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RSntgensch~iden 
nach Bestrahlung medianer IIirngew~ichse* * *  

Von 
I)H.-HEINRICH KINDT. 

Mit 6 Textabbildungen. 

(Eingegangen am 20. April 1953.) 

Das Schr i f t tum fiber RSntgensch~digungen des Gehirns umf3,i~t kli- 
nische, kl inisch-autopt ische u n d  experimentel le  Arbei ten.  Die Ver- 

5ffentlichung ~utoptischer Befunde dutch  A. W. F I S C ~  u. HoL- 
FELDEI%, MAI%KIEWICZ~ ~CI=[OLZ u. HSiY, ]~ALBFLEISCt{, ZEMAI~:bl U. 3,. be- 
weist die Giiltigkeit  der yon  ScHonz dutch  Tierversuche gewonnenen  

Ein te i lung  der St rahlenschadigung ~uch fiir die Beurtef lung der Be- 
funde  am mensch]ichen Gehirn. 

SC~OLZ iand an rSntgenbestrahlten Gehirnen (28 Hunde), dal~ die 1- oder 2 zeitige 
Verabfolgung yon 1--2 HED auf das Gehirn ]unger Tiere schon zu schweren, haupt- 
sachlich in der Rinde gelegenen, lareislaufabhangigen Nekrosen fiihren kann. Die 
gr5Beren GefiiBe werden dabci nieht betroffen. Die Endothelwucherung der Capri- 
laren und Pracapillaren in nicht vollstandig nekrotischen Gebieten wird mit MOQIL- 
NITZKY U. PODLJASCHUK aUf direkten Strahlenreiz zurfiekgefiihrt. Start ischami- 
seher Nekrosen kSnnen aueh Hiimorrhagien auftreten. Prim~tre Ganglienzellschadi- 
gungen wurden nicht beobachtet. 

An den Gehirnen e~'wachsener Tiere waren 5--6 Wochen nach 1 zeitiger Bestrah- 
lung mit hSheren Dosen (4 HED) die adventitiellen Raume der kleinen GefiilBe rund- 
zellig infiltriert. Wahrend diese Infiltrate ill dcr ginde selten waren, hauften sie 
sich im Balken und in dem Marklager des Gro2- und Kleinhirns. In der Gefal~- 
umgebung war eine Gliareaktion in Form vermehrter Stabchenzellen deutlich, auch 
die Makroglia zeigte Progressionen. Auch bier waren die Ganglienze]len nie direkt 
geschadigt. Da Zerfallserschefllungen iehlten, wurde dieses histologische Bild als 
prim~tre, nicht eitrige Encephalitis bezeichnet. Dieser Zustand ist yell reversibel, 
tritt kliniseh nicht in Erscheinung und wurde im Gegensatz zu den anders gearteten 
Sp~tschaden als Fri~hreaktion herausgehoben. Als Spiitsch~digung trat friihestens 
nach 3 Monaten und bei einer Mindestdosis yon 8 HED das klinische Bild eines pro- 
gredienten zentralnervSsen Leidens auf, das meist zu einem pIStzlichen Ted ffihrte. 

Das morphologische Substrat bestand aus kleineren und gr6~eren Totalnekrosen, 
Diapedese- und Massenblutungen in nekrotische und nicht nekrotisehe Gebiete. 
Die Kreislaufgenese dieser Herde zeigte sich in Ver~indernngen der intraeerebralen 

* Fiir die freundliehe Uberlassung des Untersuchungsgutes sei I{errn Prof. Dr. 
E. LEWT~BEB, Tiibingen, herzlieh gedankt. 

** In  gekiirzter Form vorgetragen auf der Tagung der Rheiniseh-Westf&lisehen 
l%5ntgengesellsehaft in Diisseldorf am 16,/17. Mai 1953. 
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Gefi~Be. Arteriolen und Capillaren waren stark und ken~arm fibrosiert. Diese binde- 
gewebigen Wandverdiekungen durchtrankten sich mit einer homogenen, hyalin- 
~hlfliehen Substanz, die, naehdem sie in das umgebende Gewebe ausgetreten war, 
sieh dort niedersehlug. Die Niederschl~ge bezeiehnete Sc~oLz als ,,plasmatische 
Infiltration". Die in dieser Weise diffus infiltrierten Gebiete wurden nekrotisch. Als 
Herkunftsort der hyalin~hnliehen Substanz wurde das Blut angenommen. 

Neben den Gef~l~ver~nderungen und ihren Folgen fanden sich auch progressive 
G]iareaktionen. Aber trotz Anwendung hoher Dosen (18 lIED) waren Ganglien- 
zellen niemals naehweisbar geseh~digt. Das gleiehzeitige Auftreten yon ~lteren und 
jfingeren Herden spricht ffir den ehroniseh progredienten Charakter der Spat- 
sch~digtmgen 1. 

Wei teren  VerSffentl ichungen yon  l~6ntgenschaden an  menschl ichen 
Gehirnen lagen immer  Spatschiidigungen zugrunde;  doch niemals konn te  
das Bild einer Fr i ihreakt ion  gesehen werden. W e n n  im folgenden Spi~t- 
sch~den an  3 menschl ichen Gehirnen mitgetei l t  werden, so geschieht 
dieses un te r  Berficksichtigung der Frage n~ch der formalen und  k~usalen 

Pathogenese u n d  der besonderen Lokalisation. 

Be/underhebung. 
_Fall A. K., M., geb. 14. 9. 1913. - -  Mit 31 Jahren erkrankte Patient an einer 

Akromegalie mit rSntgenologischer Vergr6Berung der Sella turcica. 1944 und 1947 
Hypophysenbestrahlung. April 1948 I~aehlassen der Sehkraft, l~ai 1948 erneute 
Bestrahlung. Insgesamt wurden fiber 9 Felder 43 200 r verabfolgt. Fortschreiten des 
kSrperlichen und geistigen Verfalls; deshalb Juni 1948 Operation. Liquorbefund 
(suboccipital) 2 Monate naeh der Operation: Pandy, Nonne + + +, Globulin 102; 
Albumin 125; Gesamteiweil~ 227 mgr%; E. Q. 0,81; Zellen 21/3 (Lympho); Salz- 
s~ure-, Kollargol und Normomastix zeigen dutch Transsudat bedingte Eiwei~werte; 
leichte lymphocyt~re Reaktion. - -  Eine Untersuehung des lumbalen Liquors am 
30. 8. 1948 zeigt in der Salzsi~ure-, Kollargol- und Normomastixkurve eine Ver- 
sts der Symptome, w~hrend das Bild im wesentlichen unver~ndert ist. Unter 
fortsehreitenden Verfallserseheinungen und RSntgenuleus des Sehgdeldaehes mit 
Erysipel Exitus am 20. 9. 1948. Uberleben der ersten Bestrahlungsserie um 4 Jahre, 
der ]etzten Um 3 Monate. 

