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Strahlenschiiden des Nervensystems* ** 
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WOLFG~NG ZEMAN 

Mit 7 Textabbildungen 

(Eingegangen am 15. Juli 1964) 

Als Sc~onz vor nunmehr 3 Jahrzehnten seine grundlegenden Studien 
fiber die Strahlenseh~digung des Gehirns durehffihrte, war das noeh 
eine Pionierleistung. Nur in wenigen wissensehaftliehen Inst i tuten wurde 
damals auf dem Gebiete der Strahlenneurobiologie gearbeitet. Die These 
yon der geringen Strahlenempfindliehkeit nerv6ser Strukturen (FLAS- 
XAMP 1930) war allgemein akzeptiert. I-Ieute beseh/~ftigen sieh viele 
Neuropathologen mit  der Wirkung ionisierender Strahlen auf das Nerven- 
gewebe, nnd die vier in den letzten beiden Jahren ersehienenen Mono- 
graphien zum Thema zeugen yon der Emsigkeit der gegenw&rtigen 
Forsehergeneration. Eine kritisehe Auswertung, der zahlreiehen, heute 
vorliegenden Daten l&gt erkennen, dab die yon Se~onz an t I and  yon 
20 bestrahlten Hundegehirnen entwiekelten Vorstellungen aneh jetzt  
noeh Gfiltigkeit besitzen. Allerdings haben teehnisehe Nenerungen auf 
dem Gebiete der Strahlenqnellen und der Registriernng physiologiseher 
Vorg/inge aueh zu neuen Entwieklungen geffihrt, die welter unten zum 
Teil besproehen werden. 

Das Verdienst von Se~onz um die Kenntnis der zentralnervSsen 
Strahlensehgdigung kann in drei Punkten zusammengefaBt werden: 

1. t~elativ hohe Radiovulnerabilit~t des Gefi~gapparates; damit  
Postnlierung einer selektiven Nensibilitiit. 

2. Auftreten tempor/irer exsudativer Erseheinungen wenige Woehen 
naeh Bestrahlung; sogenannte Frfihreaktion. 

3. Anftreten der eigentliehen Strahlenseh&digung naeh l&ngerer 
Latenzzeit;  sogenannte Spi~tsch~digung. 

Um diese Thesen im richtigen Lichte zu sehen, mug man bedenken, 
dab die damals zur Verffigung stehenden S~rahlenquellen heute so gut 
wie nicht mehr im Gebrauch sind. Um einen definitiven Strahlenschaden 
zu erzeugen, muBte GOTTJ~A~DT die yon SCHOLZ nntersuchten ]~unde 
noch 4- -6  Std lang bestrahlen; moderne Geri~te k6nnen dieselbe Dosis 
in wenigen ~Iinuten liefern. Wie man aus experimentellen Vnter- 
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suchungen gelern~ hat, so wird die Gewebsreaktion bis zu einem gewissen 
Grad yon der Dosisleistung bestimmt. Diese Abhi~ngigkeit deute~ auf 
eine Beteiligung yon reparativen und yon Erholungsvorg~ngen am Zu- 
standekommen des Gewebsschadens, hSchstwahrscheinlich im Rahmen 
cellul~rer Mechanismen. Als spezielle Beispiele zitieren wir die Studien 
yon ItTcxs u. Mitarb. (1958) fiber die KSrnerzellnekrose des Kleinhirns, 

r 

~ 

! 
Abb, 1. Schemat ische  u  der  Ionisat ionsvorg~inge in e inem Mitochondrion bei verschiedener  
Ionisa t ionsdichte .  Un te r  der  A n n a h m e ,  dab das  , ,P r~pa ra t "  0,06/~ dick ist, en tspr icht  die Ab- 

sorpt ion 1000 tad.  L inks  550 KeV, rechts  40 X e V  t~6ntgenst rahlen 

und die radiogene Riiekenmarksnekrose beim Affen (McLAuRI~ u. 
Mitarb. 1955; BALL~u 1962). 

