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In  der Pathophysiologie des Zentralnervensystems ist das Auftreten 
eines Odems als bio]ogische Reaktionsform des Hirngewebes auf die 
verschiedensten kraekhaften St6rungen eine h/~ufige Erscheinung, deren 
Entstehungsweise aueh heute noah nicht bis in alle Einzelheiten gekl~rt 
ist. Die yon Schade fiir das Bindegewebe gewonnenen Erkenntnisse 
tier {)dementstehung diirfen wegen der andersartigen histologischen und 
chemischen Konstruktion nicht ohne weiteres auf die Verh/~ltnisse ira 
Zentra]nervensystem tibernornmen werden. 

Insbesondere ist es nicht ohne weiteres ang~ngig, der Grundsubstanz 
im Zentr~lnervensystem, also der ,,ektoplasmatischen Zone" der Glia- 
zel]en und deren protoplasmatischen ~embranen und ihren fibrill/~ren 
sowie gal!ertig oder fltissigen Inhal ten (Arnold) die gleiehe funktionelle 
Bedeutung zuzumessen, wie es  Schade ffir die bindegewebigen Grund-. 
substanzen tut.  Abgesehen yon der rein theoretischen Bedeutung solcher 
Untersuchungen haben sie eine besondere Wichtigkeit auch ffir den 
Kliniker und gerade fiir den Neurochirurgen, da die Auswirkungen 
eines 0dems bei den besonderen anatomisehen Verh/~ltnissen innerhalb 
der Schs zu St6rungen fiihren k6nnen, die ein griindliches Ein- 
greifen und therapeutisehes Vorgehen und dami t eine ausreichende 
Kenntnis der funktionellen Pathologie der Zustands~nderungen in der 
I-Iirnsubstanz voraussetzen. Exakte,  zahlenm/~gig belegbare Unter- 
suchungen haben zudem noch einen weiteren Wert im Hinbliek auf die 
durch Begriffskonfusion notwendig gewordene Abgrenzung des Hirn- 
5gems yon der Hirnschwellung, einem ganz andersartigen Zustandsbilde 
ver~nderter I-Iirnsubstanz, das ebenfalls zur I-Iirnvolumsvermehrung und 
den damit in Zusammenhang stehenden gefahrbringenden Folgen ftihren 
kann. 

1 Mit Unterstiitzung durch die Deutsche Forsehungsgemeinschaft. 
A r c h l y  f o r  P s y c h i a t r i e ,  Bd .  116. 35 
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Die derzeitige Pathophysiologie der Gewebe sieht im Odem eine 
durch Gleichgewichtsst6rungen zwischen Zustrom und Rfickstrom yon 
Fliissigkeit hervorgerufene gesteigerte Wasseraufnahme der paraplasma- 
tischen ungeformten Zwischensubsta~iz, die dadurch aufgelockert wird 
und an Volumen zunimmt. Die Grade dieser Ver~nderungen liegerl 
auf einer Skala mit einer Reichweite yon den noch durchaus physio- 
logischen DurchstrSmungsverh~ltnissen der Gewebe bis zu deneD_ 
schwerster ttydropisierung. W~hrend, besonders im Beginn vorwiegend~ 
die Zwischensubstanzen betroffen sind, k6nnen in sp~teren Stadien 
infolge der nunmehr eingetretenen Kreislauf- und ErnghrungsstSrungen 
auch die Zellen in gesetzmal3iger Weise der Verquellung und 6demat6sen 
Vergnderung anheimfallen. Aus den Untersuchungen Schades wissen 
wir, dab zur Entstehung dieses Prozesses ein umfangreicher Komplex 
der verschiedensten physikalisch-chemisehen Ver~nderungen als Vor- 
aussetzung anzusehen ist. Es sind dies' Ver~nderungen der physiko- 
chemischen Konstanten sowohl auf der Blutseite wie auch innerhalb 
des anliegendes Gewebes und, obgleich man versucht hat, die ver- 
schiedensten Formen yon ()dem z.u eharakterisieren, wei6 man 
heute,  da6 wohl ein einzelner physikalisch-ehemischer Faktor  im 
Vordergrunde stehen kann, da6 jedoeh schliel31ich bei jeder 0demform 
der Gesamtkomplex aller Faktoren folgenschwere Vergnderungen er- 
fghrt, wie bei der Auswertung unserer Versuchsergebnisse noch genauer 
gezeigt wird. 

Auch am Zentralnervensystem kennen wit also das Hirn6dem im 
Sinne der ,,nassen Volumenvermehrung" des Gehirns, l~inde und ~a.rk 
betreffend, wobei die Konsistenz des Gehirns herabgesetzt, seine 
Quellungstendenz ebenfal]s vermindert ist. SchlieBlich fiihrt sie zu charalste- 
ristischen histo-pathologischen Zustandsbildern, die insbesondere in dem 
siebartig erweiter ten Grundgewebe, den regressiven Gliaver~nderungen 
und such in Zerst6rungen der IVIarkscheiden i h r en  Ausdruck linden, 
naehdem- es schon in relativ frfihen Stadien zu dexlt]icher Erweiterung 
der adventitiellen-perivascul~ren R~ume gekosamen war .  Entscheidend 
ist, dal~ die vermehrte Fltissigkeit schliel~lich in tropfbarer Form im 
Gewebe angereichert liegt und dal3 gerade die Zeichen der Fli~ssiglceits= 
vermehrung das Leitsymptom nicht nur fiir die histopathologische, 
sondern auch fiir die physikalisch-chemische Diagnose darstellt. 

Es ist kein Zweifel, dal3 neben der eindeutig extracelluliiren Fliissig- 
keitsanreicherung bei den verschiedenen Graden der StSrung es schliel3- 
lich auch zu einer sdcunddiren Durchtr~inlsung der Ze]len und vor allem 
der Marksubstanz vielleicht im Sinne einer echten Quellung kommen 
kann, was auch l~eichardt vermutet, der sagt, dab man diese sekundgre 
Q u e ] l u n g -  wobei noch zu priifen wgre, ob es sich wirklich um eine 
Quellung im physiko-chemischen Sinne hande]t - -  v o n d e r  sps noch 
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zu besprechenden echten Hirnschwellung abzutrennen w/ire. Selbach 1 
bezeichnef diese Sekundi~rform des (}dems a]s ,,/estes Odem", dessen 
Entstehungsweise insbesondere im Randgebiete des manifesten massiven 
.(}dems mit  unseren heutigen physikaliseh-chemischen Kenntnissen 
bereits durehaus erkl~rbar ist. Ziilch ist es gelungen, auf Grund fiirbe- 
rischer Untersehiede nach Masson zwei Formen yon Volumenvergr6l~erung 
voneinander abzugrenzen. Er findet um die urspriingliche 0demform 
einen Gewebsmantel, der dureh Lfickenfelder, Markscheidenvakuolen 
und Oligodendrogliaschwellung gekennzeichnet ist und in dem er den 
Ausdruck einer Hirnschwellung sieht. Nach unserer Meinung handelt 
es sich dabei nut  urn eine andere Form des (}dems, n~mlieh um das feste 
(Jdem; denn die genannten histo]ogischen Ver~nderungen sprechen 
auch im Sinne einer Wasservermehrung , die bei der Hirnschwellung 
nach den neueren Untersuchungen nicht vor]ieg4. 

Die Hirnschwellung ira Sinne der yon Reichardt gegebenen Begriffs- 
best immung ist etwas veto HirnSdem und seinen sekund~ren Erschei- 
nungen v611ig wesensversehiedenes. Zur Aufrechterhaltung einer sauberen 
BegTiffsscheidung halten wir uns vorl/~ufig an die Definition yon Reichardt 
und sehen in der Hirnschwe]lung eine sog. ,,troclcene"Hirnvolums- 
vermehrung, die weder dureh (auch nieht die geringsten Anzeichen yon) 
()dem noch dutch Hyper/imie, Hydrocephalus,  Hyper tonie  oder ent- 
zfindliche Neubildungen in ihrer Genese zu erkl/~ren ist. Bei der tI irn- 
schwellung finder sich neben der Konsistenz eine erh6hte Quellungs- 
tendenz und eine Ausdehnung des Prozesses vorwiegend auf die Mark- 
lager. Histologisch sind auBer unspezifischen Gliaveri~nderungen keine 
Charakteristlca - -  und das ist ein wesentlicher, yon Reichardt betonter 
negativer Befund - -  feststellbar. Gerade die neueren experimentellen 
wie klinischen Untersuchungen haben ergeben, dab die Hirnschwellung 
eine veto Hirn6dern gTunds/itzlieh streng zu trennende Zustandss 
der Hirnsubstanz darstellt, die beide miteinander leglich das Symptom 
der I t i rnvo]umsvermehrung gemeinsam haben. Das entseheidende 
Merkmal fiir eine Hirnsehwellung ist die Zunahme der ]esten Substanzen 
irn Zentrainervensystem und die dadurch erzeugte gesteigerte Quellungs- 
bereitsehaft des an sich fliissigkeitsverarmten Gewebes. Heyde konnte 
in umfangTeichen Versuchen zeigen, dab bei Schizophrenen ~ (ira Gegen- 
satz zu Tumorgehirnen) eine eindeutige Wasserverrninderung bis auf 
76% gegen normal etwa 82% feststellbar ist, so dab die Quellungs- 
bereitsehaft ganz auBergewShnlieh gTog rnit 28% gegenfiber normal 

1 Selbach: Vgl. Sitzgsber. Berl. Ges Psychiatr. u. Neur. am ll.  Nov. 1940 
[Zbl. Neur. 102, 511 (1942)] und veto 9. Juni 1~41 [Zbl. Neur. 10~, 42 (1942)]. 