Makroskopischer Hirnbe]und (Prof. OSTEnTAG)2: ,,Uber der basalen lateralen 
Frontalregion 2 Daumenbreiten hinter dem Frontalpo] eine alte Trepanationsstelle 
in deren Gebiet eine alte hi~morrhagische Pachymeningitis besteht. Ein Frontal- 
sehlfitt unmittelbar vor dem Chiasma optieum zeigt li. einen sti~rkeren Hydrocepha- 
lus internus als re. Beiderseits findet sieh im Gebiet des Nucleus amygdalae eine 
unvollst~ndige Erweiehung. Im Gegensatz zur fibrigen ttirnsubstanz wirkt der 
Sehl~fenlappen prall-elastisch. Das re. Corpus mammillare ist kleiner als das li., 
allerdings ist die gesamte li. Hemisphere volumenvermehrt. Die orale Fl~che der 
zweiten Hirnseheibe zeigt bflateral-symmetrisch die kSrnige l%krose im Gebiet des 
Nucl. amygdalae und am Beginn des stark verstrichenen Uncus. Im Naehhirn f~i.llt 
die KleinheiL der Pyramidenbahn auf. Als deutliehes restierendes Zeiehen eines er- 
heblichen Hirndruekes ist die vSllige Austamponierung der Zist. ambiens gegen das 
Tentorinmdaeh zu werten." 

1 Das histologische Bild des R5ntgensp~tschadens ist so eharakteristiseh, dab es 
yon OS2~nTAG aUS dem Hirnpunktat diagnostiziert werden konnte (siehe BE~- 
R]~-D-OsTm~TAG). 

2 Gekiirzt. 
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Histologisch erweist sich die Hypophysenverg'rSgerung Ms ein aus jt~gendlichen 
Zellen bestehendes eosinophiles Adenom. - -  Die Herde in den beiden Nucl. amyg- 
dMae bilden znsammen mit den Querschnittsbildern der Faseieuli optici eine Triim- 
merzone, in der keine prMormierten Strukturen mehr zu erkennen sind. Sie reieht 
mit ihren Randgebieten his zu den unteren Grenzen des Globus pMlidus, Putamens, 
Ct~ustrums und verdr/~ngt diese Gebilde zusammen mit den unteren Inselteilen 
nach obem Im Hinbliek satf die St~Lrke der Sch~idigung kann ehl Nekrosezentrum, 
eine inhere und eine /~ul?ere Randzone untersehieden werden. Das Nekrosezentrum 
ist mit  eilaer zelltriimmerhMtigen Subst~nz yon wechselnder Dichte ausgeffillt. Die 

Abb.  1. lVfi 2666, Kresy lv io le t t ,  57mM. GefiiBe aus  d e m  Zent.rum der  Xekrose  m i t  s t a rk  ve rd i ck t e r  
und i m p r g g n i e r t e r  Wand .  In  d e m  , , p l a sma t i s eh"  d u r e h t r a n k f e n  Gewebe s ind noch Ze l l t r i immer  zn 

erkennen. 

F/~rbbarkeit schwankt bei Kresylviolett zwischen einem milchartigen B1/iulich- 
Weig und tiefem Violett, im vA~ GIEso~-Prfiparat zwischen Hellgelb und einem 
tiefen Braun. Die Amyloidf/irbungen sind negativ, die Fibrinf~trbung naeh WEI- 
CmZT f~llt weehselnd aus. Diese ,plasmatisehen Infiltrationen" bestehen in den 
sich intensiver anf/~rbenden Gebieten aus einem feinen gleichm/~13igen GiCternetz, 
das keine Beziehungen zu Zellen aufweist. Besonders stark ist die plasmatisehe 
Substanz in der Umgebung der scheinbar reiehlich vorhandenen GefgSe abgelagert 
(Abb. 1). 

Das Endothel der weiten, mit Plasma oder Btut gef/illten Gef~Se ist zum gr68- 
ten Teil geseh/~digt, die ganze Wand verdickt und kr/iftig mit der gteichen Substanz 
impr~gniert, die aueh frei im Nekrosezentrum liegt. 

Bei schw/~eheren Impr/ignationen nimmt die Mesenchymfgrbbarkeit im VAN 
OXESOCq-Pr/iparat zu, so dab manehmM konzentrisehe, kernlose Lamellen nnter- 
schieden werden kSnnen. 
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Die seeartig im Nekrosezentrum liegende plasmatisehe Substanz durehbrieht die 
mediale, basale Kante des re. Unterhornes und ftillt ausgugartig 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 schichtfSrmigen Bau aus dem gleichen feinen Gitternetz 
wie die plasmatischen Infiltrationen im Gewebe. Zwischen den Sehichten liegen 
neben mitgeschwemmten regressiven Glia- und Ependymzellen aueh kleinere Ery- 
throcytenh~ufen, die wahrscheinlieh aus einer kleineren Blutung stammen. Das 
Ependym des Unterhornes fehlt an den Einbruehsstellen vollstiindig nnd ist dort, 

Abb.  2. l~s 2667. Kresy lv io le t t  6ma] .  An der  ii .  B i ldkan te  vollst~indige p lasmat i sehe  inf i l t ra t ions-  
nekrosen .  Bei a E i n b r u e h  der  p l a sma t i s ehen  Subs tanz  in  das  Un te rho rn ;  b E ins t romste l l e  aus  

d e m  sehwer  geseh~digten  Pes  h ippoeampi ;  c geseh ieh te te r  AusgugkSrpe r .  

woes  als Grenze zwischen schwersten plasmatischen Gewebsinfiltrationen und dem 
Ventrikellumen liegt, stark geschgdigt. Die subependym~ire Gliasehieht ist auf- 
fallenderweise auger an den Einbruehsstellen frei yon starkeren Infiltrationen, bil- 
det grSgere Waben und fiirbt sieh im I-Iolzerpr~iparat nut sehwaeh an. Mit Abnahme 
der darunterliegenden Gewebsinfiltrationen gewinnt der Gliafilz wieder normale 
stiirkere Fgrbbarkeit  und Struktur. 

In der innerert Randzone, die das Nekrosezentrum gegen die Stammganglien im 
Gebiet der letzten Ausl/iufer der Commissura rostralis abgrenzt, sind die perivasalen 
Rgume einzelner stark impr~ignierter Gef/~ge dutch feinf&dig ausgefiillte plasma- 
tisehe Substanzen hoehgrgdig erweitert (Abb. 3). Die Reaktion des Mesenehyms 
dureh Faserbildung hat  an einigen Quersehnittsbildern die vollst~ndige Organisa- 
tion der Extravasate zur Folge. Gleieherweise sind aueh subependym/tre weite Ge- 
fgge des Unterhornes und Seitenventrikels ver~indert, wobei hier die Mesenehym- 
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fasern deutlich die Membrana limitans gliae perivascularis durchbrechen. Die nieht 
verdiekten Gefgl3wi~nde sind nur in der uns sonst gelaufigen Form homogenisiert. 
- -  Um vereinzelte Diapedeseblutungen liegen sehw/tehere Extravasate,  die sieh, im 
Gegensatz zu der bl/~ulich impr~tgnierte~ Gef~gwand, mit Kresylviolett rosa an- 
f~rben. 