Ein weiterer Unterschied zwischen den damaligen und den heutigen 
Strahlenquellen liegt in der Ionisationsdichte der emittierten Strahlen. 
Die biologische Bedeutung dieser Gr61~e wurde erstmalig yon ZIRKL]S 
(1935) erkannt und ist im angloamerikanisehen Sehrffttum als ,,linear 
energy trans]er" (LET) bezeichnet. Abb. 1 stellt graphisch dar, wie die 
Ionisationsdichte die biologische Wirkung bestimmt. Man darf  sagen, 
dal3 die Ionisationsdichte der radiobiologisehen Wirksamkeit innerhalb 
tines gewissen Rahmens proportional ist. So li~13t sich z .B.  erkl~ren, 
dal3 eine Nahbestrahlung der Kopfhaut  mit  relativ dicht ionisierenden 
R6ntgenstrahlen zu einer oberfl~chlichen I-Ernrindennekrose ffihren 
kann, auch wenn die eingestrahlte Dosis, wie z .B.  ira Falle 1 yon 
BOELLAARD 11. JACOBY (1962), mit 2000 rad relativ gering war. 
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Die Beziehungen zwischen den physikalischen GrSBen der Strahlung, vor allem 
Dosis, Dosisleistung und Ionisationsdiehte, und der Gewebsreaktion sind i~uSerst 
kompliziert, zum groBen Teil aueh noeh gar nieht erforseht. Die l~adiobiologie, 
die sich mit den Bestrahlungsfolgen an einzelligen Lebewesen und an Zellkulturen 
befaflt, hat abet sehr befruchtend auf die Radiopathologie gewirkt, so dab in letzter 
Zeit auch im bestrahlten Gewebsverband eelluli~ren Veri~nderungen mehr Beaehtung 
gesehenkt worden ist. Hier sind vor allem die Untersuchungen yon B~ow~so~ 
u. Mitarb. (1961--1963) zu nennen, die ergeben haben, dab selbst geringe Dosen, 
in der GrSSenordnung von 100--500 rad, zur akuten Strahlennekrose vereinzelter 
Zellen, vorwiegend yon Oligodendrocyten, ffihren. Das Nervengewebe kann aber 
diesen Verlust ohne weiteres 
ertragen. Die Erkl~rung fiir 
diese disseminierten Zellaus- 
f~lle liegt in der diskonti- .~ 
nuierhchen, statistisch zu- 
f~lligen Verteilung der Ener- .~ ! 
gieabsorption, die einer .~ 
PoissomVerteilung folgt 
(DEssA~E~ 1922). So ist es ~ -'~ 
mSglich, dab ein absolut ~ 
lebenswichtiger Teil der Zelle .~ 
zufiillig getroffen wurde. ~ ~ 

Diese Bet rachtungen ~ ~ 
laufen darauf  hinaus, dal] ~ ~ 
m a n ,  um die Gesamt- 
reakt ion des Gewebes zu 
verstehen, die eellul/~ren 
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Abb. 2. Zellzahlen pro ttfickenmarksquerschnitt bei der mit  
8500 rad bestrahlten I~atte 

Reakt ionen im einzelnen bet rachten muB. U m  dann zur Synthese vorzu- 
dringen, ist es n6tig, die biologisehen Abhs der versehiedenen 
Zellen voneinander  zu erfassen. I m  Rahmen  dieser Arbeit  wfirde es zu weir 
fiihren, auf  alle die reeht verwiekelten Beziehungen e]nzugehen; SCHOLZ 
(1934) ha t  bereits mi t  dem Nachweis der selektiven Gef~l~wandschs 
die Entwieklung ins Rollen gebracht.  Die selektive Markseh~digung, zuerst 
yon  A~Z~OLD u. Mitarb. (1954) erkannt,  kann  aueh nur  yon  der Cytologie 
her vers tanden werden. Sie ist Ausdruek einer s trahlenbedingten In-  
suffizienz der Marksoheidenglia. I ch  konnte  am bestrahlten l%fickenmark 
der Ra t t e  zeigen, dab es Wochen  vor  Ausbildung der eigentlichen Sps 
sch~digung zu erhebliehen StSrungen im lqueleins~urestoffweehsel 
k o m m t :  Oligodendroeyten und  Gef~l~wandendothelien vermehren sich 
s tark (Abb.2) und  die relative Zahl der Mitosen steigt steil an (Abb. 3). 
Gleichzeitig erf~hrt die Aufnahme yon  Cytidin in den bestrahl ten Ze]len 
eine rapide Beschleunigung. Erhebliehe Versehiebungen in der Aktivi t~t  
oxydat iver  Enzyme  in den Zellen mit  gestSrtem Nucleins~urestoffweehsel 
deuten auf  sehwere Funkt ionss tSrungen dieser Elemente.  Ers t  wenn 
ein gewisser, allerdings quant i ta t iv  nicht  erfal~ter Prozentsatz  der Zellen 
funktionell  inkompeten t  wird, k o m m t  es zur  Ausbfldung der Gewebs- 
nekrose im Sinne der Sps und  zwar innerhalb yon  wenigen 
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Tagen. An dieser Entwicklung kann der Gef&Bapparat beteiligt sein, 
doch kommt  es auch ohne nachweisbare vaseul~re Seh/~den zum Par- 
enehymtod. 

