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Die morphologischen Veréinderungen beim Hirnddem sind in den:
letzten Jahren mehrfach gepriift worden. Der Frage nach dem Alter
der Schiden wurde dabei wenig Beachtung geschenkt. Wir kennen nun.
aber klinisch auBer dem sich akut entwickelnden und zum Tode fithren-
den Hirnédem jene mehrfach voriibergehenden Hirndruckerscheinungen. -
bei Hirntumorkranken oder bei traumatisch Hirngeschidigten, die sich
aus passageren Schwankungen des Hirnvolumens im Sinne édematoser-
Anschwellungen erkliren lassen. Es erhebt sich deshalb die Frage in-
wieweit morphologisch Unterschiede zwischen dem akuten Hirnddem.
und.dem mehr oder weniger chronisch rezzdwzerenden Hirnodem faBbar
werden.

Die hlstopathologlsohen Befunde heim Hirnédem erschopfen sich.
im wesentlichen in einer Transsudation seréser Fliissigkeit aus. den.-
HirngefaBen iiber die perivasculiren Réume in das Hirngewebe, in.
reaktiven Vorgéngen vornehmlich seitens der astrocytiren Glia und der
Oligodendroglia und schlieBlich in der mehr oder weniger ausgeprigten.
Entwicklung von Gewebsnekrosen vorwiegend innerhalb der abnorm
fliissigkeitsdurchtriinkten Marksubstanz. Die Transsudation fiihrt zu
‘einer prallen Aufblihung der ViRcHOW-RoBINschen Réume mit Ent-
faltung der bindegewebigen Septen und beim Uberschreiten der Pia-
gliamembran zur Fiillung der HerLpschen Gliakammern. Erst dann
kommt es zu einer diffusen Gewebsdurchtrinkung, ‘die sich in ihrer-
“Umgrenzung nicht an die Versorgungsgebiete der groBeren HirngefiBe-
hilt. Im Gegensatz zu diesen eindeutigen Vorgingen finden wir die.
glivszelligen Reaktionen (amdboide Glia, Klasmatodendrose, Schwel-.
lung der Oligodendroglia) nicht nur beim Hirnédem sondern auch dort,.
wo wir von Hirnschwellung sprechen (REIcHARDT) und ein freies Trans--
sudat nicht nachweisbar wird. Neben Gewebssehadenvm der Richtung:
eines perivasculiren Status spongiosus kommt es beim Hirnddem nicht.

* Die Arbeit wurde 1944 abgeschlossen.
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selten zu diffusem Gewebszerfall unter Quellungserscheinungen an
Achsenzylinder und Markscheide, der schlieBlich mit geringfiigigem
Abbau zu Neutralfetten mit unerheblicher Kornchenzellentmcklung
und germgfuglger Gliafaserwucherung elnhergehen kann (diffuse Odem-
nekrose ).