Die meisten Capillaren der inneren l~andzone zeigen leichtere dyshorische St6- 
rungen. Ihre GrundMutehen sind untersehiedlieh verfindert. Der schw/~chste Grad 

Abb. 3. 3Ii 2670, v. GIESON 98Inal. Gef/il3e aus tier N~ekroserandzone. a Oef/il?w/inde; b feinf~idig 
ausgefiillte pIasmatische Substanz im hochgradig erweiterten periadventit~iellen I~aum; c ,,Aus- 
flieften" ins Gewebe; d 5fesenchymsprossen Ms Ausch'uek eiaes Organisationsversuehes, der bei 

e welt fortgeschritten ist. 

ist eine Aufsplitterung und farblose Homogenisierung. Die Impregnation mit der 
p]gsmatisehen Substanz seheint an den sich vergrSgernden Endothelzellen zu be- 
ginnen, nm yon dort  aus die ganze Ce~pillare in einen mehr oder minder stark impr~g- 
nierten Sehlauch zu verwundeln. 

In den oberen Teiten des Pes hippocampi liegen schw/iehere plasmatische Infil- 
trationen. Die Glia bildet Zellrasen und gem~stete Zellen. Die Ganglienzellen zeigen 
die Form des yon ScgoLz bei eiweigreichen Exsudaten beschriebenen Unterganges. 
In der Rinde des benachbarten Gyrus hippoeampus sind auger Progressionen an 
den Astrocyten keine Zellvergnderungen zu bemerken. Die Rindeneapillaren und 
ebenso die der Markzunge, die geh/iuft gem/~stete Zellen enth~lt, sind in der schon 
besehriebenen Art geringgradig verfindert. 

Anhaufungen gem~steter Gliazellen grenzen Ms O~u/3ere Randzone die imlere I~and- 
zone der Nekrose gegen das Claustrum ab. Die Capillarvergnderungen in der Capsula 
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interna, externa, Putamen,  Pall idum und Balken sind yon weehselnder Stgrke 
und weiehen im wesentliehen nieht  yon den bisher gesehilderten ab. In  der Corona 
radiata  ist die kleinzellige Glia in einem ungefghr pfenniggrogen Bereieh vermehrt .  
Die Plasmaf/irbbarkeit  dieser Zellen ist sehwaeh erhSht, die Nervenfasern dieses 
Gebietes sind dureh eine gleiehmgBige Imprggnat ion mi t  einer im Kresylviolett- 
pr&parat l ichtblau gefgrbten Substanz verstgrkt.  Am Balken und im Seitenven- 
trikel flgehenhafte Ependymdefekte  mi t  massenhaften Corpora amylaeea, Ver- 
drfingung und pinselartiger Wueherung der subependymgren Fasersehieht.  

Fall B. H., M., geb. 22. 9. 1888. - -  Im Alter  yon 53 Jahren  entwiekelte sieh bei 
der Pat .  eine Akromegalie mit  rSntgenologiseh unvergnder ter  Sella tureiea. Da- 

Abb. 4. 3ia 3778, Nekrosen in den Gebieten der Nuclei amygdalae. Bindegewebig organisierter 
Herd im Balken. 

neben bestand ein Hochdruck (I~R 180/110). Eine Bestrahlungsserie mi t  21600 r 
vertei l t  fiber 9 Felder konnte  das Fortsehrei ten des Leidens nieht  aufhalten. Unte r  
dem Zeiehen einer sieh st~ndig versehl immernden rindenatrophis~hen Demenz starb 
Pat .  mit  61 Jah ren  an  einer Lungenembolie. Alter bei der  Bestrahlung:  59 Jahre .  
tJberlebenszeit:  2 Jahre .  

Makroskopisch finden sioh die Zeiehen eines ehronischen Hirndruckes. Die Tem- 
porallappen und  die Windungen des re. Stirnhirnes erseheinen atrophiseh. Deutliche 
Sklerose der Arterien. Ein vogelkirsehgrol3er Tumor des Hypophysenstieles vet- 
dr&ngt das Chiasma optieum. Auf fronto-paralMen Sehni t ten wird die Volumen- 
zunahme der li. Hemisph~tre deutlieh (Abb. 4). In  dem Balkenanteil  der re. Hemi- 
sphere (in HShe des Infundibulums) liegt ein steeknadelkopfgroger Nekroseherd. 
Er  setzt  sieh unter  Vergr6Berung auf 1/2 em bis in die HShe der roten Kerne fort  
und zieht dann schr~g in den li. Balkenteil  hinein. Dabei vergrSBert er sich st~ndig 
und erreieht  im Splenium eorporis eallosi die mi t  der Balkenfaserung verl~ufende 
Querausdehnung yon 1 era. Hier ha t  der Herd vo]]st~indig die li. Seite erreieht, wo- 
bei der re. Balkenanteil  jetzt  makroskopiseh unver~nder t  erseheint. Das den Herd 
ausffillende ge]bliehe nekrotische Material ha t  kriimelige Konsistenz. Ferner  liegt je 
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1 Herd yon festerer Konsistenz beidseitig im Gebiet des Nucl. amygdalae und  
Gyrus hippoeampus. Der ]i. Herd beginnt  bohnengroB im Gebiet des Pes hippo- 
eampi, etwa �89 cm frontal  yon der Commissura caudalis. Er  erreicht  in HShe der 
Corpora mammilluria die Gr6Be eines Markstiiekes und  endeg mi t  etwas geringerem 
Umfang in der HShe dos Infundibulums.  In  seinem Beginn verengt  er das Lumen 
der li. Unterhornspifze zu einem Spalt. Der Herd der re. Seite beginnt  erst in HShe 
der Corpora mammillaria und  erreieht frontal  die Grenze des li. Herdes. Die Kon- 
sistenz beider Herde ist prall elastisch. Ihre fleckige Farbe ist grau, gelblich und 
fleischfarben. 

Abb. 5. ~Ii. 2672, }4allory 17real. a Binclegewebig organisierte Herde; b ]~alken; c ]~erdgebiet, 
aus dem bei tier Prgparation das Organis~tionsgewebe hcrausbrach; d Gyrus cinguli. 

Die histologische Untersuchung des Tumors ergab ein hauptsgchlich aus jugend- 
lichen Zellen bestehendes eosinophiles Adenom. - -  Das Aussehen der I~Ierde in den 
Nuclei amygdalae wird besonders durch die untersehiedliehe Verteilung plasma- 
fischer In f i l t r~ ionen  mid dureh sehwere GefgBvergnderungen best immt.  Am stgrk- 
sten wird die intensiv gefgrbte Substanz ringfSrmig um einen Mit te lpunkt  abge- 
lagert, der ungefghr dem Zentrum des Mandelkernes entspricht.  Das eingeschlossene 
Gebiet ist yon stgrkeren Infi l t rat ionen frei und  erhglt  neben geschgdigten GefgBen 
regressive und  akt ivier te  Glia. Der s tark gefgrbte Wall lggt bei mit t lerer  VergrSge- 
rung einen bglkchenart igen Aufbau erkennen. Die Bglkchen bestehen aus jenen 
feinsten gleichmgBig s tarken Fgdohen, die schon bei Fall A beschrieben wurden. 
Aueh hier stehen die Fgden in keiner Beziehung zu Zellen und zeigen keine eigen- 
tfimliehe Fgrbbarkei t .  Die Gef~igwgnde des Nekroseherdes kSnnen teilweise odor 
gleichmgBig konzentrisch verdickt  sein. Die grSgtenfeils noch erhaltene Mesenchym- 
fgrbbarkeit  ]gl3t die kerntosen Wandverdickungen als Verquellungen erkennen.  Mit 
plasmatiseher Substanz impr~ignierte Wandabschni t t e  fgrben sich mi t  v a n  GI~sox 
gelblieh-brgunlich. Volistgndige Wandimprggnat ionen sind selten. - -  Bandf6rmig 
angeordnete Fettk6rnchenzelten und eisenhMtiges Pigment  in Kugel- und St&b- 
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chenform liegen an den Rindern  der Nekrose. Eine l~andzone der I-Ierde in Form 
yon Anhiufungen gemisteter  Gliazellen besteht nieht. 

