigung. An manchen GefiBen
sind Wandabschnitte aufgelockert und kolbig aufgetrieben. An diesen
Stellen flieBt die plasmatische Substanz direkt ins Gewebe aus, wie auch
an GefiaBen, deren Wand bei intaktem Endothel vollstindig imprigniert
ist. Es liegen also in diesem Gebiet verschiedene Spitschidigungs-
stadien vor. Das gleichzeitige Bestehen von capilliren Dyshorien bei
Beginn einer Spétschédigung spricht dafiir, daf diese Schrankenstorung
nicht auf einzelne Abschnitte der cerebralen Strombahn beschrinkt ist.
Umfangreiche Extravasate um morphologisch ungeschidigte Gefille
lassen den Beginn dieser Stérung als rein funktionell bedingt erscheinen.
Der Beginn einer solchen Dyshorie mufl nach SpaTz in einer erhdhten
Durchlassigkeit des Endothels gesucht werden. Die circumseripten
Wandauflockerungen und Verquellungen mit AusflieBen der plasma-

o
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tischen Substanz ins Gewebe werden als Folge der abnormen funktionell
bedingten Plasmaaustritte angesehen. Es ist vorstellbar, daf diese par-
tiellen Wandveréinderungen auf die ganze Wand iibergreifen, wie es
weiter fortgeschrittene Spatschidigungsstadien zeigen. ,,Diese Lésionen
(der Gefillwinde) sind manchmal morphologisch nur eben faBbar, sind
aber deutlich dort, wo die Substanzen in Erscheinung treten (MABRKIE-
wicz). Es ist anzunehmen, daB mit diesen ,,eben faBbaren” Lisionen
die ersten Erscheinungen gemeint sind, die der funktionellen Dyshorie
gerade folgten.

ScuoLz beobachtete, dal die Wandimpréagnationen vereinzelt zuerst
in der &uleren Adventitia auftraten, wobel sich die inneren adventitiellen
Schichten noch mit S#urefuchsin anfirbten. Dabei war aber schon die
Umgebung strahlenférmig mit der gleichen homogenen Substanz im-
prégniert. ScHoLz, MAREIEWICZ u. a. nehmen an, daf die abgelagerte
Substanz das Prézipitat eines dem Blut entstammenden Stoffes sei.
Marriewicz denkt an eine Antigen-Antikdrperreaktion, die zur Nieder-
schlagung eines amyloiddhnlichen Ké&rpers fithrt. Dal es sich um kein
echtes Amyloid handelt, wurde mehrfach angenommen und wird durch
Fall A (Einbruch plasmatischer Substanz in das Unterhorn) bewiesen.
Wolil spielt die Ausfillung eines aus dem Blute austretenden Kdérpers
bei der Berithrung mit dem ,,inneren Milieu” des Gehirns eine Rolle.
Diese Annahme erkldrt auch besser als die Vorstellung einer Antigen-
Antikorperreaktion die scheinbar paradoxe Imprignierung der duBeren
Adventitiaschichten bei noch siurefuchsinfirbbaren inneren Wand-
schichten, wie sie Scmorz und wir beobachten konnten. Der durch-
tretende Stoff kommt dabei mit dem ,,inneren Milieu*“ des Gehirns an
der dufleren GefaBwand in Bertihrung und wird dort niedergeschlagen.
Diese Impriagnationen treten wahrscheinlich nur nach vorausgegange-
ner Faserverquellung ein, da wir sie niemals auch nur teilweise an Ge-
fiflen beobachten konnten, deren Winde keine Spuren der Verquellung
zeigten. Nach der vollstdndigen Impragnation eines Wandabschnittes, die
die Durchldssigkeit anscheinend nicht behindert, wird dem Durchtritt
weiterer Substanzen aus dem Blut durch den sich steigernden Gewebs-
gegendruck eine Grenze gesetzt. Diese Annahme stiitzt unser Fall A, bei
dem die Masse der plasmatischen Infiltration nach Erreichung des
Unterhornes in dieses einbrach, dadurch eine Druckentlastung herbei-
fithrte, der wiederum ein Nachstromen plasmatischer Substanz aus den
Gefiflen folgte. Das Unterhorn wurde in schubweisem Einfluf voll-
stindig ausgefiillt, wobei die plasmatische Substanz bei Berithrung mit
dem Ventrikelliquor schichtweise ausfiel. Findet im anderen Falle eine
solche Druckentlastung nicht statt, so kann wahrscheinlich als ndchstes
Stadium einer solchen plasmatischen Infiltrationsnekrose eine Pseudo-
cyste gebildet werden, wie sie KALBFLEISCH beschrieb.
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Die in der Wandung der Cysten noch vorhandenen plasmatischen Tnfiltrations-
nekrosereste sollten die Ursache der immer wiederkehrenden Fiillung der Pseudo-
cysten sein, die mehrfach punktiert wurden.