Die serése Transsudation in das Gewebe und die reaktiven Vorgange
an den Gliazellen firiden sich an meinem Material sowohl bei den akuten
Fillen, als auch nach mehrfach rezidivierender Odembildung. Aber
auch Quellungserscheinungen an Achsenzylinder und Markscheide mit
beginniendem Zerfall werden bereits beim akut-letalen Hirnddem deut-
lich. Stirkeren Gewebszerfall mit leichtem Abbau zu Neutralfetten
und Gliafaserbildung habe ich bisher nur bei linger anhaltendem und
unter schwankenden Hirndruckerscheinungen einhergehendem Odem
gefunden. Einen auffallenden Unterschied zwischen beiden Verlaufs-
formen bieten meiner Erfahrung nach die Vorginge im Bereich des
Vircrow-RoBiNschen Raumes. Beim akuten Odem beschrankt sich
die Verinderung auf die pralle Fiillung der perivasculiren Rdume. Bei
offenbar starkem Druckgefille kann die Diffusion durch die Piaglia-
membran vermutlich nicht ausreichen und és kommt infolgedessen zu
einem Einreilen der piaglibsen Grenzscheiden mit ErguBf aus dem
entlasteten VIRcHOW-RosiNschent Raum. Dann sieht man oft sehr schén
das freie Flottieren der zerriséenen Bilkchen und Maschen innerhalb
des perivasculiren Raumes. Wesentlich anders gestalten sich die Dinge-
beim chronisch rezidivierenden Hirnddem. Hier findet man innerhalb
der VircHOW-RoBINschen Réume oft erhebliche proliferative Vorgéinge
am bindegewebigen Bilkchen. und Maschenwerk. Statt der diinnen
zarten Septen haben sich derbere Ziige gebildet, in denen sich mit~
unter kollagene Bindegewebsziige darstellen lassen. Das Maschenwerk
ist durch Neubildung von Bindegewebsfibrillen in ein klein- und viel-
maschiges Netz verwandelt. Am eklatantesten stellen sich die Ver-:
hiltnisse mit Silberimpréignation dar. Meist sind sie dort ausgeprigt.
zu finden, wo bereits ein mehr oder weniger diffuser Markzerfall ein-
gesetzt hat. Vor allem aber fillt auf, daB die Vorginge in der Regel
innerhalb der Markkegel der Windungen (und hier besonders im Be-
reich der oberen Fronta,lwmdungen) — also in den sog. 6dembereiten:
Bezirken (JABUREK) — eingesetzt haben. Mesenchymale Proliferationen.
ahnlicher Natur kennen wir sowohl als Begleiterscheinung bei peri--
vasculiren Zellinfiltrationen entziindlicher Natur und beim. Abbau:
nekrotischen Hirngewebes. Im Allgemeinen scheint bei diesen besonders.
von ALZHEIMER uiid SPIELMEYER beschriebenen Vorgingen die Menge-
der Infiltrat- und Abbauzellen der mesenchymalen Netzbildung zu ent--
sprechen. Beim Odem aber fehlen gerade diese freien Zellelemente,.
so daBl es nahe liegt, die serose Transsudation ursichlich mit der-
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bindegewebigen Wucherung im VircEow-RoBINschen Raum zu ver-
kniipfen. Es ist anzunehmen, da8 der chronisch-rezidivierende Reiz der
(Odemstauung innerhalb der perivasculiren Réume die bindegewebige
Proliferation bedingt. Dagegen wiirden auch nicht die doch recht ver-
einzelten Abbau- und Kérnchenzellen sprechen, die bei Gewebszerfall
innerhalb der Maschen mitunter anzutreffen sind. Vielmehr lieBe sich
die bindegewebige Wucherung im VircrHOW-RoBiNschen Raum bei Be-
riicksichtigung von Unterschieden, die im Gewebsaufbau liegen, mit
analogen Vorgéingen beim chronischen Odem anderer Organe vergleichen.
Man koénnte dann cum grano salis den Begriff der Stauungsinduration
auch auf die Vorgiinge am Gefdfibindegewebe beim chronischen Hirn-
édem iibertrager.

HALLERVORDEN hat kiirzlich die Frage erhoben, inwieweit nicht
gewisse Fille von lobirer Sklerose als Folgeerscheinungen linger be-
stehender Odemanschwellungen besonders im fliissigkeitsreichen Gehirn
der frithen Kindheit aufgefat werden kénnen. Die Befunde von diffuser
Odemnekrose in moch im Anschwellungszustand getroffenen Stadien
des Odems unterstiitzen diese Auffassung, worauf ich an Hand von
Beispielen an anderer Stelle hingewiesen habe. Das gleiche gilt sicher
fitrr die mesenchymalen Proliferationen innerhalb der VircHOW-ROBIN-
schen Raume, die wir als Folgen chronisch-rezidivierender Odem-
anschwellungen (Stauungsinduration) betrachten. Wir finden auch sie
innerhalb der_ diffusen Markgliosen bei diffuser Sklerose. Sie miissen
allerdings von hydropischen Aufblihungen der perivasculiren Réume
ohne bindegewebige Wucherung — wie wir sie in atrophischen Gebieten
anderer Natur finden kénnen (Hydrops ex vacuo nach SPIBLMEYER) —
unterschieden werden.