2 Die Angaben der noeh nich~ ver6ffentlichten Untersuchungen verdankem,wir 
der freundlichen Erlaubnis tterrn Prof. _Reichardts aus sei~nem.im Druck befind- 
lichen Beitrag fiber das Hirn6dem in Henke-Lubarschs ttandbuch Bd. 13, Springer- 
Berlin. Die Volumenvergr6gerung wurde bei den Heydenschen Untersuchungen 
mittels der t?eichardtschen Methode zahlenm~gig erfaBt. 

35* 



534 Gcrd Peters und He]mat Selbach: 

bis 8 % das  Gegentei l  eines 8dematSsen  Zus tandes  bcweist .  Zur  gleichen 
Ansicht ,  dab  der  Hi rnschwel lung  einc Trockensubs tanzvermehrung  zu- 
grunde  ]iegt, ist  auch  Risbeling, jedoch auf  Grund  falschcr Voraus-  
se tzungen gckommen.  

l~iebeling und Mitarbcitcr fandcn an Tumorgehirnen einen Trockensubstanz- 
anstieg der Rinde und eine Wasseranreicherung im Mark. Aus den yon ihncn mit 
der Diagnose ,,Itirnschwellung" angegebencn Werten crrechneten wh" einen 
Trockensubstanzanstieg der Rinde bis zu -}-2,7% und cine Senkung im Mark- 
lager mit - -8,3 %. Die gleichen Zahlen fanden Perret und Selbach in Tierversuchen, 
bei denen nach hirnchirurgischen Eingriffen sich sowoh ~. chemiseh wie histologisch 
eindeutig faBbare Vergnderungen im Sinne des HirnOdems feststellen lieSen, 
und zwar zcigte sich eine Trockensubs~anzzunahme der Rinde bis -4-2,8% und 
eine Abnahme im Mark bis zu ---8,1%. Dutch diese Zahlenfibereinstimmung 
konnte bcwiesen werden, dab aueh bei ()dem eine Trockensubstanzzunahme der 
Rinde vorliegen kann, die untcr anderem wohl als Folgc einer Druekwirkung des 
schneller an Raum zunehmenden 5dematSsen Marklagers anzusehen sein diirfte. 
Es ist also nich$ statthaft, aus einer Trockensubstanzanreicherung in der I~inde 
allein den Zustand einer Hirnschwelhmg zu diagnostizieren, vielmehr ist das 
letzJ, genannte Zustandsbild ja, wie bereits betont, vorwiegend dutch Ver~nderungen 
in den Marklagern gekennzeichnet ~. Im iibrigen haben die grilndliehcn Unter- 
suehungen yon Stewart-Wallace aueh auf ehemischem Wege den Beweis erbracht, 
dab in der Umgebung yon Tumoren eine Hirngcwebsvergnderung im Sinne des 
(Jdems und nieht in dem der Hirnschwellung vorliegt, womit aber noeh nicht gesagt 
sein soll, da$ in weitercr Entfernung vom Tumorsitz nieht aueh Ver/~nderungen 
im Sinne tier Reichardtsehen IJirnsehwellung sieh entwiekeln kOnnten, was jedoeh 
noeh dureh physiko-chemisehe Untersuchungen zu bewei~n wgre. Es mug also 
zun~chst dahingeste]lt bleiben, ob die ,,symptomatische Hirnsehwellung" von 
Spatz wirklieh Hirnschwellung ist oder ob es sich um eine der 0demformen handelt. 

Auch  dic j i ings t  yon St6ssel cingefi ihrte  Behand lung  dcr  Hi rnschwel lung  
durch Zufuhr  grol3er Fl i i ss igkei tsmcngcn bci  aku ten  K a t a t o n i c n  und  die 
dabe i  beobach te t en  Erfolgc du tch  He rabse t zung  der  ~or ta l i t /~ t  sprechen 
daftir ,  dal~ bei  der  Reichardtschcn Hirnschwel lung  ein Zus t and  vc rmehr t e r  
Trockensubs tanz  vorl iegt ,  v ic l le ieht  im Sinne eincr , ,EiweiI3anschoppung" 
(Riebeling) oder  viel le icht  infolge mangc lhaf ten  Schlackenabt rans-  
por tes  durch  vc rmindcr t e  Flf iss igkci ts reserven des Gesamtorgan i smus  
(Stgssel). Wei te rh in  crgeben sich aus  klflfischen Beobach tungcn  Grund-  
lagcn fiir d ie  Annahme,  daf3 sich die Hi rnschwel lung  im Gegensatz  zum 
(Jdem nachgewiesenerraal~en als Begle i terscheinung (vielleicht  sogar 
vorwiegcnd als pr/~terminaler Zus tand)  im S ta tus  epi lept icus ,  S t a tus  
pa ra ly t i cus ,  bei  der  Ka ta ton i e ,  aber  auch bei  gcwissen F o r m e n  der  Ur/~mic, 
der  Narkose  und  der  } Io rph iumverg i f tung  f indet  und  viel le icht  gelegent-  
l ich im Insu l inkoma,  also in Zust/£nden, fiir die Selbach eine einsei t ig 
ass imfla tor isch-vagotone Stoffwechselr ichtung (oft gefolgt  yon a k u t e m  
Tod) als gemeinsames S y m p t o m  ann immt .  ~Vieweit h ierbei  (neben 

i Auch die Annahme, ira positiven Ausfall der Xanthydrol-Harnstoff-Reaktion 
ein obligates Zeiehen fj~r das Vorliegen einer Hirnschwellung zu sehen, ist hin- 
fgllig geworden, seitdem Yeumann-Collina unter .unserer Anleitung aueh an ein- 
deutigem Odem (J)erret und~.;~Selbac, h .) positive illeaktionem ., erzielten (Arbeit i n  
dieser Zeitsch'rift). 
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konstitutionellen Faktoren bzw. hypothalamen Dysregulationen) eine 
5rtliche Alkalisierung ffir die Ents tehung  der Hirnschwellung mitver- 
ursachend sein kann, soll dahingestel]t bleiben, obwohl die yon Selbach 
experimentel] festges~ellte schnellverlaufende und umfangreiehe Volumen- 
zunahme gerade der i~I~rklager ira a]kalischen Milieu diesen Gedanken- 
gang sehr nahe legt. Im Gegensatz dazu finder sich beim HirnSdem, 
wie wit noch sehen werden, und zwar besonders in der Beginnphase 
ein Zustand rnit selektiv gesteigertem dissimilatorischen Stoffwechsel 
im Sinne der sympathicotonen Abwehrphase, wie man sie auch im Beginn 
der Entzfindung antrifft. Somit Jst auch im Sinne der funktionellen 
Pathologie eine scharfe Begriffstrennung durchfiihrbar. Bei Aner- 
]cennung der Tatsache, daft bei der Hirnschwellung (Reichardt) eine 
Troclcensubstanzvermehrung, beim ~dem ]edoch in ]edem _Falle eine Ver- 
mehrung der Gewebsfliissiglceit als Grundsymptome vorhanden sind und 
weiter bei einem Verzicht, zwischen beiden Zustandsbildern physikalisch- 
chernisch noch unbewiesene Konapromisse, z. B. im Sinne eines ~ber-  
gangs yon Hirn5dem zu Hirnschwellung zu versuchen, w~re die Grund- 
]age fiir eine exakte Weiterarbeit stSrungsfrei gegeben, wenn nicht 
immer wieder versucht wiirde, den Reichardtschen Begriff der ttirn- 
schwellung bei postoper~tiven und posttraumatischen I-Iirnvolums- 
vermehrungen anzuwenden, w o e s  sich doch, wie Perret und Selbach 
bereits chemisch zeigen konnten und wie wir auch im folgenden sehen 
werden, um 5dematSse Ver~nderungen und deren physiko-chemische 
Voraussetzungen handelt. Die Grundlagenforschung ist deshalb ge- 
zwungen, Schritt fiir Schritt bei den genannten Zust~nden das Vor- 
]iegen 5dematSser Ver~nderungen und auch ihre l%lgeerscheinungen 
(festes Randzonen5dem durch sekund~re Quel]ung; siehe die Arbeits- 
richtung Ziilchs) zahlenm/~l~ig zu beweisen und damit einen Beitrag zur 
Begriffserk]~rung zu liefern. 