Dasg unterschiedliche Verhalten des Mesenchyms bei den fast als End-
stadien anzusehenden Fillen von KarsrrrisceE und Eicke Jilt einen
von Bestrahlungsart, -intensitdt und Konstitution abhingigen Mesen-
chymschaden annehmen, der bei der Organisation in Erscheinung treten
kann, aber fiir den Beginn der Spiitschiadigung bedeutungslos ist.

Zusammengefaft beginnt die Spitschidigung mit dem Durchtrith
eines Stoffes aus dem Blut durch das Endothel, das an den Capillaren
regressiv oder progressiv, an gréBeren GefiBen anfinglich meist nicht
verdndert ist. Nach Durchtritt durch die tibrigen GefaBwandschichten
werden diese aufgelockert, worauf die einzelnen Bestandteile verquellen.
Bei der ersten Beriihrung der austretenden Substanz mit dem ,,inneren
Milieu* des Gehirns findet dort eine Reaktion statt, deren sichtbare
Folge ein mehr oder minder intensiv firbbares Prizipitat darstellt. Nach
vollstindiger Wandimprignation, die anscheinend eine Verquellung
voraussetzt, scheint der GefaBdurchlédssigkeit nur durch den sich stei-
gernden Gewebsgegendruck eine Schranke gesetzt zu werden. Dieses be-
weisen Druckentlastungen bei Einbruch der Nekrose in das Unterhorn
und die Wiederfiillung nach Punktion der von KALBFLEISCH beschriebe-
nen Pseudocysten. Als Folge der durch die Ablagerung der plasma-
tischen Substanz im Gewebe entstehenden sekundiren Hypoxydose
tritt der von ScHoLz beschriebene Gewebsuntergang auf.

In den weichen Héuten der Fille A und C liegen bei unverinderter
Leptomeninx und GefiBlen homogene Ablagerungen mit einer den
iibrigen Extravasaten gleichen Firbbarkeit. Ahnliche Befunde erhob
auch MarkiEwicz, doch wiesen bei ihm die pialen Gefille die gleichen
Veranderungen wie die des Gehirns auf, wihrend die Gefédfe unseres Falles
C noch intakt waren. Auch lag bei letztem Fall die gleiche Substanz um
Plexuszotten und auf dem Ependym der Seitenventrikel.

Trotz der Gefahren, die eine Ableitung genetischer Folgerungen aus
morphologischen Substraten an sich hat, soll hypothetisch versucht
werden, diese Beobachtungen auch causalgenetisch zu deuten, zumal
dieser Versuch auch im Stande ist, die manchmal jahrelange Latenz zu
erkliren. Die beginnende Spétschddigung des Falles C erscheint als
generaligierte Schrankenstérung bei morphologisch zum groBiten Teil
unverdnderten GefiBen. Da formalgenetisch diesem Vorgang eine Ver-
quellung des Bindegewebes folgt, liegt der Gedanke nahe, ihn mit einer
serosen Entzindung (EPPINGER) zu vergleichen. Wir mdchten auch in
dem plotzlichen Beginn der Rontgenspétschidigung das Auftreten einer
hyperergischen Entziindung sehen, die nicht als spezifische Folge der
Bestrahlung, sondern als nichtspezifische pathergische Reaktion des

