
Aszalós Zoltán dr. orvosalezredes:

Az ionizáló sugárzás hatására létrejött 
morphológiai elváltozások  
a központi idegrendszerben

A központi idegrendszer sugárérzékenysége gyakorlatilag a R öntgen-sugár 
felfedezése óta ism ert, hisz egy évvel később, 1896-ban Tarkhanov  m ár le írja 
az agyvelő ,,physiologiás reakció já t” besugárzás után, további két év m úlva 
pedig m orphológiai elváltozások is ism eretessé válnak. Az első leírások a 
lágyagyhártyák, a plexus chorioideus és az agyi erek aszeptikus gyulla­
dásos reakcióján kívül ganglionsejt-elváltozásokat és az agyszövet necrosisát 
is megem lítik. Az ekkor m egindult kísérletes ku ta tásokat csak 1930-ban kö­
veti Fischer és Holfelder  első em beri vonatkozású közleménye, am ely besu­
gárzás u tán  hét évvel késői cerebralis necrosisról számol be. A központi ideg- 
rendszer sugárkárosodására vonatkozó közlemények m a m ár teljes egészé­
ben szinte á ttek in thete tlen  nagy száma m utatja , hogy ez a problém a még 
m indig az érdeklődés középpontjában áll. a pathom echanizm usra vonatkozó 
sokféle elm élet élénk vita tárgya, nyugvópontra ma sem ju to tt. A m aghasa­
dáson alapuló energia fokozódó ipari felhasználása, az ionizáló sugárzás or­
vosi alkalm azásának elterjedtsége és az atom háború fenyegető veszélye adják 
e kérdés gyakorlati fontosságát és ak tualitását.

A legutolsó időkig olyan álláspont alakult ki — túlnyom óan morphológiai 
észlelések alapján  —, hogy a k ifejlett em beri vagy állati központi idegrend­
szer, ellentétben az éretlen  cerebrum m al, az ionizáló sugárzással szemben 
messzemenően rezisztens. A fellépő károsodást nem elsődlegesnek, hanem  az 
érrendszeri elváltozások következm ényének ta rto tták . Az újabb kutatások 
azonban azt m utatták , hogy az agyszövet valam ennyi alkotó eleme prim éren 
károsodhat és a besugárzás feltételeitől függ, hogy mely szöveti komponens 
érin tett, illetőleg hogy melyik károsodása áll többé-kevésbé előtérben. A ká­
rosodás jellegét determ ináló feltételek a la tt alkalm azott .sugárfajtát, 
vagyis a besugárzott energia különböző form áját és m ennyiségét a besugár­
zott te rü le t nagyságát és az in tracran ia lis viszonyok pillanatnyi állapotát 
é rtjük  általában. M anapság a kísérleteknél magas és igen magas energiájú 
és intenzitású sugárfa jtá t alkalm aznak. A kísérletekhez használt különböző 
állat agyvolum enben m utatkozó eltérése és a besugárzott terü letek  nagy­
ságbeli különbsége m ind nehezítik az irodalm i adatok összehasonlítását és 
a dózis-károsodás m értéke és minősége közötti összefüggések precíz m eg­
ítélését.

A központi idegrendszer sugárkárosodása lefolyásában m ár Scholz kétféle 
form át különböztetett meg kifejlődött kutyákon: a besugárzás u tán  kb. öt 
héttel fellépő korai reakciót és legkorábban három  hónappal később je len t­
kező késői károsodást. Scholz k ísérleteiben korlátozott energiájú és intenzi­
tású .sugárhullámot használt. A korai reakció m orphológiailag lényegében a 
kiserek periadventitia lis réseinek lym phocytás infiltrációjából állott, mely 
elsősorban a kisagyi és nagyagyi fehérállom ányban volt m egtalálható, de 
a thalam us, híd és nyúltvelő is érin te ttek  voltak. Az agykéreg infiltrációja 
ritkább. A gliareakciót a pálcikasejtek felszaporodása jelezte. A szöveti el­
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változások súlyossága a besugárzás intenzitásával volt párhuzam os. A késői 
károsodást szétszórt, főképp a fehérállom ányban található  vérzések, necro- 
sisok jellemezték. Scholz ezeket az elváltozásokat az agyi kiserek és capilla- 
risok krónikusan előrehaladó fibrosisa, glializálódása és endarteriitse  követ­
kezm ényének ta rto tta . Ezt az elváltozást em beri agyvelőben is le írták  és 
annyira jellemzőnek találták , hogy agypunktátum ból a diagnózist felállítha­
tónak vélték.

