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Die morphologischen Ver~nderungen beim ]:[irnSdem sind in den: 
|etzten Jahren mehrfach geprfift worden. Der Frage: nach dem Alter 
der Schi~den wurde dabei wenig Beaehtung geschenkt. Wir kennen nun 
abet klinisch aul]er dem sich akut entwickelnden und zum Tode fiihren- 
den HirnSdem j ene mehrfach vorfibergehenden Hirndruckerscheinungen. 
bei Hirntumorkranken oder bei traumatisch Itirngesch~digten, die sich 
aus passageren Schwankungen-des Itirnvolumens im Sinne 6dematSser 
Ansehwellungen erkl~ren lassen. Es erhebt sich deshalb die l~rage in-- 
wieweit morloho]ogisch Unterschiede zwischen dem akuten Hirn6dem. 
und dem mehr oder weniger chronisch rezidivierenden Hirn6dem faBbar 
werden. 

Die histopathologischen Befunde beim HirnSdem ersch6pfen sich 
i m wesentlichen in einer Transsudation serSser l~lfissigkeit aus den 
Hirngef~l]en fiber die perivascul/~ren R ~ m e  in das Hirngewebe, in 
reaktiven Vorg/~ngen vornehmlich seitens der astroeyt~ren Glia und der 
Oligodendroglia und schliefllich in der mehr oderweniger ausgepr/~gten. 
Entwicklung yon Gewebsr/ekrosen vorwiegend innerhalb der abnorm 
fliissigkeitsdurchtr~nkten Marksubstanz. Die Transsudation ffihrt zuk 
einer prallen Aufbli~hung der VIRCHow-l%oBINschen R/~ume mit Ent- 
faltung der bindegewebigen Seloten und beim Uberschreiten der Pia-- 
gliamembran zur Ffillung der HET,I)schen Gliakammern. Erst dann 
koramt es zu einer diffusen Gewebsdurchtr~nkung, die sich in ihrer 

'Umgrenzung nicht an die Versorgungsgebiete der grSBeren I-Iirngef~Be: 
h~l~. Im Gegensatz zu diesen eindeutigen Vorg/~ngen finden wir die~ 
gli6szelligen Reaktionen (am6boide Glia, Klasraatodendrose, Schwel-. 
lung der Oligodendroglia) nicht nur beim Hirn6dem sondern auch dort, 
wo wir yon Hirnschwellung spreehen (REICHARDT) und ein freies Trans- 
sudat nicht nachweisbar wird. l~eben Gewebssch~den in der Richtung: 
eines perivasculgren Status spongiosus kommt es beim HirnSdem nich~ 

* Die Arbeit wurde 1944 abgeschlossen. 
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selten zu diffusem Gewebszerfall unter Quellungserscheinungen an.. 
Achsenzylinder und Markscheide, der sehliel~lich mit geringffigigem 
Abbau zu l~eutra]fetten mit unerheblicher KSrnchenzellentwicklung 
und geringfiigiger Gliafaserwueherung einhergehen kann (di]/use ~dem- 
nekrose). 