Der Herd im Balken (Abb. 5) besteht  aus einem weitmasehigen, loekeren Binde- 
gewebsgeflecht, das noeh stellenweise Fibroblasten und Fibroeyten enth~ilt. Die 
Grenze zwisehen Balkengewebe und Nesenehymfasern ist scharf; nur an wenigen 
Stellen wird die Verbindung dureh kleinere Gef/~Be hergestellt. Etwas lateral dar- 
tiber, dieht neben dem Gyrus einguli, liegt ebenf~lls noch in der Balkenfaserung 
ein gMeher kleinerer Herd. Um beide Herde treten weder zellige, noeh Iasrige I~e- 
aktionen auf. 

Die Ver/inderungen an dem nieht zur Nekrose gehSrenden Gef~Bapparat sind 
nur zum geringen Teil auf einen Frozeg im Sinne eines l~6ntgenspitsehadens zu- 
rfickzuffihren und bieten weitgehend das Bild der cerebralen Arterioskterose. 

Abb. 6. Mi. 2670, u GIESON 75mal. Gd~il3e aus dem Gebiet des Nucleus eaudatus mit stark, zum 
Tell artifiziell erweiterten perivasculS~ren gSmmen, a GefiB mit intakter Wand; b Gcfiil~ mit 
circnmseripten Wandauflockerungen; c schlierenartig ausgef~llte plasmatische Substanz, die bei 

d (nicht ganz deutlich) ins Gcwebe austritt. 

Die arteriosklerotiseh bedingte Zellverarmung der ganzen Hemisphere ist be- 
sonders in den fleekigen Rindenver6dungen des Scheitelhirns deutlieh. Dort ~ritt 
auch eine Pigmentatrophie der Pyramidenzellen auf. 

Fall C. K., S., geb. 18. 10 1939 i. - -  Das M/idehen erkrankte mit 3 Monaten an 
Krimpfen.  Mit 16 Monaten Anzeiehen einer genitalen Friihreife. 1944 und 1945 
wurde wegen Verdaeht auf eine Encephalomeningitis je eine Bestrahlungsserie fiber 
6 Felder vorgenommen (insgesamt 3250 r). Die Anf~lle dauerten an und die Puber- 
tas praeeox entwiekelte sieh welter. Am 18.2. 1946 Tod an Diphtherie und Sehar- 
l~eh. Die Sektion deekte eine lokale I-Iyperplasie des I-Iypotbalamus auf. Uber- 
leben der ersten Bestrahlungsserie um 13/4 Jahre, der letzten um 9 Monate. 

Histologiseh finden sieh in der tIyperplasie hauptsiehlieh Zellen, die denen des 
Infundibulo-Mammillarkernes und den kleinzelligen Bestandteilen des Tuber eine- 
reums ~hnlieh sind. Die Wandstruktur  einiger dyshoriseher Capillaren und Pra- 
capillaren ist aufgeloekert und yon t~und- und Hortegazellen infiltriert. Andere 

i Dieser Fall wurde bereits yon B. OSTERTAG als ,,Lokale Hyperplasie des Hypo- 
thalamus mit Pubertas praeeox" in Dtseh. Zseh. Nervenheilkd. 16t,  174 (1950) 
ver6ffentlieht. 



RSntgenschaden nach Bestrahlung medianer Hirngewachse. 63 

Arteriolen mit aufgeloekerter und schwach impr~gnicrter Wand zeigen ftir Gefage 
ihrer Gr6genordnung ungewShnlich starke Dyshorien. Diese dringen in das Gewebe 
ein und ummauern dabei die Zellen, die zum Teil regressiv verandert sind. An 
anderen Querschnittsbildern solcher Praeapillaren ist die plasmatische Substanz 
(lurch die Pr/iparation entfernt. Die Gef~Bwgnde sind sehr stark aufgesplittert uud 
lassen durch die Homogenisierung ihrer einzelnen Fasern deutlich erkennen, wie 
weir die letzten kernhaltigen Mesenchymfasern der aufgesplitterten Adventitia das 
Extravasat ausftillen. 

Im Bereich des Nucl. caudatus und Nucl. rostrMis thalami liegen Dyshorien um 
gr613ere Venen, Arteriolen und Capillaren (Abb. 6). Die ausgetretene Substanz, die 
sieh wie in den F/illen A und B f~rbt, ist hier durch die Pr/iparation zu band~hn- 
lichen Gebildcn gesehrumpft. Sic liegt haupts/ichlich in den stark erweiterten VIE- 
cI~ow-l~oBrNsehen-R~Lumen, sehr selten aueh an der hmenseite der Wand und dutch- 
bricht nur manchmM die Membrana limitans gliae perivaseularis. Die Wand grSt3crer 
Gef/~Be ist circumseript cystisch-kolbig aufgetrieben, and die bier durchtretende Sub- 
stanz nur sehr schwach f~rbbar. Die Adventitia ist im Mlgemeinen dureh Auflocke- 
rung verbreitert und schwach impr/tgniert. An vereinzelten Gef~l?en mit gleichen 
dyshorischen Erscheinungen fehlt die Aufsplittcrung oder Verdickung der Wand. 
Das Endothel an verdickten und impr~gnierten Pr/icapillaren dicses Gebietes ist 
proliferiert, an grSl~eren Gef/igen unver~ndert. Klcincre und grSgere F15ckchen der 
gleichen plasmatischen Substanz, die sich such in den PerivasMr~iumen findet, hahen 
sieh auf dem teils regressiv, teils progressiv ver~nderten Ependym abgelagert. Eben- 
falls findet sich diese Substanz in sehlierenartiger Form zwischen den Zotten des 
Plexus chorioides and in der Spinnwebshaut der Hemisphiirenfurchen. Das fgrbe- 
risehe Verhalten und die homogene Beschaffenheit ist an allen Ablagcrungsstellen 
gleieh. Die Wand einzelner unterhornnaher Gefage ist ebenfalls wie die jener im 
Seitenventrikelbereich cireumscript aufgesplittert, dyshorisch durehtrgnkt und 1/iBt 
auch hier ein direktes ,,AusflieBen" der plasmatischen Substanz ins Gewebe er- 
kelmen. 

In den GroBhirnhemisph~ren zeigen leicht homogenisierte Rindengef~Be un- 
mittelbar nach dem Eintritt in die I-Iirnoberfl~che Dyshorien, die sieh aueh auf den 
perivasalen Raum besehr~inken. - -  Prim/ire Gangtienzellsch~digungen sind nieht zu 
beobaehten. 