Wir haben daher innerhalb einer umfangreichen Versuchsrelhe des 
einen yon uns (P.) in Gemeinschaf~sarbeit, die physikalisch-chemisch und 
gleichzeitig histologisch ausgerichtet war, eine solche Kl~rung gerade 
f/Jr das Gebiet der Hirnkontusion versucht. Wie im Zusanamenhange 
bei der Auswertung noch gezeigt werden soil, ist neb,~n dem Kernsymptona 
der 6deraat6sen Flfissigkeitsvermehrung ein weiteres Kennzeichen in der 
Verschiebung der Reaktions/age des betroffenen Gewebes, n~mlich zur 
S&uerung, zum Beweise des Vorliegens eines 0dems zu sehen, das zudem 
durch sehr exakte Nachweisnaethoden registrierbar ist. Bereits Knauer 
und Enderlen haben im Jahre ]923 nach experimentelt gesetztem Kopf- 
t rauma an der Hundehirnrinde ein Umschlagen der Gewebsreaktion 
von alkalischer zu saurer Reaktion durch Prfifung mit Lackmuspapier 
grob .nachgewiesen. Daft in sp&teren Stadien yon dieser Umlagerung 
des lokalgest6rten Stoffwechsels, z. B. nach aseptischen Operationen, 
auch der Liquormantel beteiligt wird, konnte unter anderem Selbach 

A r c h i v  s Psychia t r ie ,  Bd. 116. 35~ 
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unter Anleitung yon T6nnia an 252 I-Iirnoperierten durch eine Senkung 
der Alkalireserve im Liquor um etwa 20,0 Vol.-% nachweisen. Es 
tauchte nunmehr die Fragestellung auf, ob diese nachgewiesene Ss 
sich einnM auch auf die tie/en Hirnteile, also auf die Marklager ausdehxlt 
und zweitens, ob eine Verschiebung zun  Sauren auch in grSflerer Ent- 
/ernung vora eigentlichen Kontusionsherd und den  umgebenden mani- 
festen ()den nachweisbar ist. Dies wgre durch quantitative Bestinrnung 
der Pufferungsfghigkeit des Gewebes bzw. seiner lqeutralisations- 
f~higkeit nSglich. Dieser ~r ws umso bedeutsamer, wenn 
histologisch im gleichen Versuchsgange sich Zeiehen vermehrten Flfissig- 
keitsgehaltes, also das andere Kardinalsynlptom des (~dems, feststellen 
lieBen. Perret und Selbach konnten dies in chemischen Untersuchungen 
nach operativen Eingriffen (insbesondere nach Exstirpationen, Dekon- 
pressionen, Hirndrucksteigerung durch FremdkOrper (Paraffinplomben) 
sowie aueh naeh Abscessen) unzweideutig auch im wundfernen Gebiet 
festlegen (s. Abb. 1). r die genannte Fragestellung hinaus ersehien 
es uns weiterhin yon Interesse, nachzuweisen, ob zeit~ich die funktio- 
nellen, also physikMiseh-chemischen Veranderungen den sehlie$1ich 
organiseh, also histologisch nachweisbaren Folgen vorauseilen. 

Wir haben daher zur zahlenm/~l~ig genauen Festlegung der ver~nderten 
Reaktionslage des Hirngewebes dessen Neutralisatlons]iihgkeit, getrennt 
nach Mark und Rinde, in vitro elektrometrisch gemessen, und zwar in 
zeitlich verschiedenen Abst/~nden nach dem Kontusionsschlag. Es handelt 
sich also um Untersuchungen am Hirngewebe nach Verletzung dutch 
stumpfe Gewalteinwirkung im Sinne der gedeckten Hirnverletzung, 
also im ersten Beginn der yon T6nnis bezeichneten ,,aseptischen l-Iirn- 
druckphase". Die Versuche warden am Kaninchen durchgeffihrt 1. 

Die Beobaehtung der Neutralisationsf/~higkeit nimmt in der physi- 
kMisehen Chemie der Gewebe eine wiehtige Stellung ein, da in ihrem 
zahlenm&l~igen Ausdruck, den man auch als Pufferungspotenz bezeichnet, 
eine Angabe fiber die St~rke der intravitMen Beanspruchung und Be- 
lastung eines Gewebes, also fiber dessen Funktionszustand, enthMten 
ist. (~ber die theoretischen Einzelheiten berichten neuere Arbeiten yon 
Mehrin9 und Se~bach (hier auch das einschl/~gige Schrifttum). Die 
Fs des Gewebes, die I~eaktion seiner Umgebung ausgedrfickt 
in der Wasserstoffionenkonzentration (bzw. deren Logarithmus: p+) 
zum l~eutralpunkt bin zu verschieben, ist eine dem lebenden Proto- 
plasma innewohnende Eigensehaft und, wie frfihere Untersucbungen 
ergeben haben, ist deren genaue l~essung in ungepufferten LSsungen 
imstande, funktionelle Ver~nderungen im Gewebe in charakteristischer 
Weise erkennbar zu machen. 

1 Gen~uere Vel"suchsanordnung s. bei Peters: ~ber gedeckte Gehirnverletzungen 
(Rindenkontusionen) im Tierversuch. Erscheint im Ctbl. L iNeurochirurgie. 
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Versuchsanordnung. 
Aus einer groBen Zahl von etwa lj/~hrigen Kaninchen wurden 6 Tiere 

im Vergleich zu 4 Normaltieren gleichzeitig im oben genannten Sinne 
physiko-chemisch und anatomisch untersucht. Die Tiere waren vor 
Versuchsbeginn fiir einige Wochen unter gleichen /~ul]eren Bedingungen 
gehMten. Die Versuche warden zur gleichen Tageszeit, um gleiche 
Verh~ltnisse im Stoffwechsel anzutreffen, vorgenommen. Die TStung 
erfolgte fiir die eine Gruppe 2 Min. nach Setzen eines Schlages gegen den 
Sch~del ira Bereiche beider Scheitelbeine, fiir die andere Gruppe 5 Min. 
nachher dutch rasche Dekapitation und Entblutung. Die Gehirne wurden 
steril entnommen, Blutansammlungen mit den H~uten entfernt und 
Mark- bzw. Rindenanteile aus einem parieto-occipital gelegten Quer- 
schnitt in St~trke yon einem halbert Kubikzentimeter ausgestanzt. 
Der Schlag wurde durch ein Pendelgewicht yon 3,0 kg Schwere, mit 
einem Elevationswinkel yon 45 o bei einer Pendell/~nge yon 142 era 
gegen den fixierten Tiersch~del in Richtung des vorderen ParietMhirns 
gesetzt. Die Gewebsstiicke wurden innerhalb einer Zeitspanne yon 
h6chstens 15 Min. nach der T6tung in die Me$16sungen eingelegt, welche 
aus je 25 ccm (ira 100 ecru Jenaer Becherglas) m/15 Na~HPO 4 fiir den 
alkMischen Bereich und m/15 KH2PO4-LSsung fiir den sauren Bereich 
bestanden. Die LSsungen waren vorher elektrometrisch auf ihren 
p+-GehMt geeicht und zeigten einen Ausgangs-p + yon 8,50 bzw. 4,70. 
Der weitere Versuchsgang gestaltete sich wie in der gemeinsam mit  
Mehring dargestellten Untersuchungsreihe. Ausgewertet wurden die 
p+-Verschiebungen (mit ttilfe des Kompensationspotentiometers yon 
_Lautenschlgiger mit Chinhydron.Elektrode gegen Kalomel-Bezugs- 
elektrode), die bis zur 10. Stunde nach Einlegen der Gewebsstiicke in 
die VersuchslSsung erreicht waren. Jeder verwertete Zahlenbefund 
ergibt sich auch hier Ms ~i t te lwer t  aus 18 Werten, n~mlich aus 3 fiber- 
einstimmenden Kompensationswerten in 2 Parallelversuchen pro Organ 
und 3 Tieren. Verwertet wurden nut  solche Ergebnisse, bei denen die 
Differenz nicht naehr als 0,05 p+-Einheiten betrug. Aus Griinden einer 
besseren Darstellung wurden die Werte der einzelnen Tiere zu Mittel- 
werten als Grundlage fiir die Abbfldung zusammengefM~t, was uns er]aubt 
schien, da die Werte keine grol~en Schwankungen untereinander zeig%en. 
AuBerdem wurde auch in dieser Arbeit die Verhi~ltniszahl der erreichten 
Neutralisation im AlkMischen zu der im Sauren errechnet, die am 
lebenden Gewebe im Mlgemeinen den Quotienten 0,50 aufweist. Auch in 
den vorliegenden Versuchen hielten wir uns auf~erhalb der durch auto- 
lytische Vorg/~nge bewirkten Ver/~nderungen der Neutralisationsf/~higkeit. 

Darstellung der Versuehsergebnisse. 
2r Die Neutralisation yon I-Iirnrinde und Mark zeigt fibereinstim- 

mend die zu fordernde Verh~ltniszahl yon etwa 0,50, also die bereits bekannte 
Tatsache, dal~ die iNeutrMisationsf~higkeit (NF) im alkalischen Bereiche etwa 
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nut die H/~lfte derjenigen im Sauren betrggt. Aueh in der absoluten GrSBenanord- 
hung finder sieh hierbei zwischen M~rk und l~inde kein wesentlicher Untersehied. 
Die gefundenen Werte dienen zum Vergleieh fiir die weiteren Untersuchungen. 