Die serSse Transsudation in das Gewebe und die reaktiven Vorg~nge 
an den Gliaze,llen linden sich an meifiem Material sowohl bei den akuten 
FMlen, a]s auch nach mehrfach rezidivierender 0dembfldung. Aber 
auch Quellungserscheinungen an Achsenzylinder und Markscheide mit 
beginfiendem Zerfall werden bereits beim akut-letMen ]:[irnSdem deut- 
lich, St~rkeren Gewebszerfall mit leichtem Abbau zu Neutralfetten 
und Gliafaserbildung habe ich bisher nur bei ]~nger anhaltendem und 
unter schwafikeuden Hirndruckerscheinungen einhergehendem 0dem 
gefunden. Einen auffallenden Unterschied zwischeff beiden Verlaufs- 
formen bieten meiner ]~rfahruug nach die Vorgi~nge im Bereich des 
VI~CHOW-RO]3I~schen Raumes. Beim akuten 0dem beschr~nkt sich 
die Ver~nderung ~uf die pralle Ffillung der perivascul~ren R~ume. Bei 
offenbar starkem Druckgef~lle kann die Diffusion durch die Piagli~- 
membrun vermutlich nicht ausreichen u n d e s  kommt infolgedessen zu 
einem EinreiBen der piagliSsen Grenzscheiden mit Ergul~ aus dem 
entlasteten VI]~CHow-Ro~I~schen Raum. ])ann sieht man oft sehr sch6n 
das freie Flottieren der zerrissenen Bi~lkchen und Maschen iunerhalb 
des perivasculgren Raumes. Weseutlich anders gestalten sich die Dinge 
beim chronisch rezidivierenden tIirnSdem. Hier finder man innerhalb 
der Vrg'cHow-RoBINschen R~ume oft erhebliche proliferative Vorg~nge 
am bindegewebigen B~lkchen. uud Maschenwerk. Start der dtinnen 
zarten Septen haben sich derbere Zfige gebildet, in denen sich mit* 
unter kollagene Bindegewebsziige darstellen lassen. I)as Maschenwerk: 
ist durch l~eubildung yon Bindegewebsfibrillen in ein klein- und viel- 
maschiges Netz verwandelt. Am eklatantesten stellen sieh die Ver- 
haltnisse mit Silberimpr~gnation dar. Meist sind sie dort ausgepr~gt 
zu finden, wo bereits ein mehr oder weniger diffuser Markzerfall ein- 
gesetzt hat. Vor allem aber fallt auf, dal] die Vorg~nge in der Regel 
innerhalb der Markkegel der Windungen (und hier besonders im Be- 
reich der oberen Fronta lwindungen)-  also in den sog. 5dembereiter~ 
BeZirkeu (JABu~K) --= eingesetzt haben: Mesenchymale Proliferationen~ 
ahnlicher Natur kennen wir sowohl a]s Begleiterscheinung bei peri- 
vascul~tren Zellinfiltrationen entziindlicher RTatur und beim Abbau- 
nekrotischen Hirugewebes. Im Allgemeinen scheint bei diesen besonders. 
von ALZH~I~En ui~d SPI~LM~R beschriebenen Vorg~ngen die Menge~ 
der Infiltrat- und Abbauzellen der mesenchymalen ~qetzbiktung zu ent-  
sprechen. Beim 0dem abe~ fehlen gerade diese freien Zellelemente, 
so da~ es nahe liegt, die serSse Transsudation urs~chlich mit der- 
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bindegewebigen Wucherung im VIRCHOW-ROB~Csehen Raum zu ver- 
kniipfen. Es ist anzunehmen, daft der ehronisch-rezidivierende Reiz der 
0demstauung innerhalb der periv~seularen R~ume die bindegewebige 
Proliferation bedingt. Dagegen wiirden auch nicht die doch recht ver- 
einzelten Abbau- und K5rnchefizeUen sprechen, die bei Gewebszerfall 
innerhalb der Maschen mitunter anzutreffen sind. Vielmehr liel~e sich 
die bindegewebige Wueherung im VI~CHow-RoBINschen Raum bei Be- 
rficksichtigung yon Unterschieden, die im Gewebsaufbau liegen, mit 
analogenVorg~ngen beim ehronischen 0dem ~nderer Organe vergleiehen. 
Man kSnnte dann cure grano salis den Begriff der Stauungsinduration 
auch auf die Vorg~nge am Gef~13bindegewebe beim chronischen Hirn- 
5dem fibertragen. 

HA~ERVORD~ hat kfirzlich die Frage erhoben, inwieweit nicht 
gewisse F/~lle yon lob~rer Sklerose als Folgeerscheinungen l~nger be- 
steheffder 0demanschwellungen besonders im flfissigkei~sreichen Gehirn 
der friihen Kindheit aufgefaBt werden kSnnen. Die Befunde yon diffuser 
0demnekrose in noeh im Ansehwellungszustand getroffenen Stadien 
des 0dems untersttitzen diese Auff~ssung, worauf ich an Hand -con 
Beispielen an anderer Stelle hingewiesen habe. Das gleiche gilt sicher 
~fir die mesenehymalen Proliferationen innerhalb der VIRCHOW-ROBIN- 
sehen R~ume, die wit als Folgen chronisch-rezidivierender 0dem- 
unschwellungen (Stanungsinduration) betrachten. Wir finden auch sie 
irmerhalb der diffusen Markgliosen bei diffuser Sklerose. Sie mfissen 
allerdings yon hydr0pisehen Aufbl/~hungen der perivascul/~ren R~ume 
ohne bindegewebige Wucherung - -  wie wir sie in atrophischen Gebieten 
anderer Natur finden kSnnen (Hydrops ex vaeuo naeh S P I E L M E Y E R )  - -  