Die Strahlenempfindliehkeit der Zelle ist nicht nut  eine Funktion 
der physikMisehen Gr6gen der Strahlung, sie ist in gleiehem Mage yon 
den Eigenschaften der Zelle selbst bestimmt. ])as Gesetz yon B ~ 1 ~ o ~ 2  
u. T ~ I ~ O ~ a ~ r  (1906), das die Strahlenempfindliehkeit der Zelle zu 
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ihrem karyokinetischen Werde- 
gang, ihrer reproduzierenden 
Kraf t  und zu ihrer Morphologie 
und Funktion in Beziehung setzt, 
gilt auch heute noch. Da die 
Gef&Bendothelien unter den Ele- 
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Abb. 3. l~fickenmark der Ratte nach einmaliger Dosis Yon 3500 tad. Zahl der mit Thymidin-tt3 
markierten Zellen 

Abb. 4. Graphisehe Darstellung des Sauerstoffeffektes, s~ark schema~isch 

menten des Nervengewebes die h6chste Mauserungsrate aufweisen 
(No~Tz~L u. RoX 1964), ist es verst/~ndhch, dab Blutgef/~ge eine relativ 
hohe Strahlenempfindlichkeit besitzen. Die neuroektodermalen Zellen 
sind dagegen mitotisch wenig oder gar nicht aktiv, so dab Mitose- 
gebundene Zellsch/~den yon Nervenzellen keine, und solche der Neuroglia 
nur wenig Bedeutung haben. 

In  neuerer Zeit hat  sich gezeigt, dab noch andere zelleigene Faktoren 
die Radiovulnerabilit~t bestimmen. Vor Mlem ist bier die Konzentrat ion 
des freien Sauerstoffes zu nennen, dessen synergistischer Einflug auf die 
biologische Sti'ahlenwirkung bereits 1921 yon HOLTHVSEN erkannt  wurde. 
Dieser sogenannte Sauersto//e//ekt wurde aber erst in den 50iger Jahren 
yon G~AY u. Mitarb. (1953) und yon ALPE~ u. I-IowA~)-FLA~D~S (1956) 
wissensehaftlich fundiert. Wie die Kurve  in Abb. 4 zeigt, so sind es vor 
allem Xnderungen in den relativ niedrigen Druckbereichen, die die 
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Strahlenempfindl ichkei t  modifizieren. Auf  Grund  der S~uerstoffdruck- 

messungen im t t i rngewebe yon  DAVIES u. :BBoNK (1957) u n d  der Be- 
s t immung  der Sauerstoffs/s der Mitochondrien du tch  ELLIOT u. 
H~ERY (1946) u n d  ]~A_ITDEI~ U. I~IESE (1955), SGwie durch die theore- 
t ischen Uber legungen yon  THEws (1963) ist es wahrseheinlich, dal~ die 
intracellul/s Sauerstoffpart ialdrueke im Nervengewebe gerade in  dem 

Abb. 5. Xle inhi rn  der Maus,  l0  Tage nach Bes t rahlung m i t  20 MeV Deuteronen,  Oberfl~chendosis 
10000 tad.  In- der Tiefe des Gewebes wurden  e twa 40000 t a d  absorbiert ,  t t i e r  ist das Gewebe a.kut 
nekrot isch.  L inks  im Bild der Colliculus posterior,  der ebenfal]s nekrot isch ist, obwohl er nur  der 

Oberfl~ehendosis ausgesetzt  war  

Bereich liegen, in  dem die Sauerstoffwirkung durch kleine Druck- 
/~nderungen erheblich modifiziert wird. 