Tiere der 2-Minutengruppe (Kaninehen /qr. 3, 4 und 5). 
Tier Nr. 3 (Lu 85). Dekapi~ation 2 Min. naeh dem Schlag auf beide Seheitel- 

beine. Das Tier kollabiert naeh dem Sehl~g sofort und liegt reaktionslos mit ~ehlen- 
den Cornealreflexen auf der Seite. Anatomisch zeigt sich eine starke Blutung 
der Kopfsehwarte mit Fraktur der Seh~deldeeke, ausgedehnte subdurale Blutungen 
fiber beiden Seheitel- und Hinterhauptslappen, vor allem links, subarachnoideale 
Blutungen in die Fissura interhemisphaerica und in beide Cisternae Fossa Sylvii 
vor allem in die Cisterna eerebello-medullaris, eine Kontusionsverletzung am Pol 
des linken Gyrus piriformis mit Blutungen in die Rinde und in das subcorticale 
Marldager (Gegensto]3herd). Sonst fanden sich im Innern des Gehirns keine patho- 
logischen Vergnderungen. 

Tier Nr. g (Lu 86). Dekapitation nach dem parietal gesetzten Sehl~g; sogleieh 
danaeh motorisehe Reizerseheinungen in Form yon Lauf- und P~ddelbewegungen 
der vier Extremitgten. Nach Herausnahme aus dem Apparat liegt das Tier mit 
erloschenen Cornealreflexen und kleinen, reaktionslosen Pupillen sehlaff auf der 
Seite. Anatomisch geringgradige subdurale Blutung, fiber dem linken Vorder- 
hirn mi~telstarke Blutausffillung der Cisterna basalis, ehiasm~tica, interhemi- 
sphaerica und cerebello-meduUaris. Im Gehirn selbst waren keine krankhaften 
Ver~nderungen nachweisbar. 

Tier Nr. 5 (Lu 95). Dekapitation 2 Minuten nach parietal gesetztem Sehlage. 
Krankheitserscheinungen wie bei Tier Nr. 4. Anatomisch: Querverlaufende 
Frakturlime fiber dem linken Seheitelbein mit Zerrei/3ung der Dura dort selbs~ 
und Hervorquellen der Hirnmassen (Hirnwunde), Uber beiden Seheitelhirnen 
ausgedehnte subaraehnoideale Blutungen, Blutung in die Cisterna basalis, vor allem 
aber in die Cisterna eerebello-medullaris. Ausgedehnte Kontusionsverletzungen des. 
linken Gyrus piriformis (Gegenstofiherd). Blur im 3. Ventrikel. 

Tiere der 5-Minutengruppe (Kaninchen Nr. 13, 14 und 15). 
Tier Nr. 13 (Lu 162). Tod 4 Min. naeh parietal gesetztem Schlag. Nach dem 

Schlag liegt das Tier bewuBtlos und bewegungslos auf der Seite; es zeigt kurz vor 
dem Tode geringe motorisehe Reizerscheinungen der ExtremRaten. Anatomiseh: 
Ausgedehnte subdurale Blutung fiber der Konvexitat beider Hemisph~ren, vor 
allem fiber beiden Stirnhirnen. Blu~ung in die Cisterna basalis, elfiasmatica inter- 
hemisphaerica und cerebello-medullaris. 

Tier Nr. 1~ (Lu 163). Dekapit~tion 5 Min. naeh parietal gesetztem Schlage, 
sogleieh danach geringe mo~orische Reizerscheinungen. Darm liegt das Tier mit  
erlosehenen Cornealreflexen reaktionslos auf der Seite, die Atmung ist sto/3weise. 
Anatomiseh: Blutige Durehtr/~nkung der Kopfsehwarte fiber dem rechten Seheitel- 
bein. Geringe subdurale Blutung. Leichte Blu~ung in die Cisterna basalis, ia  
beide Cisternae Fossae Sylvfi und in die Cisterna eerebello-medullaris. Subarach- 
noideale Blutung an der Seitenfl~,che des rechten Gyrus piriformis. 

Tier Nr. 15 (Lu 164). Dekapitation 5 Min. naeh parietal gesetztem Schlage. 
Sogleieh danach motorische Reizerscheinungen in den hinteren Extremit~ten 
(Laufbewegungen), erlosehene Corne~lreflexe, sp~er extrem starke Lanf- und 
Paddelbewegungen aller 4 Extremit/~ten. Anf~nglich auf der rechten Seite liegend, 
dreht sich das Tier rasch um seine eigene Achse stets nach derselben Seite. Die 
anfangs unterbroehene Atmung setzt stol]weise ein. Anatomisch: Subdur~le 
Blutung tiber dem linken Oecipitalhi~, subarachnoideale Blutung fiber dem 
rechten Parietalhirn. Blur in der Cisterna basalis, in beiden Cisternae Fossa~ 
Sylvii und in der Cisterna cerebello-medullaris. 
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Die physikalisch-chemischen Veriinderungen in der t I i rnr inde  und im 
t t i rnmark  an der Grenze zwischen Parietal- und  Occipitalhirn, also in 
einera Gebiet, dab raakroskopisch keine krankhaf ten  Ver~nderungen 
uufwies, ergeben nunmehr  ein charakteristisches Bild, das ira Vergleich 
zu den Normal t ieren bereits 2 Min. nach dera gese~zten Schlage deutl ich 
wird und  nach 5 Min. ein klares Bfld der Vorg/~nge ira Groghirn  liefert. 
Wir sehen bei si~ratlichen Tieren (Tabelle sowie Abb. 2), dab die Pufferungs- 
f/~higkeit des Gewebes 
sowohl ffir t~inde wie 
ffir Mark nach Einlegen 
in saure Uragebungs- 
16sung deutlich abge- 
nommen  hat,  und  zwar 
an  beiden Gewebsarten 
ira Mittel ura - -  0,08 p+. 
I ra  alkalischen Bereiche 
zeigt  das Mark keine 
Ver/~nderungen der NF,  
die l%inde dagegen einen 
leichten Anstieg yon  
+ 0,02 p+,  eine GrSBen- 
ordnung,  die sich j edoeh 
noch innerhalb der Feh- 
lerbrei~e bewegt. Von 
deutlicherera Ausraal?e 
und charakterist ischer 
Pr/~gung sind die Ver/ill- 
derungen jedoeh schon 
naeh 5 Min. Hier  zeigt 
sieh ffir beide Gewebs- 

T~belle 1. 

2r 
A : S 

[ K a n i n c h e n  R i n d e  

Nr .  A : S 

7 0,12 : 0,23 
0,13 : 0,20 
0,13 : 0,25 

Normal 1 ~ 0,10 : 0,28 
im Mittel ] 0 ~ : 0 ~  

_ _  . 0 9 

0,16 : 0,20 
T6tung [ 4 0,12 : 0,19 

2 Min nach [ 5 0,16 : 0,10 
Commotions . . . . . . . .  I 

~i ] iIll iu I soo, g i v z 0,14;02  
i -  "- " I 0,87 

13 0,17 : 0,11 
T6tung 14 0,16 0,11 

5 Min. nach ~ 15 ! 0,17 : 0,04 
Commotions- imMittel  0,17 : 0,09 

schlag V.-Z. 1,88 

Ausgangs-pn 8,50; 4,70 

0,14 : 0,27 
0,14 : 0,23 
0,14 : 0,22 
0,10 : 0,25 
0,13 : 0,24 

0,54 

0,12 : 0,20 
0,12 : 0,19 
0,17 : 0,10 
0,13 : 0,16 

0,81 

0,.17 : 0,10 
0,i8 : 0,05 
0,17 : 0,06 
0,17 : 0,07 

2,42 

8,50; 4,70 

t~ile ein weiteres AbsiIxken der N F  gegenfiber saurer Uragebung, und  zwar 
Ifir I~inde um - - 0 , 1 5  p+ und fiir Mark um - - 0 , 1 7  p+. I ra  Gegensatz dazu 
wird vora gleiehen Gewebe eine zus/~tzliehe alkMische L5sung jedoeh u m  
einen deutl ichen Betrag  besser neutralisiert Ms yore Normalgewebe.  Es 
steigt die N F  der Rinde n/~ralich fiber die Werte  der Norraaltiere u m  
+ 0,05 p+ und die des Marks ura @ 0,04 p+ eindeutig an. An  dieser Stelle 
mug,  wie bereits in Zusamraenarbei t  rait .Mehring noeh einraal darauf  
verwiesen werden, dab diese auf den ersten Blick gering erseheinenden 
Ver/~nderungen zahlenm~Big jedoeh lebhafte und  gut  verwertbare Versehie- 
bungen anzeigen, wenn m a n  sieh darai1 erinnert,  dab die Zahlenwerte  
den negat iven Logar i thmus  eines Absolutwertes darstellen. 