b*
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GefiBsystems zu betrachten ist. Die Umstimmung muB hier durch die
Rontgenstrahlen hervorgerufen worden sein. Nach A. FIScHER treten bei
der Strahlenschidigung der Zelle in vitro toxische Stoffwechselprodukte
auf. UrBacg, dem wir hier folgen, hilt es fiir moglich, dafl solche ,,Ak-
tinoproteine’ (BUTSCHER, ScEWARzZ, zit. nach UrBAcH) sensibilisierend
wirken konnen und erklirt damit die in der Literatur beschriebenen
Réntgenexantheme. Auch MrescrEr lafit trotz fehlender immunbio-
logischer Beweise die hypothetische Ansicht gelten, daB der wellen-
artige Verlauf der akuten Rontgendermatitis durch die Annahme ver-
schiedener Aktinoproteine, deren Folge das zeitunterschiedliche Auf-
treten entsprechender Antikérper ist, erklirt wird.

Diese Beobachtungen lassen die Mbglichkeit einer Strahlensensibili-
sierung annehmen. Ob die Frithreaktion durch direkte Strahlenwirkung
oder auch durch einen Umstimmungsvorgang ausgelost wird, 1iBt sich
nicht entscheiden. Fiir letztes spricht die mindestens 8 Tage wihrende
Latenz zwischen Bestrahlung und ersten Gewebsiiu8erungen. Doch
kann diese auch durch die von RickER beobachtete Strahlenreizlatenz
erklirt werden. Wie weit sich allerdings Analogieschliisse von den Er-
gebnissen Rickrrs, die am Korperkreislauf (Kaninchenohr) gewonnen
wurden, auf den in seiner Physiologie anders gearteten Hirnkreislauf
(Mensch) ziehen lassen, ist fraglich. Das Auftreten von Lymphocyten,
Plasmazellen als auch Mesenchymproliferationen bei der Friihreaktion
kann als Ausdruck einer langsam beginnenden Dyshorie gewertet wer-
den, die durch diese Gewebsabwehr nicht zum sichtbaren Erscheinen
kam. PETERS sieht in diesen Plasmazellen wie auch in denen bei der
atypischen Amyloidose und der kolloiden Degeneration bei der progres-
siven Paralyse eine Reaktion des Organismus auf die Permeabilitits-
stérung. Sollte auch die Friihreaktion ursschlich durch eine direkte Ge-
fiBnervenreizung bedingt sein, so ist doch besonders bei den hohen
Strahlendosen an eine gleichzeitige Bildung von allergisierend wirkenden
Produkten zu denken. Die Verringerung der Spitschiden durch die frak-
tionierte Bestrahlung a8t cellulire Erholungsvorgéinge annehmen, die
die Anhiufung solcher sensibilisierend wirkender Stoffe vermindern.

Wenn man sich als priméres Allergen durch die Bestrahlung in den
Mesenchymzellen entstandene Stoffwechselprodukte vorzustellen hat,
die wahrscheinlich die Bildung unterschiedlicher Antikdrper veran-
lassen, fillt es schwer, sich die auslssenden Allergene bei der Entstebung
der Spitschiidigung wiederum als solche Stoffe vorzustellen, zumal die
letzte Bestrabhlung meist jahrelang zuriickliegt. Vielmehr mufl man hier
metallergische Vorginge (UrBACH) annehmen.

UrpacH unterteilt den von Rossie gegebenen Begriff der Pathergie in die

allergische Pathergie, in die parallergische Pathergie und in die nicht allergische
Pathergie. Der Parallergie ordnet UrBacH die Metallergie unter, die er folgender-



Rontgenschiden nach Bestrahlung medianer Hirngewachse. 69

mafBen definiert: ,,Mit Meiallergie bezeichnet UrBacH die Tatsache, dafl in einem
spezifisch sensibilisierten Organismus nach lingerem Bestande eines allergischen
Zustandes dessen klinische Manifestationen entweder nicht oder nur in geringem
MaBe vorhanden sind, durch nachfolgende Antigene anderer Art (sogenannte Met-
allergene) spezifisch -allergische Reaktionen unter dem gleichen klinischen Bilde wie
frither hervorgerufen werden kénnen.