Beobaehtungen, die diese Ann~hme sttitzen, ]iegen zwar vor, doeh ist die 
Beweisfiihrung zur Zeit noch rein deduktiv. Zun~chst kann man sehliel~en, d~l~ die 
Relation zwischen Sauerstoffkonzentration und radiobiologischer Wirksamkeit 
wiederum die Gef~l~wandzelle benachteiligt, da sis den h5chsten Sauerstoffdrucken 
ausgesetzt ist, wogegen die neuronalen Perikarya sozusagen am tPul3e des Sauer- 
stoffgef~lles liegen. Eine Reihe yon Befunden rechtfertigen die Annabme, dal~ die 
Capillardichte der Sauerstoffzufuhr, die Succinodehydrogenaseaktivit~t aber dem 
Sauerstoffverbrauch proportional ist. Setzt man diese beiden GrSf~en fiir umschrie- 
bent ttirngebiete miteinander in Beziehung, dann l~l~t sich die relative ttShe des 
5rtlichen Sauerstoffdruckes absch~tzen. Ganz besonders hohe Durchblutungsraten 
wurden in den Nuclei paraventricu]ares und supraoptici des Hypothalamus 
(C~AIGI E 1940) und im Kern des eollieulus posterior (KITTY 1963) bei l%atten und 
Katzen gemessen. Dagegen ist die Aktivit/~t der Bernsteins~uredehydrogenase 
nicht besonders groG, so dal~ man annehmen kann, dal3 die S~uerstoffpartialdrucke 
in diesen Gebieten relativ hoch shad. Tats/~cMich sind, wenigstens beim Versuchs- 
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Abb, 6. A Eigenartigr Vordcrhornzell~tsionen bei einer R~tte, die in einer 100~/~igen Sauers~off- 
atmosphere bestrah]t worden war; ~B Das :Kontrolltier zeigt eiue schwere Sch~,digung tier weil]en 

Substanz, die u si~ld geschwollen, aber besser erhalten Ms in A 
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tier, diese topistischen Einheiten aul~erordent]ich radiovulnerabel, wie z .B. Abb. 5 
zeigt und wie es yon AR~OL]) am I-Iypothalamus des Affen nachgewiesen wurde. 
Diese ~berlegungen sind jedoch rein hypothetisch, da der Sauerstoffdruck in den 
bier besprochenen Gebieten noch nicht gemessen wurde. Ich habe einige Ratten, 
die 20 rain lang mit 99~ Sauerstoff beatmet worden w~ren, unter Sauerstoff- 
beatmung fiber dem Riickenmark bestrahlt. Diese Tiere zeigten, im Gegensatz 
zu in Luft bestrahlten Kontrollen, eigenartige Ver~nderungen der Vorderhorn- 
zellen und zwar n~ch einer L~tenz, nach der die typische Vorderseitenstrangnekrose 
noch nicht einge~reten war (Abb. 6). Es war also zu einer Verwischung der Selek- 
tivitat fiir die wei~e Substanz gekommen, die sowohl im Riickenmark (Abb.7) 

Abb. 7. Typische Myelomalacie des Rattenrtickenmarks nach Bestrahlung mit 3500 rad Einzeldosis 

als auch im Hirnstamm sehr eindrueksvoll ist. Obwohl der 5rtliehe Sauers~offdruek 
such in diesem Experiment nieht gemessen wurde, so bekrgftigen die Ergebnisse 
doeh die Annahme, dal~ die selektive Marksch~digung wenigstens zum Teil auf 
relativ hohen 6rtlichen Sauerstoffdrueken beruht. Diese Selektivit~t wurde fibrigens 
sehon yon ScI~OLZ (1935) beobachtet und aueh abgebildet, aber falsch interpretiert. 
Ich habe denselben Fehler wiederholt, wofiir ieh mit Reeht voi1 ZitLC~ (1960) 
geriigt wurde. 