Aus den sog. Befunden am nicht  unrai t te lbar  zerstSrten, sondern 
herdfernen Gewebe lassen sich nunmehr  zwei Yatsachen zwanglos ab- 
leiten. Einmal  finder sieh rait zunehraendem zeitlichen Abst, and vort 
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[p/du:ole Plomben: [] 

,5'u&o:,Iz~ale,:lom6en : 

Venl:'/cel/'dllende P/omden : 

:eirornpr,essz'onen : [] 

ffxs//'Ppa/Ionen, 

A~cesse : 

fnd'ect/onen v. ~qua des/, ." I 

UPa':n/'en i 

Ma:h I 
2/nd~ 

Abb .  1. 

der gesetzten Seh/~digung bei allen Tieren gleicher GrSgenordnung 
eine Abnahme der NF des Gewebes gegenfiber zus~tzlicher Sauerung 

in vitro. Daraus allein ist er- 
, , ~ fahrungsgem/~g der SehluB er. 

laubt, dab in vivo eine mehr 
oder minder starke Belastung 

-1 dutch Entstehung yon sau- 
ren Stoffweehselprodukten fiir 
das Gewebe bestand, die sich 
nicht postmortal entwickelt 
hat  (Glykolyse), da sie sich 
bei den Normaltieren nieht 

- - I  findeb, deren Werte im fibri- 
- -7  gen vSllig mit den zahlreichen 

Normalwerten frfiherer Ar- 
l beiten fibereins~immen. Es 

ist hier also erstraalig mit 
quantitativer Methodik die 
]~ichtigkeit der qualitativen 
Beobachtung einer Hirnrin- 
dens~uerung naeh Kontusion, 
wie sie Knauer  und Enderlen 
1923 ausgeffihrt haben, er- 

bracht. [Zugleieh ist erwiesen, dab nicht nur die Rinde allein, sondern 
in fast gleichem AusmaBe auch die tie/er gelegenen Hirnanteile, also 

]Te: Nz : z, 8, 9, :. 

R/?~de 

IVoPma/ noch 2 24/)7. nach 5 A//n. 

3, ~,5 73, m, 75, 

14a~ 

|L 
p#: 

+0,o2 -:,o8 

20,0 -o, os 

IU 
8,~ q,70 

+o:5 -o,:5 

In 
+40r -g:  

I[] 
8,50 4,7g 

A b b .  2. 

die lVlarklager, in die genannte 
St5rung einbezogen werden, 
und zwar fast unmittelbar 
naeh der gesetzten Seh/~di- 
gung. Des weiteren ist ge- 
siehert, dab die gezeigten 
Ver&inderungen auch im wund- 
und kontusions/ernen Gebiete, 
also nicht nut  an der Stelle 
der unmittelbaren Einwir- 
kung allein, sondernim ganzen 
Gehirn mit der Dauer der 
Zeit in steigendem ~YlaBe er- 
faBbar sind. 

Eine zweite wichtige Be- 
obachtung, die fiber den 

Rahmen dieser Versuche hinaus ein allgemein physiologisches Interesse 
hat,  lieg~ nun in folgendem Befunde. Im Gegensatz zu den Neutrali. 
sationsversuehen, die unter anderem gemeinsam mit Mehring gemacht 
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wurden und teilweise an Gewebe nach Vollnarkose, teilweise naoh Car- 
diazolsehoek bzw. in der allgemeinen Stoffwechselumstimmung im Insulin- 
korea, durehgefiihrt wurden, finder sich in der vorliegenden Versuchsreihe 
ein g~nzlich anderes Verhalten der NF in] Sauren zu der im Alkalisehen. 
In  den Versuchen mit einseitig verschobenem Gesamtsto]/wechsel des 
Organismus, also z. B. in der ausgesprochenen Alkalose ws des 
][nsulinkomas, land sich eine durchgehende Verminderung der I~F im 
Sauren sowie auoh im A]kalisehen. Diese Minderung der N_F/i~r beids 
p+-Bereiche finder sioh fast ffir aUe Organe in gleicher Weise. Dagegen 
zeigt die I~F in dem isoliert geschiidigten Organ der vorliegenden Ver- 
suehsreihe ausgesprochen das Verhalten einer Waagebalken]unktion, 
d. h. je sti~rker die Minderung gegenfiber zus~tzlioher Ss wird, 
um so mehr gewinnt die neutralisierende Kraf t  gegeniiber zuss 
a]kalisoher LSsung. Dieses Verhalten finder seine Erk]~rung in einer 
Anhs saurer Stoffwechselprodukte ira untersuchten Gewebe. 
Der wesentliche Unterschied gegenfiber der ~qeutralisationsfi~higkeit in 
der Insulinalkalose, we eine vermehrte Neutralisation entsprechend 
gegeniiber zusi~tz]ioher Ss nicht feststellbar war, darf n~mlich 
in der Tatsache gesehen werden, dul~ bei den letztgenannten Versuchen 
der allgemeine Kreislauf weitgehend intakt war, so dal~ die Gewebe 
dorthin ihre puffernde Kraf t  abgeben konnten. Au~erdem handelt es 
sieh dabei um eine Stoffwechselverschiebung, yon der si~mtliche Organe 
und auch die K5rpers~fte entsprechend betroffen waren. Bei unseren 
Kontusionsversuchen jedoch hande]t es sich um eine an einem einzelnen 
Organ gesetzte, im Beginn vorwiegend 5rtlich begrenzte Gewebssch~di- 
gung, an der vorerst die iibrigen Organsysteme nioht beteiligt sind, 
und eine Veri~nderung der l~eaktionslage der KSrperfliissigkeit nieht 
umnittelbar, sondern erst im sps Ver]aufe des Abr~um- und 
.t~estitutionsprozesses Platz ergreift. Die dargeste]lte Waagebalken- 
funktion der I~F, selbst im wundfernen Gebiet des traumatiseh ge- 
seh~digten Gehirns, ist also ein deutlicher Beweis /Jr die Anh~iu/ung 
yon StoHwechselendprodulcten sauren Charakters. Diese Ansammlung 
ist nur als Folge gest5rter 5rtlioher Kreislaufverhi~ltnisse erk]i~rbar, 
in ihrem Ausmal~ veto Grad dieser St5rung abh~ngig und je naeh d e r  
Entfernung veto Ort des Traumas verschieden stark ausgepr~gt. Dai~ 
im Bereich der unmittelbaren GewalteinwirIcung Verschiebungen der 
t~e~ktionstage zum Sauren eintreten, ist ~us dem sogleieh eintretenden 
Gewebs~b- u n d - u m b a u  erkls die experimentell deutlich f~13bar~ 
Reaktionsverschiebung im herd/ernen Gebiet ist jedoeh nur zu erkl~ren, 
wenn man annimmt, dal~ es bier primer zu St6rungen des Blutdurchstromes 
und damit zu einem herabgesetzten Reaktionsausgleich zwisohen Blut  
und intaktem Gewebe gekommen ist. Als Beschleunigung ffir den Vor- 
gang der Anhi~ufung saurer Spaltprodukte ist aul3erdem die Tatsache 
yon Bedeutung, d~l~ jede StSrung, besonders in ihrem Beginn und bis 
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zu einem gewissen Sti~rkegrad, ffir das Gewebe einen Reiz zu gesteigertem 
dissimilatorischem Stoffwechsel darstellt. Wir mfissen infolgedessen 
neben der 5rt]ichen Anh/~ufung yon Stoffwechselendprodukten noch den 
Beweis fiir das Vorliegen einer StSrung im Flfissigkeitsdurchstrom des 
Gewebes und seiner Blutversorgung erbringen, so dal3 sich aus der 
Verbindung dieser beiden Tatsachen, n~m]ich aus gestSrter Blutdurch 
strSmung und zunehmender S/iureanh~u~ung die vor]iegenden Ver- 
suchsergebnisse erkli~ren lassen. Die vitale S~uerung des Gewebes be- 
wirkt in vitro gegenfiber zusi~tzlicher Si~urebe]astung also eine Herab- 
setzung der NF in diesem Bereiche, gleichzeitig mul~ ira Sinne der 
Waagebalkenfunktion eine fiber das Normalmal~ hinaus gesteigerte NF 
gegeniiber alkalischer Zusatzbelastung als Folge des Anh~,ufungsprozesses 
angesehen werden. Es ist somit das festgestellte gegensinnige Ver- 
halten der NF in beiden l~eaktionsgebieten ein Beweis ffir das Vorliegen 
einer Kreislaufsch/~digung im untersuchten Gewebsabschnitt und somit 
eine weitere Stiitze fiir die im folgenden festgestel]ten pathologisch- 
anatomischen Veriinderungen und deren Erkl~rung. 