Als Beispiel fiir einen metallergischen Vorgang fithrt UrBacH den Versuch Biz-
LINGs an, der Meerschweinchen mit einer Bakterienart immunisierte und beim Ab-
sinken des Antikérpergehaltes nach der Injektion eines anderen Eiweilles einen so
raschen Anstieg des Antikorpergehaltes feststellte, daf} eine Antigen-Antikérper-
reaktion ausgeschlossen werden kann und eine Metantigen-Antikirperreaktion an-
genommen werden mul.

Ob die die Réntgenschidigung auslosenden Reize durch eine Met-
antigen- Antikorperreaktion hervorgerufen werden, oder ob durch weite-
ren Spezifitdtsverlust eine nichtallergische Pathergie die Ursache des
Reizes ist, mull dahingestellt bleiben. Die Annahme einer Metallergie
oder nichtallergischen Pathergie als auslosendem Faktor vermag das
spate Auftreten besser zu erkliren, als ein iiber Jahre hin anhaltender
Reizverzug (KALBFLEISCH) oder eine erst nach Jahren manifest werdende
Mesenchymschwiche (ZEMANN), da diese bei unseren Fillen nicht beob-
achtet wurde.

Eine Stiitze fiir die Annahme einer hyperergischen Reaktion bei der
Auslosung des Spétschadens ist die bei Fall A und auch von MARKIE-
wicz beobachtete Dissociation albomino-cytologique (GUILLAIN-BARRKE),
welche besonders hiufig bei hyperergisch-serésen Entziindungen des
zentralen und peripheren Nervensystems angetroffen wird (BANNWARTH,
PrrrE). Die bei der Frithreaktion vorhandenen Plasmazellen fehlen bei
dem Eintritt der Spétschiddigung. Dieses spricht indirekt ebenfalls fir
die hyperergische Genese, die in der akuten Entwicklung zu so starken
Storungen fithrte, dafl diese Reaktion nicht mehr zur Ausbildung kam.

Der Einwand, daBi die Eiweilvermehrung nicht in einer hyperergisch-
serdsen Entziindung ihre Ursache habe, sondern eine Folge der primér
geschidigten Gefile sei, 148t sich durch den Fall C widerlegen, bei dem
der Eiweilidurchtritt zum Teil vor Schidigung der GefiBwinde zu er-
kennen ist. Dafl sich solche Niederschlige nicht in jedem Fall von
Rontgenspitschidigungen in den Meningen finden, hingt annehmbarer-
weise mit dem unterschiedlichen Eiweiigehalt des Exsudates der ein-
zelnen Falle zusammen. Es ist erkldrlich, daf bei geringer Konzentration
die Niederschldge aus den Meningen durch die Priiparation leichter ent-
fernt werden als bei stidrkerer.

Der Unterschied, den das histologische Bild des Rontgenspiitschadens
gegeniiber anderen allergischen Entziindungen des Zentralnervensystems
bietet, 148t sich durch die Mittelstellung erkliren, die parallergische
Reaktionen zwischen mnormergischer und spezifisch-allergischer Ent-
ziindung einnehmen (E1cRHOFF).
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Fassen wir die Hypothese iiber die kausale Genese der Rontgenspit-
schidigung zusammen, so wird im Beginn das Mesenchym bei der Be-
strahlung durch die Bildung von Aktinoproteinen sensibilisiert. Ob die
Frithreaktion Folge einer direkten Strahlenwirkung oder einer Um-
stimmungserscheinung ist, kann nicht entschieden werden. Die Aus-
l6sung der Spitschidigung erfolgt wahrscheinlich durch nichtspezifische
Allergene (Metallergene). An eine mogliche Ausdehnung der Metallergie
auf eine nichtallergische Pathergie mufl gedacht werden. Ebenso wie bei
der Auslosung von Antigen-Antikorperreaktionen oder Metantigen-
Antikérperreaktionen sind auch hier begiinstigende endogene und exo-
gene Faktoren zu bericksichtigen.