Zusammenfassend l~Bt sieh also sagen, dal~ die versehiedenen Fak-  
toren, die zur Sp/~tseh~digung ffihren, wesentl ieh kompliz ier ter  und  viel- 
seitiger sind, als ursprtinglich angenommen worden war. Die D y n a m i k  

des Prozesses l~l]t sich am besten yon den eellul~tren Reak t ionen  her 
vers tehen.  Die Strahlenempfindl ichkei t  der einzelnen Zel lgat tungen 



192 W o L ~  ZE~A~: 

h~ngt yon ihren biologisehen Eigensehaften und yon den 6rtliehen 
Sauerstoffpartialdyueken ab. Auf Grund der ungleiehen Verteihmg der 
Energieabsorption kommt es naeh Anwendung therapeutiseher Dosen 
zum akuten Zelltod vereinzelter Elemente, dem aber praktiseh keine 
Bedeutung zukommt. Die iibrigen Zellen sind groBentefls gesch/~digt, 
nur wenige bleiben nnversehrt. Die gesch~digten Zellen kSnnen tage- 
bis ]ahrelang normal funktionieren, der Schaden ist also nur ein poten- 
tieller. Die potentiell ver]etzten Zellen k6nnen entweder genesen, sie 
kSnnen biologisch inkompetent werden oder abet sie sterben naeh einer 
gewissen Latenzzeit, deren L~nge wohl dureh die Mauserungsr~te be- 
stimmt ist. Die potentiellen Zellsch~den sind in den meisten F~llen Aus- 
druek einer Mutation. Nach Unfersuchungen yon MVLL~R (1963) handelt 
es sieh haupts~chlich urn Chromosomenbriiche und ~hnliehe massive 
Defekte, weniger um Punktmutationen. 

Sowohl potentielle als auch aktuelle Zellsch~den fiihren nat/irIich zu 
einer Reihe von sekund~ren Prozessen. StSrungen der Bluthirnsehranke 
als Ausdruck einer Endothelseh/~digung und Entmarkung als Zeiehen 
der Gliainsuffizienz sind hinreiehend bekannt. Darfiber hinaus aber be- 
steht die M6glichkeit der Isoimmunisierung, wie sie yon KAK~ (1956), 
yon ZffLc~ (1963) und anderen wiederholt postuliert wurde, und sehlieB- 
lieh muB such die Malignisierung des bestrahlten Gewebes in Betracht 
gezogen werden. Da aber, wie wiederholt bemerkt wurde, die Gef~B- 
wandzellen yon allen Elementen des Nervensystems die hSehste Strahlen- 
vulnerabilitat besitzen und da Strahlenseh/~den naeh rein statistisehen 
Gesetzen ablaufen, bleibt der Gef~Bwandschaden naeh wie vor im Mittel- 
punkt  der Pathogenese der SpgtscMdigung. Strahlenbedingte GefaB- 
ver/s sind natfir]ich in den Grisea mit ihrer hohen Gef~Bdichte 
ganz besonders auff~Jlig. 

Dasselbe gilt hJnsiehtlich der Niere, we MEIE~ u. CAS~ETT (1963) ebenfalls 
das Primat der Gefi~Bwandsch~digung unterstrichen haben. In der weiBen Substanz 
des Hh'ngewebes ist die Gef~Bdiehte gering und der Sauerstoffverbraueh nieht 
besonders hoeh. Die Gliazet]en haben im allgemeinen denselben Sauerstoffdruck 
wie die Endothelien, denen sie ja direkt anliegen. Daher herrsehen bier Verh/~lt- 
nisse, die eine mehr oder weniger reine Marksch/~digung ermOgliehen, wie sie ja 
auch in der Human- sowie der experimentel]en Pathologie oft genug beobacht.e~ 
wird. 

Es ist sehr bemerkenswert, dM~ dureh geeignete Maniputationen die potentiel]e 
Ze]lseh/idigung in eine aktuelle umgewandelt werden kann. Naeh allem was fiber 
diese Prozesse bekannt ist, sehein~ es, daf$ es sieh dabei um rein spezifisehe Meehanis- 
Inen h~ndeIK So konnten ASSeltE~ u, AI~so~ (1962) zeigen, dab der nephrogene 
t{oehdruek bei der I~atte das Bild der gfiekenmarkssp~tnekrose ganz entseheidend 
ab~ndert. Einmal fiihrt die Hypertension zu einer Verkiirzung der Latenzzeit um 
mehr als 750/0; gleiehzeitig setzt der tIoehdruek die Toleranzdosis wesentlieh herab, 
und sehliel31ieh wird das morphologisehe Substrat grundlegend vera, ndert. ~Vfi, hrend 
die ,,normale" Sp/~tnekrose am 1%~ekenmark der Ratte im wesentliehen als eine 
Degeneration der Vorderseitenstrgnge ohne besondere Gef~Bkomponente imponiert, 
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fanden AsscHEa u. A~so~ die yon ScHoLz beschriebenen plasmatischen In- 
filtrationsnekrosen und Gef~Bwandverquellungen in den hypertonisohen Tieren. 