Ohne Zweifel darf man frei yon Bedenken die Sch~digungen des 
Gehirns dutch stumpfe Gewalt in physikalisch-chemischer ttinsicht 
zwar nicht in der Quantitgt, aber doch qualitativ denen der aseptischen 
Phase nach scharfer Verletzung, also auch z. B. nach Schul~verletzungen, 
Stichverletzungen (Ventrikelpunktionen!) und nach allen hirnchir- 
urgischen Eingriffen gleichsetzen. In Erweiterung der Versuche von 
Perret und Selbach, die nach derartigen Eingriffen anatomisch und 
chemisch mit Sicherheit 5dematSse Zustandsbilder fan@n, lassen sich 
physikaliseh-chemisch nunmehr auch in der vorliegenden Versuchsreihe 
Veri~nderungen im Sinne des 0dems festlegen, n~mlich Sgureanreicherung 
im Gewebe, und zwar auch in den tieferen ttirngebieten und in den 
traumafernen Regionen und weiterhin eindeutige physika]isch-chemische 
Kennzeichen ffir das Bestehen 6rtlicher Kreislau/stSrungen. Hinzu kommt, 
dab diese erwiesenen Veri~nderungen, auf deren Bedeutung zusammen 
mit den pathologisch-anatomischen Folgezusti~nden nunmehr einzu- 
gehen sein wird, sich in lci~rzester Zeit nach eingetretener Sch/idigung, 
als in unserem Falle, bereits nach 2 Min., mit Sicherheit (aul3erhalb 
der Fehlerbreite der !~r nach 5 ~r feststellen lassen. 

Die anatomisch-pathologischen Vergnderungen bestanden in sub- 
duralen und subarachnoidealen Blutungen (a]le Tiere) nnd in Kontusions- 
herden an der GegenstofisteIle (2 Tiere). In einem Fall ~wurde neben einem 
Kontusionsherd an der Gegenstol~stelle noch eine Hirnwunde dutch das 
Trauma hervorgerufen. Alle Tiere Zeigten also mehr oder weniger aus- 
gedehnte Folgen des Traumas. Eine genauere Beschr~ibung dieser 
Ver/~nderungen ertibrigt sich. Hier sollen lediglich die feingeweblichen 
Vers mitgeteilt werden, die das Auftreten eines (~dems in 
den ersten Stadien erkennen lassen. 
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Als anatomische Kriterien eines 0dems wurden yon den verschie- 
denen Autoren (Scheinker, Jaburck, Stengel, Anton, Bielschowsky, Green- 
/ield, Fi~n]geld, Jacob, Zi~lch u. a.) eine Auflockerung des Grundgewebes 
mit Maschenbildung, im Marklager eine Auseinanderdr/~ngung und 

Abb.  3. L• 101. Kan inchen .  H.  E.  VergrSl3erung 7 : 1. N a c h  10 :VIinuten getStet .  Bei a l ,  
a2  u n d  a3  B lu tungen  in die I-Iirnrinde (Rinde~pre l lungsherd) .  U m  a l  Aufhel lung des 

Grundgewebes .  

mangelnde Anf/~rbbarkeit der Nervenfasern, in der Rinde eine Er- 
weiterung der perivuscul/~ren und pericellul~ren l%~ume, Ver/~nderungen 
an der Oligodendroglia (Schwellung) und der ~akroglia (amSboide Um- 
wand!ung , Klasmatodendrose) beschrieben. Als frfiheste Ver/~nderung 
wird iibereinstimmend eine Au/lockerung des Grundgewebes geschilderL 

Eine spongiSse Beschaffenheit des Grundgewebes war auch in einigen 
der vorliegenden F/~lle sch0n sehr frtih nach dem Trauma (5 Min.), 
jedoch nur auf die Nachbarschaft yon Blutungen beschr/inkt vorhanden 
(s. Abb. 3). Sie besteht im Mark in einer Auseinanderdr/~ngung der 
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Nervenfasern (s. Abb. 7) und in der l~inde in einer Erweiterung der 
10ericellul/~ren und perivascul/~ren tt6fe (s. Abb. 4). In so Irfihen Stadien 
zeigen die Mhrkscheiden keinerlei degenerative Ver/~nderungen und 
auch keine mangelnde F/~rbbarkeit. In  sp/iteren Stadien (1 Stunde) 
f/irben sich die Markscheiden nur noch rauchgrau an. Die in den hellen 

Abb .  ~. L u  244. K a n i n c h e n .  v .  G i e s o n .  Vergw61]erung 50 : 1. 7~/~ St~unden n a e h  d e m  T r a u m ~  
g e t 6 t e t .  A u f  t ier l i nken  Se i t e  aufg ' e locker tes  G r u n d g e w e b e  m i t  deu t l i che r  D a r s t e l l u n g  der  
per ivascul~iren ~ n d  pe r i ce l lu l a ren  l~hume.  Aus de r  r e c h t e n  Sei te  n o r m a l e s  G r u n d g e w e b e .  
Bei  a Grenzl in ie  z w i s c h e n  g e s u n d e m  u n d  k r ~ n k e m  Gewebe,  in  w e l c h e m  4ie A u f l o c k e r u n g  

b e s o n d e r s  attsge!or~igt i s t .  

I-I6fen ]iegenden Ganglienzellen sind geschrumpft, sie sind im Nissl- 
Bild auffallend dunkel tingiert, die NiSsl-Schollen sind verMumpt, die 
Fortsg~ze der Zellen eigen&rtig knorrig gewunden und geschl/~ngelt. 
M~n hat  den Eindruck, Ms seien die Zellen durch  die i,Flfissigkeit" 
zusammengepreBt worden. M&nchmM sind die Zellen gn den l~and der 
)/[aschen gedr/~ng~. Der InhMt der Maschen 1/~13~ sich - -  aueh in sp/~teren 
Stadien - -  durchweg mit den gebr/~uchHchen F/~rbemcthoden (v. Gieson, 
H. E. 2Vissl) nicht anf/~rben. Auch Massonf/trbungen h&ben in so friihen 
S~adien keinen I/~rberischen Effekt. Diese spongi6se Auflockerung des 
Gewebes nimmt schnell mit w&chsendem Zeitintcrvall an Ausdehnung 
zu und fiihrt schon nach 1 Stunde zu einer Volumenvergr6Berung um- 
schriebener Hirnabschnitte (s. Abb. 5). Die Grenze zwischen dem auf- 



l~ber die Neutralisationsf/~higkeit des ttirngewebes. 545 

gelockerten nekrotischen und dem gesunden Gewebe is~ sp/iter meist 
deutlich erkennbar in Form einer zickzackf5rmig verlaufenden I)emar- 
kationslinie, in we]cher das Gewebe besonders groBe Poren aufweist 
(s. Abb. 4). 

In  ganz frfihen Stadien (3 und mehr )/[inuten nach dem Trauma) 
sahen wir aber auch schon in weiterer Ent/ernung yon Rindenkontusions- 

Abb.  5. L u  87. X:aninchen. t t . E .  VergrSl3erung 4 : 1. N a c h  1 S tunde  ge t6 te t .  Die rech te  
t t i l f t e  des Zwisehenhi rns  ist ,  wie f ibe rbaup t  die r ecb te  J~emlsph~re, vergrSBert .  Das  
Grundgewebe  ist  ira Bereich e iner  f r isehen Nekrose  deut l ieh aufgehell t .  Bei a Grenzlinie 
zwisehen  gesundem,  dunkel  angeff i rb tem und  aufge]oeker tem,  hell gef&i'btein Grundgewebe.  

Die r ech te  H e m i s p h i r e  h a t  sieh fiber die Mittellinie ~-erschoben. 

herden oder Markblutungen manehmal um Ge/dfie einen ,serSsen Ergufl" 
(s. Abb. 6). Der Virchow-Robinsche Raum ist mit einer sieh mi~ ~ v. Gieson 
schwach ge]b oder schwach orange rot anf/irbenden hoIhogehen Masse 
angefiillt (s. Abb. 6). Teilweise stellen sich nur erweiterte perivascul/~re 
l~s dar, deren Inhalt  sich nicht angef/irbt hat (s. Abb. 6). Ferner 
fanden wir schon wenige Minuten nach dem Trauma in einigen F/~llen 
in der Umgebung yon Blutungen, jedoch vorwiegend im Marklager, 
frei im Gewebe ,,Seen" einer sich mit v. Gieson blab gelb oder blab orange 
rot gef/~rbten Flfissigkeit, die ira Marklager die Markfasern zum Teil 
etwas auseinandergedr/~ng$ hat (s. Abb. 7). Beim Menschen konnten wir 
gleiche Befunde ebenfalls kurze Zeit nach einem Unfall feststellen (s. 
Abb. 8). Die Abbildung stammt von einem nach Flugzeugabsturz 
Verstorbenen. Das Bfld zeig$ einen ,,serSsen Ergul~" um zahlreiche 
Rindengef&Be. Die Gef/~13e sind zum gr613ten Tell kollabiert. Sie sehen 
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wie zusammengedrfickt aus. Der Abgestiirzte soll laut grztliehem 
Befunde sofort tot gewesen sein. Die Feststellung eines sofortigen 
Todes ist vor allem bei Flugzeugabsturz nieht ganz wSrtlieh zu nehmen. 
Mit gr613ter Wahrseheinliebkeit hat in den meisten F~llen der Kreislauf 
noeh einige Zeit funktioniert, wenn aueh nur kurz. Ein 1/~ngeres Uber- 

Abb.  6. Lu 229. ICaninchcn.  v. Gieson VergrSBerung  275 : 1. 3 ~ I inu ten  naeh  d e m  T r a u m a  
ge tS te t .  Bei  a l  u n d  a2 d i l a t i e r t e  Gefage  m i t  e r w e i t e r t e n  V i r c h o w - R o b i n s e h e n  R a u m e n ,  
in  we lchen  sieh e in  , ,serSser  Ergul~" in i t  v. Gieson Mal2gelb ange f~ rb t  ha t .  Bei  b l lm ein 
Gef~Lg e r w e i t e r t e r  V i r c h o w - R o b i n s e h e r  R a u m  ohne 2~rberische Da r s t e l l ung  des Inha l tes .  