Eine recht schwierige Frage ist die nach den urséichlichen Bedin-
gungen der diffusen Odemnekrosen. AuBer der Auflockerung durch
Auseinanderdriingung der Markfaserachsenzylinderziige und deren Zer-
fall wird das Transsudat oft sehr deutlich farberisch darstellbar (vaw
GiesoN, Himatoxylin-Eosin, Kresylviolett u.#&.m.). Wenden wir
Methoden an, die insonderheit Fibrin nachweisen lassen (WEIGERT-
sche Fibrinfarbung, Horzer-Glia), so stellen sich dabei recht verschie-
dene Bildungsformen dar. Die diffus angefirbten plasmatischen Seen-
bildungen verlieren sich in ihrer Peripherie meist in ein grobbalkiges
Netzwerk, das sich iiber weite Bezirke erstreckt. Dazwischen liegen
die quellenden und zerfallenden Markfaserziige. Nur sehr selten hin-
gegen findet man die typische Biischel- und Strahlenbildung mit An-
schwellung in den Knotenpunkten, wie sie ZENKER erstmals als charak-
teristisch fiir das- Fibrin beschrieb. Wenn wir mit Apitz die Definition
des Fibrins dahin erweitern, ,,daBl darunter jedes feste, beliebig ge-
staltete Umwandlungsprodukt des Fibrinogens verstanden wird, das
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unter dem Einflul von Thrombin entstanden ist* dann wird man auch
hier auf Grund des spezifischen firberischen Verhaltens auf das Vor-
liegen von Fibrin schlieBen miissen. Wir hiitten dann das Produkt
eines Gelatinierungsvorganges (nach APITz) vor uns (hyalines Fibrin
nach SPIELMEYER). Nicht immer 1464 sich — insbesondere bei gering-
fiigigen akut-ddematosen Vorgingen — dergestaltiges Fibrin darstellen,
Offenbar ist es hier nicht zu einem Durchtritt gréber molekularer Eiweil-
korper gekommen. Das legt aber den Gedanken nahe, daf die Diffusion
von Fibrinogen und die diffuse Marknekrose einander korreliert sind.
Jedenfalls kann aus den histochemischen Eigenschaften des innerhalb
der Marknekrose befindlichen Transsudates zumindest auf einen ge- -
wissen EiweiBreichtum geschlossen werden. Vermutlich wirkt das ei-
weiBreichere Transsudat im Hinblick auf den diffusen Gewebszerfall
intensiver als das eiweiarme. Gewebszerfall unter Fibrinogendiffusion
am gleichen Ort kennen wir bei den urséchlich vermutlich recht ver-
schiedenartigen Formen von Hirnpurpura. Sie sind von Scmmipr,
OrLER, DieTRICH und SPIELMEYER eingehend studiert worden. Auch
hier findet sich die Koagulationsnekrose im Zentrum der Ringblutung
meist durchsetzt von biischelformigem oder ,hyalinem Fibrin®“. Die
Achsenzylinderquellungen iibertreffen hier aber bei weitem das AusmaB
des innerhalb der diffusen Odemnekrose zu Findenden. Offenbar sind
die den Gewebszerfall bedingenden Faktoren innerhalb fibrinogen-
durchtrinkter Nekrosen recht unterschiedlich. Sie sind heute mit den
Mitteln der pathologischen Morphologie nicht aufdeckbar. Das gleiche
gilt fiir die Frage, ob wir im Einzelfalle ein Hirnédem (eiweiBreiches
Transsudat) oder einen zellfreien exsudativen Prozef (serdse Ent-
ziindung, ,,entziindliches Odem*) vor uns haben. Hier kann nur der
pathologische Gesamtbefund und der klinische Verlauf Hinweise geben.
Histologisch kann die Entscheidung, ob sog. Purpurablutungen auf
dem Boden einer ,,Encephalitis himorrhagica in der Richtung einer
serdsen Entziindung oder einer nicht entziindlich bedingten Kreislauf-
storung entstehen, ohne Erwigung des Gesamtbefundes und klinischen
Bildes ebensowenig gefillt werden, als es mdglich ist, etwa die serds-
entziindliche Natur eines etwas eiweilreicheren Transsudates inner-
halb einer diffusen Odemnekrose zu erweisen. Nur das Gesamtbild
kann hier entscheiden. Oft muB allerdings auch dann die Frage
offen bleiben.

Zusammenfassung.

Akute und chronisch rezidivierende Hirnddeme konnen .im all-
gemeinen zufolge verschiedener histopathologischer Merkmale unter-
schieden werden. Die Befunde beim chronisch-rezidivierenden Hirn-
odem sind — entsprechend den Unterschieden im Gewebsaufbau -—
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denen beim chronischen Odem anderer Organe vergleichbar. Die Auf--
fassung gewisser Fille von lobdrer Sklerose als Folgeerscheinung linger
anhaltenden Odems (HALLERVORDEN) wird durch die Befunde beim
chronisch-rezidivierenden Odem gestiitzt. Die diffuse Odemnekrose ver-
lauft in der Regel unter Fibrinogendiffusion und Fibrinausfillung, also
Diffundierung auch grobermolekularer EiweiBkorper. Der Nachweis
einer Diffusion zellireier, eiweiBhaltiger Fliissigkeit in das Hirngewebe
148t weder bei den genannten Vorgingen, noch etwa bei der Serum-
diffundierung in das Zentrum von Purpurablutungen mit den verfiig-
baren Mitteln morphologischer Darstellung die Entscheidung iiber die
entziindliche (serése Entziindung) oder nicht entziindliche Natur der
GefiB-Gewebsschrankenschidigung zu. Selbst bei Beriicksichtigung des
Gesamtbefundes kann diese Frage oft dicht beantwortet werden.
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