Diese Beobaehtungen geben zum erstenmal einen Hinweis daffir, 
dab das Ph/s der Strahlenidiosynkrasie oder der individuellen 
Strahleniiberempfindliehkeit dutch simultan bestehende Gef/~Bkrank- 
heiten hervorgerafen werden kann. Weiterhin erhellen diese Befunde, 
warum man bei Kindern die typisehen plasmatisehen Gef/~Bwand- 
verquellungen der Sp/~tsch/~digung nicht finden kann. 

Die hier aufgezeigte Dynamik gilt wohl allgemein ffir das Zentral- 
nervensystem der Siiugetiere, vielleieht sogar aueh ffir das yon Fisehen 
und yon anderen niederen Vertebraten. ])as einmal bestrahlte zentral- 
nervSse Gewebe bleibt den Rest der Lebenszeit gesch/~digt, wenn aueh 
oftmals in einem nieht feststellbaren MaBe, ganz im Gegensatz zu den 
Geweben, die sieh raseh mausern, wie Darmepithel und Blur und lr 
lieh aueh Neoplasmen. Diese Gewebe stoBen die geseh/~digten Zellen 
im Rahmen der physiologisehen Mauserung nach der Mitose ab, und  
nut  die nicht permanent  verletzten Zellen liefern dann neuen, genetiscl~ 
gesunden Naehwuchs. Dasselbe spielt sich aber auch zum Teil an den 
GefaBwandzellen des Zentralnervensystems ab. Daher finder man gar  
nieht so selten, dab vereinzelte Gef~Be im Bereiche einer Spatnekrose 
noeh ganz normal, besser wohl, wieder normal erscheinen (DI~LMA~ 
u. Mitarb. 1961). 

Wenn ieh hier niehts yon der Friihreaktion zu sagen babe, so des- 
wegen, well sic in der yon SCHOLZ (1934--1935) besehriebenen Form 
eigentlich hie mehr wiedergefunden wurde. Ich habe in zahlreichen 
Fallen mensehliches und tierexperimentelles zentralnerv6ses Gewebe 
kurze Zeit naeh einer Bestrahlung untersucht und dabei niemals eine 
Frfihreaktion gefunden, allerdings babe ieh hie mit  Kunden gearbeitet. 
Daher kann ieh reich aueh nieht der Meinung yon Z~Lc~ (1963) an- 
sehlieBen, dab der Sp~tnekrose eine ,,Friihreaktion in Form einer Art  
yon Encephalitis", als sogenannte erste Etappe vorausgehen muB. 

Da, wie oben ausgeffihrt, fiber dem bestrahlten Nervengewebe, auf  
Grund seiner niedrigen Mauserungsrate, immer das Damoklessehwert 
der Spgtseh~tdigung sehwebt, hat  die moderne Strahlentherapie Metho- 
den entwickelt, die diese Gefahr verhindern. Der leitende Gedanke ist 
die Strahlenabsorption auf das zu zerst6rende Gewebe zu besehrs 
oder zumindest die yore normalen Gewebe aufgenommene Energie 
wesentlich unter der Toleranzgrenze zu halten. In  anderen Worten, es 
wird eine m5gliehst giinstige Verteilung der Isodosen angestrebt. Von 
techniseher Seite her kann dies durch Neutroneneinfang, durch die 6rt- 
liehe Applikation yon geeigneten Radionukliden oder durch Bestrahlung 
mit  beschleunigten schweren Teilehen erreieht werden. Allen drei ~e tho-  
den ist eigen, dab relativ hohe Dosen auf genau umsehriebenen Raum 
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in kurzer Zeit eingestrahlt werden kSnnen. Unter diesen Bedingungen 
wird ein hoher Prozentsatz der exponierten Ze]len akut oder subakut 
getStet, wodurch natiirlich die MSglichkeit einer Sp~tschadigung elimi- 
nieI~ ist. Die Synchronisierung des Zelltodes birgt aber andere Probleme; 
sehwere exsudative Erscheinungen und massenhafter Anfall yon Abbau- 
produkten kSnnen zu einem erheblichen perifokalen 0dem fiihren. Daher 
ist es oftmals notwendig, das Ausmal~ der akuten Strahlennekrose zu 
begrenzen, oder aber, wie bereits yon Z/2~cI~ (1960) vorgesehlagen, erst 
dutch Tumorresektion eine innere Dekompression zu schaffen. 