Arnold  és m unkatársai máj őrnagy velő lokalizált besugárzásakor u ltrake­
m ény és energia-gazdag sugár alkalm azása m ellett az 1. táblázatban  össze­
foglalt elváltozásokat találták . Ez a beosztás a m a leginkább elfogadott 
klasszifikáció.

A különböző agyi terü letek  sugárérzékenységi sorrendjére vonatkozó meg­
figyelések azt m utatták , hogy intenzív egésztest-, vagy a fej besugárzásakor 
a gyors központi idegrendszeri eredetű  halál oka agytörzsi laesio, de m ár 
a k linikai tüne tek  is a rra  u ta ltak , hogy a kisagyi károsodás is előtérben áll. 
A cerebellum  stra tum  granulare korai elváltozásait m ár az első ku ta tók  le­
írták , későbbi vizsgálatok a hypothalam us és nyúltagy fokozott sugárérzé­
kenységére utalnak. Arnold  az agytörzsi corticopontin és corticospinalis pá­
lyák, valam int a brachium  conjunctivum  elváltozásait ta lá lta  legsúlyosabb­
nak. Mások m ár igen kis dózisnál a hypothalam us nucleus paraventricu laris 
és supraopticus szelektív károsodására h ív ták  fel a figyelmet. A késői káro­
sodásnál a centrum  semiovale, capsula in te rna és fornix  károsodásai je len­
tősek. A régebbi és újabb vizsgálatok azonban a különböző központi idegrend­
szeri terü letek  károsodásai között nem  tud tak  abszolút érzékenységi skálát 
felállítani.

S ajá t vizsgálataink (Magyar  dr.-ra l közösen) 42 m acskaagyvelő 50, 100, 
200, 100 és 3000 R. egész fej-besugárzására vonatkoznak. A szövettani vizs­
gálatok lényegében az eddigi irodalm i adatokkal megegyezőek, vagyis az ioni­
záló sugárzásra specifikus központi idegrendszeri e ltérést nem  találtunk , a 
károsodás m értéke a dózis függvénye. Nagy dózisokra a diffúz károsodás je l­
lemző, a központi idegrendszer valam ennyi neuroectoderm alis és mesenchy- 
malis alkotóelem e károsodik, az előbbi necrosissal, az utóbbi proliferatióval 
reagál. Kisebb dózisok hatásá ra  a gliosis előtérbe kerül, nagyobb dózisok 
után  ez elm arad, a neurocyták  m ellett a g liasejtek is súlyosan károsodnak. 
Az elváltozások nem  egysíkúak, hanem  a túlélési időtől függően (5—76 nap) 
progresszíven folynak le. A kut sejtelváltozások m ellett krónikus károsodás­
ra utaló jelenségek is m egfigyelhetők, a fehérállom ány károsodása közepes 
sugárdózis esetén előtérben áll. Igen sok esetben feltűnő volt a liquorür kö­
rüli te rü le tek  fokozott károsodása. Subpialisan és subependym alisan az alap­
állom ány fellazult, hálózatos, gliafibrillum okból álló reticulum  váltakozott 
kisebb-nagyobb necrotikus területekkel. A vascularis elváltozások kifejezett 
érfalm egvastagodásból és többé-kevésbé intenzív lym phocytás infiltrációból 
állottak. A nagy dózisoknál a főleg agytörzsi és egyéb fehérállom ányra k ite r­
jedő oedema előtérben állott. A több hónapig tú lé lt állatoknál a necrosisok 
körüli girlandszerű  gliasánc igen jellegzetes.

A hum án anyagon agym űtét u tán  besugárzott tum oros cerebrum ok érté ­
kelhetőségét a daganat távolhatási tünetei igen megnehezítik. Nagyon nehéz 
m egm ondani, hogy például a subependym alisan foltos felritkulások fo rm ájá­
ban jelentkező dem yelinisatio vajon a sugárhatás vagy a tum oros agyoedem a 
következm énye-e. Bizonyos párhuzam  azonban a kísérletes anyaggal való
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összehasonlítás alapján  lehetséges. A több évvel a m űté t u tán  nem  cerebralis 
okból elhaltaknál található  érelváltozások, cystaképződések a daganattól tá ­
voleső terü leteken  késői károsodásnak foghatók fel.