Auswertung der spezifischen eigenen Be/uncle. 
Das nieht  gesetzm~gige Auf t re ten  der Spgtsehgden hag versehiedene 

Deu tungen  erfahren. Naeh SCHOLZ wird die Geffigw~nd vor den anderen  
Gewebsbestandtei len betroffen, , ,womit ja noeh keineswegs gesagt ist, 

dab der nel~obiot ische Vorgang am Gef/~B die letzte Ursache der Hirn-  
gewebsnekrose sein mug". Wie MOGILNITZKY 11. PODLJASCtIUK beob- 
achtete  er schon bei der Fr i ihreakt ion  eine Zuna hme  des kol lagenen 
Gewebes in den Gef~l~w~nden, sogar an  den Capillaren. SCHOLZ 1/iBt die 
Frage often, ob dieser langsame Gefs dureh di rekten  Strahlen- 
reiz auf  das adventi t ie]le Gewebe hervorgerufen wird, oder ob er dureh 
e inen  pr im~ren Gef~gnervenreiz im g~CK~Rschen Sinne bedingt  ist. Fi ir  
die Erkl~rung des Sp~tsehadeneintr i t tes  wird ein For tbes tehen  funk- 
t ioneller  Kre is laufs t6rungen angenommen,  wobei mi t  den fortschreiten- 
den Wandve r~nde rungen  die 5r~liehen AusgleichsmSglichkeiten der Ge- 
f~Be erliegen sollen. KAL]~FLEISCJ~ mach t  fiir den spS~ten E in t r i t t  den 
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y o n  SPEI~AI~SKY beschriebenen l~eizverzng verantwortlich. Z~MA~ 
weist darauf hin, dal~ nach S] ' I~L~EY~ u. SC~OLZ n u t  kreislaufab- 
h~ngige Sch~tden im Zentralnervensystem die nervSsen Substanzen in 
der l~eihenfolge Ganglienzellen, Oligodendro- und ~akrogl ia  und 
sehliel~lieh Hortegazellen treffen. Da aber bei den l~5ntgensp~tsch~den 
zuerst das Mesenehym betroffen wird, zieht er fiir die Erkl~trung der 
kausalen Genese noeh die strahlenbedingte Insuffizienz des Mesenehyms 
hinzu. Die jahrelange Latenz zwisehen Bestrahlung und deren Sp~t- 
folge wird dureh die zun~chst potentiellen Strahlensch~digungen der 
Mesenehymzellen erkl~rt, die erst manifest werden, wenn die Zellen sich 
teilen sollen. 

Dem ist entgegenzuhalten, dal~ sich an einigen Gefs unseres 
Falles C starke Dyshorien mit  p]asmatisehen Infiltrationen des Hirn- 
gewebes finden ohne da6 immer morphologisch sichtbare Seh~den der 
Gefs vorhanden sind. Es kann also f/it das Entstehen des Sp~t- 
sehadens eine Mesenehymseh~digung zusammen mit  einem funktionellen 
Reiz allein nieht verantwort]ich gemaeht werden. Denn aueh bei dem 
schweren Sch~digungsgrad des Falles B hat  das Mesenchym seine Pro- 
liferationskraft noeht nieht verloren. Selbst in den Nekroseherden 
zeigen zum Tell die Gef~Be noeh ihre Mesenehymfiirbbarkeit. Besonders 
aber spricht die vollst~ndige bindegewebige Organisation des Balken- 
herdes nicht dafiir, da6 der Eintr i t t  eines RSntgensp~tschadens un- 
bedingt an das Vorhandensein einer darniederliegenden mesenehymalen 
Pro]iferationskraft gebunden sein mul~. Vielmehr weist die Tatsache der 
vollst~ndig abgesehlossenen Organisation auf den - -  vom Standpunkt  
des Mesenchymschadens - -  friihen Eintr i t t  der Sp~tsch~digung; a]so 
fiir einen Zeitpunkt,  an dem das Mesenehym noeh nicht die jetzigen 
Sch~den aufwies. DaB die Proliferationskraft sogar noeh naeh einer 
Gesamtdosis yon 43 200 r vorhanden sein kann, ist aus den Gef~l~en der 
Abb. 3 ersichtlich. W~hrend yon dem einen die in den perivascul~iren 
lgaum ausgetretene plasmatische Substanz fast vollst~ndig organisiert 
wurde, finden sieh bei dem anderen nur wenige Mesenehymsprossen. 

Auch eine neuere Beobachtung Eic~:s~s spricht gegen eine Mesenchym- 
insuffizienz. 

1~  Jahre nach Bestrahlung eines Oligodendroglioms in 3 Serien mit insgesamt 
23400 r land sich bei gleichzeitigen frischen l~Sntgensp~tschiiden an der Stelle des 
Tumorsitzes eine ausgedehnte Wueherung kollagenen Bindegewebes. EICKE sieht 
in dieser Wueherung keinen RSntgenspS, tschaden, sondern spricht den R6ntgen- 
strahlen ,,eine spezifisehe l~eizwirkung auf das mesodermale Bindegewebe" zu, we- 
dutch es zum Ersatz der strahlengesch~idigten Tumorzellen kommen sell. 

Ferner konnten wir in keinem unserer F~ille die Verdiekung der Gef~6- 
w~nde auf eine Fibrose zurfiekfiihren, wie Sc~oLz, MAI~KIEWICZ und 
Zv~MA~. Der letzte beschreibt neben iiberwiegend plasmatischen Gefgl~- 
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wandverquellungen vereinzelte zellarme Wandfibrosen, die ehemals 
zellreieh gewesen sein sollen, und nun narbig verSdet seien. 

KAL~FL~ISegS Befunde sind den unseren ghnlich. Er betont, dal~ er eine echte 
Bindegewebsvermehrung der Gefa~wand nicht gesehen habe. Wohl land er wie 
MARKIEWIeZ Teile der Wand hyalinverdickt, aber an hyalinfreien Stellen sei sie yon 
gewShnlicher Sthrke gewesen. 

Die Reaktionsf~higkeit des Mesenehyms an Stellen schwerster In- 
filtrationsnekrosen und die von Se~oLz, ~/[ARKIEWICZ und ZEMA~ ab- 
weichende Deutung der GefgBwandverdickung, die wir nur in einem 
blol~en Verquellurgszustand und nicht in einer echten Bindegewebs- 
vermehrung gesehen haben, weisen der Bedeutung der Mesenehym- 
sch~digung eine geringere Rolle zu und ffihren zu einer anderen patho- 
genetisehen Deutung als es bei ZEMA~ der Fall ist. 

Capillgre Dyshorien bestehen gleichzeitig neben SchrankenstSrungen 
an grS~eren Gef~Ben. Formalgenetisch kann sich der Beginn einer Sch~di- 
gung in einer farb]osen Homogenisierung der Grnndmembran ~uftern. 
Dyshorische StSrungen sind zu diesem Zeitpunkt meist nicht zu be- 
merken. In der N~he der sich vergrSf~ernden Endothelkerne t reten im 
Plasma einige mit Kresylviolett lieht- bis tiefblau sich anfgrbende 
Flecke auf. Von hier aus seheint die vo]lst~ndige Impr~gaation der 
Grundmembran auszugehen, als deren Folge eine Dyshorie eintreten 
kann. An anderen Capillaren setzt der ~echanismus des Plasmadureh- 
trittes nieht die vollst~ndige Impr~tgaation der Grundmembran voraus. 
Hier treten manchmal leichtere Endothel- und pericapill~re Rund- 
zellenvermehrungen auf. Diese Art der capill~ren Dyshorie finder sich 
besonders h~ufig in den straiten Faserzugsgebieten, wie Commissura 
rostralis und Balken. 