Die akute StrahIennekrose des N'ervengewebes ~mrde experimenteI1 yon Sc~t/3~- 
~ELIrEEEtr (1962) und yon ScxoLz u. Mi~arb. (1959) morphologisch erforsch~, tIier- 
bei kommt es immer zu einer Friihi~aktion, zu schweren Permeabfli~tsstSrungen, 
die dann yon einer entziind]ichen Reaktion gefolgt sind. Im Gegensatz zum ur- 
spriinglichen Konzept yon SCHOLZ (1934--1935) ist diese J~eaktion nicht begrenzt. 
Im Gegenteil, gleichzeitig mit ihrer Manifestation lassen sich schon morphologische 
Vergnderungen art der Gila und am nervSsen Parenchym nachweisen. Es kommt 
zur celtul~ren Autolyse dutch Akti~derung lysosomaler Hydrolasen (Zs~A~ u. 
CV~aTIS 1962). Elektronenmikroskopische und histochemische Untersuchungen yon 
GOLDFEDNI~ (1963) mad yon MO~TGONE~r U. }Iitarb. (1964) haben gezeig~, dub die 
akute Strahleniml~xose auf eine ZerstSrung cellulgrer und subcellul/~rer Membranen 
zuriickzufiihren ist. Nach AbschluB der reso~T~iven Vorggnge resultiert in diesen 
F~lIen ein scharf begrenzter, nicht vernarbter Gewebsdefekt (ZE~AN u. Mitarb. 
1959), dessen mSgliche Bedeutung ffir neurochirurgische Gewebsaussehaltungen 
jiingst yon VA~ DYKE u. JANSS~N (1962) hervorgehoben worden ist. 

Fassen wir zusammen, so 1/iBt sich das Problem der Strahlensch/idi- 
gung des Zentralnervensystems diagrammatiseh wie folgt darstellen: 

Typische fraktionier~e 
Tiefenbestrahlung 

Hochdosierte Bestrahlung 

Nichtselektive 
Sp&~nekrose 

/ / 
ErhShmlg des 

Sauerstoffdruckes 

\ \  

\ 
ErhShung der 

Ionisationsdichte 

/ /  
Sp~tnekrose mit 

typiseher Selektion 

Akute niehtselektive 
Totalnekrose 

Individuelle Faktoren, wie Gattung, Alter, Gesehlecht, KranI~eits- 
zust/inde usw. k6nnen die Morphologie der Sp~tnekrose modifizieren, 
wie bereits ausgefiihrt in spezifiscber Form. Die akute Strahlennekrose 
dagegen ist yon diesen Einflfissen unabh/ingig; sie ist lediglich eine 
Funktion tier biologiseh ~%ksamen eingestrahlten Energie. 
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Zusammenlassung 
Die Gewebsschidigung dutch ionisierende Strahlen ist letzten Endes 

das Resultat cellul~rer Effckte. Diese gehorchen statistischen Gesetzen, 
sind aber vor allem durch die physikalischen Eigenschaften der Strahlung 
und die biologischen Eigenschaften der bestrahl~en Zellen determiniert. 
Neben der absorbierten Energiemenge (Dosis), sind Dosisleis~ung und 
Ionisationsdichte (linear energy transfer) die ~4chtigsten physikalischen 
GrSBen, die die cellulire l~eaktion entscheidend beeinflussen. Strahlen 
mit hoher Ionisationsdichte, wie z.B. Neutronen, ffihren meistens den 
akuten Tod der getroffenen Zellen herbei, allerdings ist die Energie- 
verteilung dergestalt, dab bei geringen Dosen nur vereinzelte Zellen 
getroffen werden, so dab der Gewebsverband unter Umst'~nden nicht 
kritisch gestSrt wh'd. Die Dosisleistung wirkt ira wesentlichen fiber eine 
5{odifizierung reparativer Zellvorgi~nge. Bei hohen Dosen, die mit holier 
Leistung eingestrahtt werden, etwa 10000 rad (10 rain -i) and dariiber, 
kommt es zum akuten und subakuten ZeIlschaden, vor~degend in der 
Form yon cellularen and subeellulgren ]~IembranstSrungen. Bei der 
therapeutischen Bestrahlung dagegen, ist der Schaden vor allem an die 
I~ucleoproteine gebunden und wird in der Form yon somatischen Muta- 
tionen wirksam. 