A pathogenesisre vonatkozó elm életek nem  egységesek. Scholz szerint p ri- 
m ér az érrendszer károsodása, a parenchym a laesiója másodlagos. A szövet­
tani leletek alapján a vascularis laesio az első hónapokban bizonyára jelentős 
szerepet játszik, de ezzel a teóriával a fehérállom ány előtérben álló é rin te tt­
sége nem  m agyarázható, értopikai viszonyok ezt az elm életet nem  tám aszt­
ják  alá. Arnold  és Bailey prim ér velőhüvely-károsodásra gondol, úgy vélik, 
hogy az erekből származó serosus átivódás velőhüvelykárosodást okoz, ami 
a myelin, vagy leépülési p roduktum a an tigénné válását idézi elő. Ez a vérből 
antitest-reakció t provokál. Csak ilyen autoallergiás fo lyam attal lehet a topi- 
kai lokalizációt m agyarázni. Berg és Lindgren  a késői sugárnecrosist bizonyos 
m egszorításokkal a sclerosis m ultiplexhez hasonlítja. Ellinger és m unkatársai 
a vér-agygát perm eabilitási zavarát tek in tik  alapvetőnek, am it tripánkékkel 
tö rtén t vizsgálataikkal mások is m egerősítenek.

S ajá t vizsgálataink alapján, pusztán m orphológiai elváltozásokra tám asz­
kodva úgy gondoljuk, hogy korai stádium ban az érrendszer m ellett a neuro- 
ectoderm ális szövet prím ér károsodására meggyőző szövettani észlelések 
utalnak. A késői necrosis kialakulásában azonban autoallergiás processzus 
szerepet játszhat.

Ö S S Z E F O G L  ALÄS

A központi idegrendszerben a besugárzás feltételeitől függő, egym ástól jól 
e lhatárolható  károsodások szöveti jellemzői m a m ár általánosan elfogadott 
klasszifikációt tesznek lehetővé. S ajá t v izsgálatainkban a központi idegrend­
szer sugár-károsodására jellem zője m orphológiai elváltozások pathogenetikai 
m eggondolásokat tesznek lehetővé.

Míg régebben az érelváltozást tek in te tték  elsődlegesnek és a neuroecto- 
derm alis károsodást csak következm énynek, m a m ár az ionizáló sugárzásra 
létrejövő autoallergiás folyam atok lehetősége m ellett az idegszövet prim aer 
sugárérzékenységére h ív ják  fel a figyelmet.

3 .  Асалош, подполковник ж/сл.:

МОРФОЛОГИЧЕСКИЕ И ЗМ ЕН ЕН И Я Ц ЕНТРАЛЬН О Й  НЕРВНОЙ  
СИСТЕМЫ, ВЫ ЗВАННЫ Е ИОНИЗИРУЮ Щ ИМ  ИЗЛУЧЕНИЕМ

В зависимости от условий облучения, в центральной нервной системе образуются 
характерные тканевые нарушения, позволяющие создать общепринятую классифика­
цию. Свои гистологические наблюдения автор проводил на удаленных оперативным 
путем и облученных кусочках человеческого мозга и на мозгах кошек. Гистологиче­
скими методами выявил морфологические изменения центральной нервной системы, 
которые позволяют сделать патогенетические выводы.

Раньше сосудистые изменения считались первичными, а нарушение нейроэктодермы 
— вторичным. В настоящее время, кроме возможности автоаллергических процессов, 
происходящих под действием ионизирующего излучения, обращают внимание и на 
первичную лучевую чувствительность нервной ткани.
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MORPHOLOGISCHE VERÄNDERUNGEN IM ZENTRALNERVENSYSTEM 
NACH STRAHLENEINWIRKUNG

Die histologischen M erkmale der im Zentralnervensystem  voneinander wohl 
trennbaren und von den Bedingungen der Bestrahlung abhängigen Schädigungen 
ermöglichen eine heutzutage bereits allgemein anerkannte Klassifizierung. In den 
eigenen U ntersuchungen des Autors erwies sich die Möglichkeit pathogenetischer 
Überlegungen anhand der auf Strahlenschädigung charakteristischen morpholo­
gischen Veränderungen. W ährend früher die Gefässveränderungen als prim är 
und die neuroektoderm alen Schädigungen als deren Folge galten, lenkt man heute 
die A ufm erksam keit neben der M öglichkeit autoallergischer Prozesse nach S trah ­
leneinw irkung auf die prim äre S trahlenem pfindlichkeit des Nervengewebes hinzu.

Dr. J. Aszalós, O berstl. d. Med. D .:
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