Doeh unterscheiden sich diese SchrankenstSrungen nieht grundsatz- 
lich yon denen der Arteriolen und grS~eren Gefgl~e. Der Fall C bietet 
mit umfangreiehen Plasmaaustritten bei vereinzelt ungesch~digten 
Gef~l~w~nden den Beginn einer Spgtschgdigung. An manchen Gefs 
sind Wandabschnitte aufgelockert und kolbig aufgetrieben. An diesen 
Stellen flieftt die plasmatische Substanz direkt ins Gewebe aus, wie auch 
an Gefg~en, deren Wand bei intaktem Endothe] vollst~ndig impr~gniert 
ist. Es liegen also in diesem Gebiet verschiedene Spgtsch~digungs- 
stadien vor. Das gleichzeitige Bestehen yon capill~iren Dyshorien bei 
Beginn einer Sp~tsch~digung spricht dafiir, d~l~ diese Schraukens~Srung 
nicht auf einzelne Abschnitte der cerebr~len Strombahn beschr~nkt ist. 
Umfangreiche Extravasate um morphologiseh ungesehgdigte Gef~tl]e 
lassen den Beginn dieser StSrung als rein funktionell bedingt erscheinen. 
Der Beginn einer solchen Dyshorie mul~ naeh S ~ z  in einer erhShten 
Durchl~ssigkeit des Endothels gesucht werden. Die cireumseripten 
~andauflockerungen und Verquellungen mit Ausfliel~en der plasma- 

Arch. f. Psychia t r .  u. Z. Xeur . ,  Bd.  191. 5 



66 Pm-H. KINDT : 

tischen Substanz ins Gewebe werden als Folge der abnormen funktionell 
bedingten Plasmaaustritte angesehen. Es ist vorstellbar, dab diese par- 
tiellen Wandver~inderungen auf die ganze Wand iibergreifen, wie es 
welter fortgeschrittene Sp~itsch~digungsstadien zeigen. ,,Diese Lasionen 
(der Gefal3w~nde) sind manehmal morphologisch nur eben faBbar, sind 
aber deutlich dort, wo die Substanzen in Erscheinung treten" (MA~KIE- 
WICZ). Es ist anzunehmen, dab mit diesen ,,eben fa~baren" L~isionen 
die ersten Erscheinungen gemeint sind, die der funktionellen Dyshorie 
gerade folgten. 

ScEoLz beobachtete, dab die Wandimpr~gnationen vereinzelt zuerst 
in der ~ul3eren Adventitia auftraten, wobei sich die inneren adventitiellen 
Schichten noch mit Saurefuchsin anf~rbten. Dabei war aber schon die 
Umgebung strahlenfSrmig mit der gleichen homogenen Substanz im- 
pr~gaiert. SCHOLZ, MARKIEWICZ U. a. nehmen an, dab die abgelagerte 
Substanz das Pr~iziloitat eines dem Blur entstammenden Stoffes sei. 
MARKIEWICZ denkt an eine Antigen-AntikSrperreaktion, die zur ~Nieder- 
schlagung eines amyloid~hnlichen KSrpers fiihrt. DaD es sich um kein 
echtes Amyloid handelt, wurde mehrfach angenommen und wird durch 
Fall A (Einbruch plasmatischer Substanz in das Unterhorn) bewiesen. 
Wohl spielt die Ausf~illung eines aus dem Blute austretenden KSrpers 
bei der Beriihrung mit dem ,inneren Milieu" des Gehirns eine Rolle. 
Diese Annahme erklart auch besser als die Vorstellung einer Antigen- 
AntikSrperreaktion die scheinbar paradoxe Impr~gnierung der ~u~eren 
Adventitiaschichten bei noch sgurefuchsinfiirbbaren inneren Wand- 
schichten, wie sie SCHOLZ und wir beobachten konnten. Der durch- 
tretende Stoff kommt dabei mit dem ,,inneren Milieu" des Gehirns an 
der ~iul3eren Gefgl3wand in Berfihrung und wird dort niedergcschlagen. 
Diese Impr~ignationen treten wahrscheinlich nur nach vorausgegange- 
ner Faserverquellung ein, da wir sie niema]s auch nut teilweise an Ge- 
fgi3en beobachten konnten, deren W~nde keine Spuren der Verquellung 
zeigten. I~ach der vollst~ndigen Imprggnation eines Wandabschnittes, die 
die Durchl~issigkeit anscheinend nicht behindert, wird dem Durchtritt 
weiterer Substanzen aus dem Blur durch den sieh steigernden Gewebs- 
gegendruck eine Grenze gesetzt. Diese Annahme stfitzt unser Fall A, bei 
dem die Masse der plasmatisehen infiltration naeh Erreiehung des 
Unterhornes in dieses einbrach, dadureh eine Druekentlastung herbei- 
fiihrte, der wiederum ein l~lachstrSmen plasmatiseher Substanz aus den 
GefiiBen folgte. Das Unterhorn wurde in sehubweisem Einflul~ voll- 
standig ausgefiillt, wobei die plasmatische Substanz bei Beriihrung mit 
dem Ventrikelliquor schiehtweise ausfiel. Findet im anderen Falle eine 
solche Druekentlastung nicht start, so kann wahrseheinlieh als n~ehstes 
Stadium einer solehen lolasmatischen Infiltrationsnekrose eine Pseudo- 
cyste gebildet werden, wie sie KALBFLEISCg besehrieb. 
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Die in der Wandung der Cysten noch vorhandenen plasmatischen Infiltrations- 
nekrosereste sol]ten die Ursache der immer wiederkehrenden Ffillung der Pseudo- 
cysten sein, die mehrfach punktiert wurden. 

Das unterschiedliche Verhalten des Mesenchyms bei den fast als End- 
stadien anzusehenden F~llen yon KALI~FLEISCH und EICKE l~il3t einen 
yon Ilestrahlungsart, -intensifier und Konstitution abhgngigen Mesen- 
chymsehaden annehmen, der bei der Organisation in Erseheinung treter~ 
kann, aber ftir den Beginn der Sp/itsch/idigung bedeutungslos ist. 

Zusammenge]a#t beginnt die Sp~tsch~digung mit dem Durch~ritt 
eines Stoffes aus dem Blur dureh das Endothe], das an den Capillaren 
regressiv oder progressiv, an grSgeren Gef~13en anfi~nglich meist nicht 
verandert ist. Nach Durehtritt durch die iibrigen Gefi~l~wandschichten 
werden diese aufgeloekert, worauf die einzelnen Bestandteile verque]len. 
Bei der ersten Beriihrung der austretenden Substanz mit dem ,,inneren 
Milieu" des Gehirns finder dort eine I~eaktion start, deren siehtbare 
Folge ein mehr oder minder intensiv fiirbbares Pr~zipitat darstellt. Nach 
vollst~ndiger Wandimpr/~gnation, die anseheinend eine Verquellung 
voraussetzt, scheint der GefaBdurchl/issigkeit nur dutch den sieh stei- 
gernden Gewebsgegendruek eine Sehranke gesetzt zu werden. Dieses be- 
weisen Druekentlastungen bei Einbrueh der Nekrose in das Unterhorn 
und die Wiederfiillung naeh Punktion der yon KALBFL~ISCn besehriebe- 
nen Pseudoeysten. Als Folge der dureh die Ablagerung der plasma- 
tisehen Substanz im Gewebe entstehenden sekund~ren Hypoxydose 
tritt  der yon SCHOLZ besehriebene Gewebsuntergang auf. 