Die Strahlenempfindlichkeit der Zellen folgt dem Gesetz yon B~R- 
GO~I~ m T~I]~O~DEAU. Demgemi~l~ ~reten irn reifenden Gewebe Strahlen- 
sch~den im allgemeinen als nieht,-selektive disseminierte Zellnekrosen 
auf. )iit  AbschluG der Zellreffung kommt es zur Ausbildung spezifischer 
celhflgrer RadiovulnerabilitEten, die fiberwiegenderraat~en chemiseh be- 
ding~ sind. Nur die Gef~iBwandzellen, und in geringem ~fal~e die Oligo- 
dendroey~en, die auch im reifen Gehirn noch der ~auserung unterworfen 
sind, kSnnen dutch mitotisch bedingte Strahlenschaden selektiv ge- 
schidigt werden. Als weiterer modifizierender ~aktor i s t  der lokale 
Sauerstoffdruck zu nennen. Dieser ist am Gef~l) selbst und in (lessen 
unmittelbarer Umgebung am hSchsten, wodurch wiederum eine Selek- 
tivitat begfinstigt wird. Zellmauserung und Sauerstoffdruekgef~lle ver- 
leihen daher den Nervenzellk6rpern, mit Ausnahme der Zellen gewisser 
ttypos eine hohe Strahlenresistenz, wogegen dieselben 
Faktoren die Sensibilitit des GefaGapparates und der ~arkscheidenglia 
fSrdern. Auf~ergewShnliehe Belastungen des GefgBsystems, wie z.B. 
beim arteriellen I-Ioehdruck oder bei degenera~iven and altersbedingten 
Gef~veranderungen, verstirken die Strahlenwirkung und kSnnen daher 
als eine der Ursaehen einer individuell erhShten Strahlensensibilit~ 
angesehen werden. 

Das typische Bild der Strah]enspi~tschidigung is~ demnaeh das 
R, esultat einer physiologisch bedingten selektiven Strahlenvnlnerabilit~t 
der Gef~Bwandze]ten und der ~Iarkscheidenglia im rei/en Gehirn, deren 

13 ~ 
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Sch~digung eine metabol i sche  Insuffizienz und  sekund~ire Beeintr i icht i -  
gung der  v a n  ihnen  abhi ingigen pa renchyma tSsen  S t r u k t u r e n  zur  Fa lge  
ha t .  U m g e k e h r t  ff ihr t  die the rapeu t i sche  Bes t rah lung  des rei/enden 
Nervengewebe~" zum d i r ek ten  Pa renchymschaden ,  der  al lerdings regel- 
miiBig m i t  e iner  cellul~ren Schi idigung des Stfibzgewebes k a m b i n i e r t  ist.  
Die  Spi i tschi idigung k a n n  durch  _~nderung des Sauers taf fdruckes  un4  
der  Ion i sa t ionsd ich te  in  gewissem Umfang  madif iz ier t  werden.  W e r d e n  
hShere S t rah lungsenerg ien  absorbier~, so k o m m t  es zur  a k u t e n  Schi~di- 
gung  van  al lan Zel l typen ,  ohne Selektivit~it; dieser R e a k t i a n s m o d u s  i s t  
vorwiegend  durch  Membrans tS rungen  an den bes t r ah l t en  Zellen be- 
s t immt ,  somat i sche  Muta t i anen  spielen keine Ralle ,  und  die MSglichkei ten 
einer  Modif ika t ion  durch  endogene und  exogene F a k t o r e n  s ind be- 
schr~inkt: die a k u t e  Strahlenschi~digung i s t  n ich t  selekt iv.  Zwischen 
diesen be iden  P r a t o t y p e n  bes tehen natf i r l ich  alle d e n k b a r e n  lJberg~inge. 
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