Es ist anscheinend deutlich, dal die Lokalisation der Spitschiden mib
der empfangenen Strahlenmenge im Zusammenhang steht. So erscheint
es erkldrlich, daBl in den Fallen A und B die schwersten Schadigungen in
den Gebieten beider Schlidfenlappen liegen, die bei der iber 8 Felder
erfolgten Bestrahlung median gelegener Gewichse der grofiten Strahlen-
intensitéit ausgesetzt waren. Es fallt jedoch auf, daf bei ScmoLz, vax
BogaERT u. Mitarb., B1okE und auch in einem unserer Fille der Balken
eine Neigung zur Strahlenschidigung aufwies. Da diese aber mehr im
Beginn des Zusammentritts der Balkenfaserung, also noch in dem von
der Hemisphire abgedeckten Balkenanteil liegen, kann dieses nicht als
eine Abhingigkeit von der Strahlenintensitit gedeutet werden. Das
hiufige Auftreten der Balkenschidigung spricht auch gegen den mog-
lichen Einwand, daf die Spitschiden, die im allgemeinen in den Ge-
bieten der stirksten Strahlenintensitdt liegen, schlieBlich in ihrer Ent-
stehung doch von der Mesenchymschédigung abhéngig seien. Da in den
Fallen A und B besonders das Gebiet des Nucl. amygdalae und des Pes
hippocampi (siehe anch Scuorz u. Hst) befallen war, ist hier zu fragen,
ob nicht trotz der augenfilligen Parallelitidt mit der empfangenen Strah-
lenmenge doch eine Pathoklise dieser Gebiete vorliegt, zumal fast regel-
miBig der Gyrus hippocampus und die folgenden Schléfenwindungen
von der Spitschidigung verschont bleiben. Da in allen 3 Féllen die Hypo-
physengegend im Kreuzfeuer bestrahlt wurde, ist es erstaunlich, daf die
Schiden der hypothalamischen Region im Verhiltnis zu der empfange-
nen Strahlenmenge duBerst gering sind. Es muB also bei dem Schiub,
daB die Spitschiden sich in den am stéirksten bestrahlten Gebieten
manifestieren, die Eingchrinkung gemacht werden, dafi auch hier wahr-
scheinlich pathoklitische Momente von Einflul sein kénnen.

Zusammenfassung.
Drei wegen median gelegener Gewidchse mit hohen Dosen behandelte
Gehirne boten typische Spitschiden nach Rontgenbestrahlung. Als Be-
ginn des Spitschadens wurde eine funktionelle Dyshorie festgestellt.
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GefdBverinderungen und plasmatische Gewebsinfiltrationen sind durch
diese bedingt. Primire Strahlenschiadigungen der Ganglienzellen wurden
nicht beobachtet. Die Gewebsinfiltrationen sind nicht Ausdruck einer
Amyloidbildung, sondern werden als das Prézipitat dyshorischer Sub-
stanzen bei der Berithrung mit dem ,,inneren Milieu* des Gehirns auf-
gefalit. Die Ursache des plotzlichen Eintrittes der Spitschidigung nach
jahrelanger Latenz konnte nicht ,,in einer strahlenbedingten Insuffizienz
des Mesenchyms zusammen mit der Kreislaufschadentheorie R1ckERs*
gesehen werden.

Vielmehr sprachen die Beobachtungen dafiir, die kausale Genese der
Réntgenspitschdden in einer hyperergisch ausgeldsten sertsen Ent-
riindung zu suchen. Die Frage der zum Zustandekommen des Rontgen-
spatschadens fithrenden Reaktion wird unter dem Gesichtspunkt met-
allergischer Vorginge diskutiert. Auf die auffillige Lokalisation der
Herde in Balken und dem Gebiet des Mandelkernes wird hingewiesen.

Das Erscheinungsbild der Rontgenspitschidigung wird als eine all-
gemeine Reaktionsform des cerebralen Gefillsystems aufgefalit, modi-
fiziert durch eine mehr oder minder starke Strahlenschidigung der Ge-
faBwinde, wie sie in einer abnormen Durchlissigkeit fiir besonders hoch-
molekulare Eiweillkérper besteht.
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