In den weiehen H~uten der Fglle A und C liegen bei unver/~nderter 
Leptomeninx und Gef~tgen homogene Ablagerungen mi~ einer den 
fibrigen Extravasaten gleiehen F~rbbarkeit. Ahnliehe Befunde erhob 
aueh MA~KIEWlCZ, doeh wiesen bei ihm die pialen Gef/il3e die gleiehen 
Ver/~nderungen wie die des Gehirns auf, w/~hrend die Gef/~ge unseres Falles 
C noeh intakt waren. Aueh lag bei letztem Fall die gleiehe Substanz um 
Plexuszotten uud auf dem Ependym der Seitenventrikel. 

Trotz der Gefahren, die eine Ableitung genetiseher Folgerungen aus 
morphologisehen Substraten an sieh hat, soll hypothetiseh versueht 
werden, diese Beobaehtungen aueh causalgenetisch zu deuten, zumal 
dieser Versueh aueh im Stande ist, die manehmal jahrelange Latenz zu 
erklaren. Die beginnende SpgtsehgdiguDg des FaMes C erseheint als 
generalisierte SchrankenstSrung bei morphologiseh zum gr56ten Teil 
unver~nderten Gef~13en. Da formMgenetiseh diesem Vorgang eine Ver- 
quellung des Bindegewebes folgt, liegg der Gedanke nahe, ihn mit einer 
serSsen Entz/indung (Et'PINGEa) zu vergleiehen. Wir mSehten aueh in 
dem plStzlichen Beginn der t~Sntgenspgtschgdigung das Auftreten einer 
hyperergisehen Entziindung sehen, die nicht als spezifische Folge der 
Bestrahlung, sondern a]s niehtspezifisehe pathergisehe i~eaktion des 

5* 
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Gef~l]systems zu betrachten ist. Die Umstimmung muB hier durch die 
RSntgenstrahlen hervorgerufen worden sein. ~Tach A. FISCHEB treten bei 
der Strahlensch~idigung der Zelle in vitro toxische Stoffwechselprodnkte 
auf. UBBAC•, dem wir bier folgen, h~lt es flit mSglich, dab solehe ,,Ak- 
tinoproteine" (BuTsc~EB, SC~WABZ, zit. nach U~BACg) sensibi]isierend 
wirken kSnnen und erkl~rt damit die in der Literatur besehriebenen 
RSntgenexantheme. Auch MInSC~EB l~Bt trotz fehlender immunbio- 
logischer Beweise die hypothetische Ansicht gelten, dab der wellen- 
artige Verlauf der akuten RSntgendermatitis dUrch die Annahme ver- 
schiedener Aktinoproteine, deren Folge das zeitunterschiedliche Auf- 
treten entspreehender AntikSrper ist, erklgrt wird. 

Diese Beobachtungen ]assen die YiSglichkeit einer Strah]ensensibili- 
sierung annehmen. Ob die Friihreaktion durch direkte Strahlenwirkung 
oder auch durch einen Umstimmungsvorgang ausgelSst wird, l~Bt sich 
nicht entscheiden. Fiir letztes spricht die mindestens 8 Tage w~hrende 
Latenz zwischen Bestrahlung und ersten GewebsguBerungen. Doch 
kann diese auch dutch die yon I:~ICKEB beobachtete Strahlenreizlatenz 
erkl~rt werden. Wie weit sich allerdings Analogieschliisse yon den Er- 
gebnissen RICKEBS, die am K5rperkreislauf (Kaninchenohr) gewonnen 
wurden, auf den in seiner Physiologie anders gearteten Hirnkreislauf 
(Mensch) ziehen lassen, ist fraglich. Das Auftreten yon Lymphocyten, 
Plasmazellen als auch Mesenchymproliferationen bei der Friihreaktion 
kann als Ausch'uck einer langsam beginnenden Dyshorie gewertet wer- 
den, die dureh diese Gewebsabwehr nicht zum sichtbaren Erscheinen 
kam. PETnnS sieht in diessn Plasmazellen wie auch in denen bei der 
atypischen Amyloidose und der kolloiden Degeneration bei der progres- 
siven Paralyse eine l~eaktion des Organismus auf die Permeabili~gts- 
stSrung. Sollte auch die Friihreaktion nrs~chlich durch eine direkte Ge- 
f~lBnervenreizung bedingt sein, so ist doch besonders bei den hohen 
Strahlendosen an eine gleichzeitige Bildung yon allergisierend wirkenden 
Produkten zu denken. Die Verringerung der Sp~tsch~iden durch die frak- 
tionierte Bestrahlung l~Bt cellulite Erholungsvorggnge annehmen, die 
die Anhgufung solcher sensibi]isierend wirkender Stoffe vermindern. 

Wenn man sieh als primates Allergen durch die Bestrahlung in den 
Mesenchymzellen entst~ndene Stoffwechselprodukte vorzustel]en hat, 
die wahrscheinlieh die Bildung unterschiedlicher AntikSrper veran- 
]assen, fiillt es sehwer, sich die auslSsenden Allergene bei der Entstehung 
der Sp~tseh~digung wiederum als solche Stoffe vorzustellen, zumal die 
]etzte Bestrahlung meist jahrelang zuriickliegt. Vielmehr muB man hier 
metallergische Vorg.~nge (UB~ACI4) annehmen. 

UBBACH unterteilt den yon P~OSSLE gegebenen Begriff der Pathergie in die 
allergische Pathergie, in die p~r~llergische Pathergie und in die nicht allergische 
Pathergie. Der Parallergie ordnet U~BACS! die Metallergie unter, die er folgender- 
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maBen definiert: ,,Mit Metallergie bezeichnet UR]~AOE die Tatsaehe, dab in einem 
spezifisch sensibilisierten Organismus nach 1/~ngerem 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 
frfiher hervorgerufen werden k6nnen." 

Als Beispiel fiir einen metallergischen Vorgang ffihrt U~BAC~ den Versuch BI]~- 
LI~CCS an, der Meerschweinchen mit einer Bakterienart immunisierte und beim Ab- 
sinken des AntikSrpergehaltes nach der Injektion eines anderen EiweiBes einen so 
raschen Anstieg des AntikSrpergehaltes feststellte, dab eine Antigen-AntikSrper- 
reaktion ausgeschlossen werden kann und eine Metantigen-AntikSrperreaktion an- 
genommen werden muB. 

Ob die die RSntgenschadigung auslSsenden Reize durch eine Met- 
antigen-AntikSrperreaktion hervorgerufen werden, oder ob durch weite- 
ren Spezifitatsverlust eine nichtallergische Pathergie die Ursache des 
Reizes ist, muB dahingestellt bleiben. Die Annahme einer Metallergie 
oder nichtallergischen Pathergie als auslSsendem Faktor  vermag das 
spate Auftreten besser zu erklaren, als ein fiber Jahre hin anhaltender 
Reizverzug (KAL]~FLEISCH) oder eine erst naeh Jahren manifest werdende 
Mesenchymschwache (ZEMANN), da diese bei unseren Fallen nicht beob- 
achtet wurde. 