I m  Gewebe  fibera]] Vakuo lenb i ldung .  

leben ist meist mit den bei der Sektion erhobenen Befunden nieht ver- 
einbar. In  anderen Fgilen, die ebenfalls sofort tot waren, finder sieh 
in weiterer Entfernung yon eigentlichen Hirnverletzungen um Gef~ge 
ein perivaseulgrer ser6ser Ergul3, die Virchow-Robinschen I ~ u m e  
weitend und ausftillend. Manehmal hat die Fltissigkeit die perivascul/ire 
gliSse Membran durehbroehen und sich frei in das Gewebe ergossen. 

Es handelt sich bei diesen bei ?r und Tier in den allerersten 
3/Iinuten naeh dem Trauma festgestellten Beobaehtungen doeh zweffellos 
um den Austritt yon Serum aus den BtntgefgBen infolge erh6hter Dureh- 
]gssigkeit der GefgBw/~nde (Dysorie Sch/drmann). Diese Tatsaehe 
des ,so friihen Austritts yon Blutfliissigkeit ist nieht verwunderlich, 
wenn man bedenkt, dab in den gindenkontusionen selbst an Zahl 
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Abb.  ~. Lu 285. ]Kaninchen.  v. Gieson.  Vergr61~erung 275 : 1. ~ M i n u t e n  nach  den] T r a u m a  
ge tS te t .  Bei  a ein , , s eena r t i ge r  Ergul3"  i m  5]:arkgewebe.  I n  der  U m g e b u n g  por ige  

D u r e h s e t z u n g  des Gewebes  m i t  Ause inanderdr~ ingung  der  IVfarkscheiden. 

Abb .  8. L u k  504141. Mensch.  H . E .  V e r g r S ~ e r u n g  4 : 1. , ,Sofor t  t o t " .  A r e a  s t r i a t a .  ~be ra l l  
in  der  R i n d e  e rwe i t e r t e  V i r c h o w - l ~ o b i n s c h e  Ri iume ,  Jn 4eren  Mi t re  das Gef~l~ deut l ich 
e r k e n n b a r  ist .  Die  V i r c h o w - R o b i n s c h e n  R ~ u m e  s ind  m i t  e i n e m  I n h a l t  angeffi l l t ,  der  eine 

s chwach  gelbe  F a r b e  m i t  v. Gieson a n n i m m t .  

A r c h i v  f i i r  P sych ia t r i e ,  Bd. 116. 36 



548 Gerd :Peters und ttelmut Selbach: 

wechselnde perivaseul~re Ansammlungen toter BlutkSrperchen bei so- 
fortiger T5tung nach dem Schlag bei unseren Versuchstieren vorhanden 
sind. Diese Blutungen sind - -  wie der eine yon uns (P.) in der erws 
Arbeit a u s e i n a n d e r s e t z t e -  vorwiegend per diapedesim entstanden. 
Eine Durchls der Gefs tr i t t  demnach als Folge yon 
Traumen in dem l~dierten Gehirngewebe selbst wie auch in kontusions- 
ferneren Gebieten sehr frfih, ja ,schlagartig" ein, womit die Bedingungen 
fiir eine blutige und ser5se Durchtr~Lnkung des Gewebes gegeben sind. 
Die Ursache der Gefs163 ist nicht zu erkennen. Die 
so schnelle, fast ,schlagartige" Entwicklung ]~l]t in unseren l~l len in 
ihr nicht die l~olgen einer Anoxie oder t typoxie als wahrscheinlich an- 
nehmen, womit in keinerWeise verneint werden soll, dal~ nicht in sp~teren 
Stadien und auch bei anderen Zust~nden in letzteren der Grund der 
Endothelsch~digung zu suchen ist, wie: das Bi~chnsr u. a. annimmt. 
Eher scheint sie in unseren akuten l~Lllen durch eine momentane durch 
d~s Trauma gesetzte irr i tat ion de s Strombahnnervensystems zu er- 
kliLren zu sein, die sich iibrigens nicht nur in erhShter Durehl~ssigkeit, 
sondern aueh ledigllch in Erv~eiterung der Gefs im Blutungsbereieh 
~uBert. Wir linden in den Kontusionsherden n~mlich h~ufig maximal 
dilatierte Arteriolen und Capillaren ohne ]31utaustritt. 

In  jedem Fall zeigendie erhobenen Befunde diapedetischer Blutungen 
und yon Serumaustritt so]oft oder wenige Minuten nach dem Trauma in~ 
Bereich der Kontusionsherde und in weiterer Umgebung, dal~ schlagartig 
in dem gesch~digten Gehirn eine KreislaufstSrung eintritt, die in den 
einzelnen Hirnabschnitten versehieden akzentuiert ist. Die l~olge ist 
eine ganz frfihzeitig eintretende StSrung der oxydativen Vorgs im 
Gewebe und entspreehende physikalisch-ehemisehe in der Arbeit nach- 
gewiesene Ver~nderungen (S~uerung des Gewebes). Der Austritt  yon 
Blut und Serum i n d a s  Gewebe fiihi~ sparer zus~tzlich noch zu einer 
, ,Erstiekung" ~les Gewebes. 

Eine weitere Besprechung diesbeziiglicher Ver~nderungen in sps 
Stadien kann hier unterbleiben. ~VVir Wollten ]ediglich an Hand anato- 
miseher Pr~parate die physikalisch-chemischen Untersuchungen er- 
g~nzen, die einen so friihzeitigen Eintri t t  (2--5 Min. naeh dem Trauma) 
eines 0dems auch im Bereieh nicht: siehtbar geschs Gewebes naeh- 
weisen kolmten. Wi r  konnten tats~chlich aus den Prs ablesen, 
dal~ es schlagartig nach dem Unfall zu einer erhShten Durchl~ssigkeit 
der Gef~l~w~nde und deren Folgen kommt. In  sp~teren Stadien kSnnen 
wir uns iibrigens dureh den Befund vollst~ndiger und unvollsts 
Nekrosen leicht devon iiberzeugen, dal~ es in einem groBen Teil trau= 
matisch geseh~dig~er Gehirne such in weiterer Entfernung yon eventuelleI~ 
Kontusionsherden zu Kreis]aufst5rungen gekommen sein mul l  Sie t reten 
friih oft unmittelbar nach dem Trauma auf und spielen im Gefolge 
eines Traumas die gr61~te pathogenetisehe Rolle. Wir miissen jedooh 
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betonen , dab es nieht nur dort zu einern 0dern gekornrnen sein rnuB, 
wo wir sp/iter anatomiseh Nekrosen oder Narben finden. ])as Odern 
]Mnterliiftt bei sehnellern Versehwinden oder bei Austrit t  yon nut  wenig 
eiweiBreieher und daher weniger gewebsfeindlieher Flfissigkei~ aus dern 
Gef/~Bsystem keine oder nur geringe Spuren. 

Die physikalisch-chemischen und histologischen Parallelversuche am 
gleichen 3/Iaterial ergeben nach den bisherigen Ausffihrungen Befunde, 
die sich gegenseitig auf des Beste erggnzen. Im Vordergrund stehend 
und fast  unmittelbar nach gesetztem Trauma aber in herdfernem Gebiet 
f e n d  sich eine zunehmende S/~uerung des Gewebes, wie sie aus der fort- 
schreitend verminderten Neutralisationsf/~higkeit gegenfiber zus~tzliehen 
S/iuren abzuleiten ist. Zugleich war festzustellen, dab es sich hierbei 
urn eine fortsehrei~ende AnMiu/ung yon sauren Stoffwechselprodukten 
handelt, da gleichzeitig die Neutralisation gegenfiber zus~tzlichen Alka- 
lien sich steigerte. Ffir diese Anh/~ufung wurde eine StSrung in der 
Blutversorgung des Gewebes als Ursache gefordert, die sich pathologisch- 
anatomiseh ebenfalls schon wenige Minuten nach erfolgter Kontusion 
im Auftreten serSser Ergfisse in den Virchow-Robinsehen l ~ u m e n  
bernerkbar machte. Die weiteren histologisch festgestellten Ver/~nde- 
rungen sind damit lediglieh Folgen eines Prozesses, in dessen Beginn 
S~uerung und lqfissigkeitsvermehrung nicht nut  im betroffenen, sondern 
mehr oder minder stark auch im herdfernen Gewebe stehen. Nach 
unseren bisherigen Kentnissen fiber die physikalisehe Chemie des 
aseptisch-entzfindlichen ~derns, um des es sich bei einer ~raumatiseh- 
bedingten Zell- und Gewebssch/idigung handelt, sind die beiden genann- 
ten Veranderungen yon wesentlieher Bedeutung. Zur Erkliir,ttng der 
Entstehung yon Siiuren ist zweife]sohne zu beriicksichtigen, dab unter 
mechanischer Einwirkung, sofern ein gewisser Grad nicht fiberschritten 
wird, jedes Gewebe einen Anreiz zur Steigerung seiner dissimilatorischen 
Stoffwechselphase erh&]t. Von den dutch Gewebszerfall am unmittel- 
baren Ort der traumatischen Einwirkung entstehenden S~uren orga- 
nischer Art darf hier nicht gesprochen werden, da Mr lediglieh ira wund- 
fernen Gebiet untersuchten. Ffir die Anhs der im gesteigerten 
St~offwechsel entstandenen Endprodukte ist, wie naehgewiesen, die 
gest6rte Durehblutung des Gewebes im wesentlichen verantwortlich. 
Mit der Dauer der Zeit wird es bei rnangelhaftem Flfissigkeitsdurehstrorn 
g]eichzeitig zu einer tIypox/~mie des Gewebes komrnen, was sich um so 
eher bemerkbar machen wird, je lebhafter die durch des Trauma her- 
vorgerufenen Stoffweehselvorg/tnge abtaufen. Info]gedessen wird es 
auch du rch  den relativen Sauerstoffmangel zu unvollst/~ndigen Ver- 
brennungsprozessen in der Zelle und somit zu weiterer S/~uerung komrnen. 
Es ist daher kein Zweifel, dab sich im Zentralnervensystem schlieBlieh 
auch die Reaktion des Liquors (Sdbach), wie es nach Operationen ein- 
deutig festgestellt wurde, zum Sauren verschiebt und es ist kein Wunder, 