Eine Stfitze ffir die Annahme einer hyperergischen Reaktion bei der 
AuslSsung des Spgtschadens ist die bei Fall A und auch yon MAI~XIE- 
wIcz beobachtete Dissociation albomino-cytologique (GuILL~N-BARa~), 
welche besonders haufig bei hyperergisch-serSsen Entzfindungen des 
zentralen und peripheren ~ervensystems angetroffen wh'd (BAN~W~TH, 
PErTh). Die bei der Frfihreaktion vorhandenen Plasmazellen fehlen bei 
dem Eintr i t t  der Spatschadigung. Dieses spricht indirekt ebenfalls fiir 
die hyperergische Genese, die in der akuten Entwicklung zu so starken 
StSrungen fiihrte, daf~ diese Reaktion nicht mehr zur Ausbildung kam. 

Der Einwand, dab die Eiweil~vermehrung nicht in einer hyperergisch- 
serSsen Entzfindung ihre Ursache babe, sondern eine Folge der primar 
geschadigten GefaBe sei, lal~t sich durch den Fall C widerlegen, bei dem 
der EiweiBdurchtritt zum Tell vor Schadigung der Gefal~wande zu er- 
kennen ist. DaB sich solche ~iederschl/ige nicht in jedem Fall yon 
l~Sntgenspatschadigungen in den Meningen finden, hangt annehmbarer- 
weise mit dem unterschiedlichen Eiweil~gehalt des Exsudates der ein- 
zelnen Falle zusammen. Es ist erklarlich, dab bei geringer Konzentration 
die Niederschlage aus den Meningen durch die Praparation leichter ent- 
fernt werden als bei starkerer. 

Der Unterschied, den das histologisehe Bild des RSntgenspatschadens 
gegenfiber anderen allergischen Entzfindungen des Zentralnervensystems 
bietet, las t  sich dutch die Mittelstellung erklaren, die parallergische 
Reaktionen zwischen normergischer und spezifisch-allergischer Ent-  
ziindung einnehmen (EICXHOFF). 
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Fassen wit die Hypothese fiber die kausale Genese der RSntgenspat- 
seh~digung zusammen, so wird im Beginn das Mesenehym bei der Be- 
strahlung durch die Bildung yon Ak~inoproteinen sensibilisiert. Ob die 
Frfihreaktion Folge einer direkten Strahlenwirkung oder einer Um- 
stimmungserscheinung ist, kann nicht entschieden werden. Die Aus- 
15sung der Spiitsch~digung erfolgt wahrseheinlich dutch niehtspezifische 
Allergene (1VIetallergenc). An eine mSgliche Ausdehnung der Metallergie 
auf eine nichtallergische Pathergie mul~ gedacht werden. Ebenso wie bei 
der AuslSsung yon Antigen-AntikSrperreaktionen oder Metantigen- 
Antik5rperreaktionen sind auch hier begfinstigende endogene und exo- 
gene Faktoren zu berficksichtigen. 

Es ist anscheinend deutlich, dal3 die Lokalisation der Spi~tseh~den mit 
der empfangenen Strahlenmenge im Zusammenhang steht. So erseheint 
es erkl~rlich, da{~ in den Fallen A und ]~ die schwersten Schadigungen in 
den Gebieten beider Schlafenlappen liegen, die bei der fiber 8 Felder 
erfolgten Bestrahlung median gelegener Gewachse der grS~ten Strahlen- 
intensitat ausgesetzt waren. Es fallt jedoch auf, dal~ bei ScmoLz, VAn 
BOGAV, gT U. Mitarb., EICKE und auch in einem unserer Falle der Balken 
eine 1NTeigung zur Strah!enschadigung aufwies. Da diese aber mehr im 
Beginn des Zusammentritts der Balkenfaserung, also noch in dem yon 
der ttemisphare abgedeckten Ba]kenanteil liegen, kann dieses nicht als 
eine Abh~ngigkeit yon der Strahlenintensitat gedeutet werden. ])as 
h/iufige Auftreten der Balkensehadigung spricht auch gegen den mSg- 
lichen Einwand, dab die Spatschaden, die im allgemeinen in den Ge- 
bieten der st/irksten Strahlenintensit/~t liegen, schlieBlich in ihrer Ent- 
stehung doch yon der Mesenehymschadigung abh&ngig seien. Da in den 
Fallen A und B besonders das Gebiet des Nucl. amygdalae und des Pes 
hippocampi (siehe auch Sc~oLz u. HsO) befallen war, ist hier zu fragen, 
ob nicht trotz der augenfa]ligen Parallelitat mit der empfangenen Strah- 
lenmenge doch eine Pathoklise dieser Gebiete vorliegt, zumal fast regel- 
mal~ig der Gyrus hippocampus und die folgenden Schlafenwindungen 
yon der Spatschadigung verschont bleiben. Da in allen 3 Fallen die Hypo- 
physengegend im Kreuzfeuer bestrahlt wurde, ist es ers~aunlich, dab die 
Sch~tden der hypothalamischen Region im Verhaltnis zu der empfange- 
hen Strahlenmenge aul~erst gering sind. Es mug also bei dem SchluB, 
dab die Sp~tschaden sich in den am starksten bestrahlten Gebieten 
manifestieren, die Einschrankung gemacht werden, dai~ auch hier wahr- 
scheinlich pathoklitische Momente von Einflu[3 sein kSnnen. 

Zusammenfassung. 
Drei wegen median gelegener Gewachse mit hohen Dosen behandelte 

Gehirne boten tyloische Sp~tsch~den nach RSntgenbestrahlung. Als Be- 
ginn des Spatschadens wurde eine funktionelle Dyshorie festgcstellt. 
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Gef~f~ver~uderungen und plasmatische Gewebsinfiltrationen sind durch 
diese bedingt. Prim~re Strahlensch~tdigungen der Ganglienzellen wurden 
nicht beobachtet. Die Gewebsinfiltrationen sind nicht Ausdruck einer 
Amyloidbildung, sondern werden als das Pr~zipitat dyshorischer Sub- 
stanzen bei der Beriihrung mit dem ,,inneren Milieu" des Gehirns auf- 
geraint. Die Ursache des plStz]ichen Eintrittes der Sp~tsch~digung nach 
jahrelanger Latenz konnte nicht ,,in einer strahlenbedingten Insuffizienz 
des ~esenchyms zusammen mit der Kreislaufschadentheorie RICKERS" 
gesehen werden. 

Vielmehr sprachen die Beobachtungea daffir, die kausale Genese der 
l~Sntgensp~tsch~den in einer hyperergisch ausgelSsten serSsen EntZ 
ziindung zu suchen. Die Frage der zum Zustandekommen des R5nt~en- 
sp~tschadens fiihrenden Reaktion wird unter dem Gesiohtspunkt met- 
allergischer Vorg~nge diskutiert. Auf die auff~tllige Lokalisation der 
Herde in Balken und dem Gebie~ des Mandelkernes wird hingewiesen. 

Das Erscheinungsbild der RSntgensp~tsch~tdigung wird als eine all- 
gemeine Reaktionsform des cerebralen Gef~l~systems aufgefaBt, modi- 
fiziert durch eine mehr oder minder starke Strahlensch~digung der Ge- 
f~f~wKnde, wie sic in einer abnormen Durchl~ssigkeit ffir besonders hoch- 
molekulare EiweiBkSrper besteht. 
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