36* 
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da6 am Ende nicht harnpflichtige organische S~uren auch im i t a rn  
yon Sch~delverletzten gefunden werden (Henschen). Aus der  Quellungs. 
physiologie ist weiterhin bekanm, da$ gewisse= Anteile nicht nur des 
Bindegewebes, sondern auch des ttirngeweb6s, insbesondere die zelligen 
Anteile, unter dera Einflu$ der Reaktionsverschiebung zu ver~nderter 
Wusseraufnahme ihrer kolloiden Anteile und damit  zur Volumenzunahme 
in mehr oder weniger s tarkem Umfange neigen (Jorns, Selbach). 

Ffir die Anreicherung yon Fli~ssigkeit im Gewebe sind ebenfalls in 
dem Gesamtkomplex der hier geschiIderten Vorgi~nge die verschie- 
densten Einzelfaktoren verantwortlich. Die vermehrte Wasserbildung, 
die sich allein aus der Steigerung des disshnilatorischen Stoffwechsels 
als Traumafolge much im herdfernen Gebiet ergeben k6nnte, darf hier 
vernachli~ssig~ werden. Viel wiohtiger ist primer der pathologische 
Austri t t  yon Fliissigkeit aus den Gef~Ben in den umgebenden Virchow- 
Robinschen l~aum, wie w i r c s  in kiirzester Frist  nach dem Unfa]l fest- 
stellen konnten. Ob diese erh6hte Gef~6durchl/~ssigkeit einer zentrM 
ausgelSsten vasomotorisChen InnervationsstSIung zuzuschreiben ist, ob 
hier der posttraumatiseh" festgeste]lte arterielle Bhttdruckanstieg (Le .Beau 
und Bonvallet) in seiner plS~zlichen AuslSsung mitwirkg oder ob schlieB- 
lich rein mechaniseh durch den Schlag der Gefi~i~inhMt als der am 
wenigsten kompressible Bestandteil irmerhalb des Zentralnervensystems 
wenigstens in seinem serSsen Anteil durch die Gef/~l~wand hindurch- 
geprel~t wird, mag  dahingestellt bieiben. Tatsache ist, dal~ sich an einer 
grol~en Zahl yon Gefi~l~en bereits wenige Minuten naeh dem Trauma 
eine Einscheidung durch serSse Fliissigkeit, also dutch eine weitgehend 
funktionstote Masse finder. Waren die bisherigen Ursachen ftir die 
Fliissigkeitsanreicherung des Gewebes vorwiegend mechanischer Art, 
wobei eine deutliche Abh~ngigkeit yon de r  speziellen Gefi~13versorgung 
des betroffenen Absehnittes und dem Grad der Sch/~digung tier P/ei/er. 
schen Querverbindung yon Arterie zu Vent bestehen mag, so /~ndern 
sich nunmehr sehr schnell die physiko-chemischen Konstanten innerhalb 
des Gewebes. Ihre binnenregulatorische Aufgabe ist damit  auf das 
st~rkste bedroht. Die unter anderem durch den mangelhaften Zu- 
und Abstrom im~ Gewebe anfangs lebhaft angetriebene Stoffwechsel- 
t~tigkeit fiihrt kolloidchemisch gesprochen zu emer Umlagerung der 
kolloiden Anteile. Die feindispersen Kolloide reichern sich erheblieh 
an, so daI~ ein Anstieg des onkotisehen Druckes im Gewebe die Folge 
ist, womit eine erneute versti~rkte Fliissigkeitsanreicherung hervorgerufen 
wird. Ein Ausgleich mit  den onkotischen Kr~ften der Plasmakolloide 
ist um so weniger m6glich, je s tgrker  die serSse Umscheidung der Gefi~l~e 
geworden ist. Dal~ neben den onkotischen Faktoren der ~dement-  
s~'ehung sich much die osmot ischen Verh~ltnisse durch StSrung im 
Mineralstoffwechse] lebhaft ver~ndern und ihrerseits zu Fliissigkeits- 
anreichernng fiihren, ist bekannt .  Eine m sps Stadien auftretende 
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:erhShte Liquorproduktion (Ap/elbach, Sharpe, Ho]/) mag die Flfissig- 
keitsanreicherung such ihrerseits noch steigern. 

Die beiden I-Iauptmerkmale der Ver/~nderungen naeh Kontusion, 
die S/~ureanreieherung, die Verlnehrung der im Gewebe auftretenden 
freien Flfissigkeit ffihren sowohl isoliert als auch um vieles mehr in 
ihrer gemeinsamen Wirkung sehlieBlich zur Volumenzunahme des Him- 
gewebes (s. Abb. 5). Diese Volumzunahme ist demnaeh eharakterisiert 
dureh Sguerung des Gewebes, Flfissigkeitsvermehrung, Abnahme der 
stickstofffihrenden Substanzen und typische histologische Folgeersehei- 
nungen. Damit steht sie unter der Bezeichnung Hirn6dem scharf ab- 
grenzbar im Gegensatz zu derjenigen Hirnvolulnenvermehrung, die als 
Hirnschwellung bezeichnet und dutch Zunahme der Trockensubstanz, 
Zunahme der stiekstoffha]tigen Substanzen und Fehlen eharakte- 
ristischer, histo]ogischer Befunde gekennzeichnet ist. 

Zusammenfassung. 
Innerhalb einer umfangreichen Versuchsreihe fiber stumpfe Gewa]t- 

einwirkung auf das Zentralnervensystem am Kaninchen werden an 
einze]nen Tieren physikalisch-chemische und pathologisch-anatomische 
Paralleluntersuchungen vorgenommen. Es wird dabei am Gehirngewebe, 
getrennt naeh Rinde und Mark, die Neutralisationsf~higkeit 2 bzw. 5 Min. 
naeh dem durch Fallgewicht parietal gesetzten Schlag im wundfemmn 
Gebiet elektrometrisch gemessen. 

Es wird festgestellt, da6 mit der Dauer der Zeit die Neutralisations- 
f~higkeit gegenfiber zusgtzlieher Sgurebelastung deutlich abnimmt und 
gegenfiber zus~tzlicher Alkalibelastung fast in gleiehem MaBe zunimmt. 
Unterschiede zwisehen Mark und Rintte linden sieh dabei nicht. 

Mit diesen ]3efunden wird erstmglig quantitativ bewiesen, dab es 
zur Anreicherung yon sauren Stoffwechselendprodukten in unmittel- 
barem Ansehlul~ an die Kontusion auch in herdfernen und tieferen 
Hirnabsehnitten kommt. Die anatomisch-pathologischen Untersuehungen 
zeigen in der gleiehen Zeiteinheit das Auftreten serfser Ergfisse in den 
Virchow-Robinsehen R/~umen, sowie im spgteren Verlauf die ffir 0dem 
typischen Vers des Grundgewebes und Volumenvermehrung 
der betreffenden IIirnabsehnitte. 

Aus der Verbindung beider Versuchsriehtungen wird in dem fast 
schlagartig erfolgenden Serumaustritt aus den Gef/igen such in der 
weiteren Umgebung des Kontusionsherdes die Ursaehe ffir den mangeln- 
den Abtransport der sauren StoffwechseleDdprodukte gesehen. 

Frfihzeitige S/tureanreicherung und Flfissigkeitsvermehrung im 
Gewebe werden als charakteristisehe Symptome ffir das Itirn6dem (t~ach 
stumpfer Gewalteinwirkung) angesehen und eine seharfe Abtremmng 
vom Begriff der Reichardtschen girnschwellung gefordert. 

A r c h i v  ffir Psychia t r ie ,  ]3d. 116. 36a  
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