unterschieden werden. 
Eine recht schwierige Frage ist die nach den urs~chlichen Bedin- 

gungen der diffusen 0demnekrosen. Aul~er der Auflockerung durch 
Auseinanderdr/~ngung der Markfaseraehsenzylinderziige und deren Zer- 
fall wird das Transsudat oft sehr deutlich f~rberiseh darstellbar (VAN 
GIESO~, H~m~toxylin-Eosin, Kresylviolet t u./~.m.). Wenden wit 
Methoden an, die insonderheit Fibrin nachweisen lassen (Wv, IoE~T- 
sche Fibrinfi~rbung, HOLZ]~R-Gliai, so stellen sich dabei recht versehie- 
done Bildungsformen dar. Die diffus angef~rbten plasmatisehen Seen- 
bildungen verlieren sieh in ihrer Peripherie meist in ein grobbalkiges 
Netzwerk, das sieh fiber weite Bezirke erstreekt. Dazwischen liegen 
die quellenden und zerfallenden Nfarktaserziige. Nur sehr selten hin- 
gegen findet man die typische Bfischel- und Strahlenbildung mit An- 
sehweltung in den Knotenpunkten, wie sie ZENKE~ erstmats als charak- 
teristiseh fiir das Fibrin besehrieb. Wenn wit mit ArITZ die Definition 
des Fibrins dahin erweitern, ,,dab darunter jedes feste, beliebig ge- 
staltete Umwandlungsprodukt des Fibrinogens verstanden wird, das 



Diagnose des akuten und chronisch rezidiviereItden Hirn6dems. 161 

unter dem Einflul~ yon Thrombin entstanden ist" dann wird man auch 
bier auf Grund des spezifischen f~rberischen VerhMtens auf das Vor- 
liegen-con Fibrin schliel~en mtissen. Wir hi~tten dann das Produkt 
eines Gelatinierungsvorg~nges (nach APITZ) vor uns (hyMines Fibrin 
naeh SPIELM~u Nicht immer l~Itt sich - -  insbesondere bei gering- 
fiigigen akut-SdematSsen Vorg~ngen - -  dergestMtiges Fibrin darstellen, 
Offenbar ist es hier nicht zu einem Durehtritt grSber molekularer EiweiB. 
kSrper gekommen. Das legt aber den Gedanken nahe, dab die Diffusion 
yon Fibrinogen und die diffuse Marknekrose einander korreliert sind. 
JedenfMls kann aus den histochemischen Eigenschaften des innerhMb 
der Marknekrose befindlichen Transsudates zumindest auf einen ge- 
wissen Eiweil3reichtum geschlossen werden. VermutHeh wirkt das ei- 
weil3reiehere Transsudat im I-Iinb]iek anf den diffusen GewebszerfM1 
intensiver Ms das eiweil~arme.. GewebszerfM1 unter Fibrinogendiffusion 
am gleichen Oft kennen wit bei den ursi~chlich vermutlich recht ver- 
sehiedenartigen Formen yon I-Iirnpurpura. Sie sind yon  SO~aIDT, 
0LLV,~, DIET~iC~ und SPI~LM~:ZE~ eingehend studiert worden. Aueh 
bier findet sich die Koagulationsnekrose im Zentrum der Ringblutung 
meist durehsetzt yon biisehelfSrmigem oder ,,hyalinem Fibrin". Die 
Achsenzylinderquellungen iibertreffen bier abet bei Weitem das AusmM~ 
des innerhMb der diffusen 0demnekrose zu Findenden. Offenbar sind 
die den GewebszerfM1 bedingenden Faktoren innerhMb fibrinogen- 
durchtr~nkter Nekrosen reeht unterschie4lich. Sie sind heute mit den 
Mitteln der pathologisehen Morphologie nieht aufdeckbar. Das gleiche 
gilt fiir die Frage, ob wit im EinzelfMle ein ~irnSdem (eiweil~reiches 
Transsudat) oder einen zellfreien exsudativen Prozel~ (serSse Ent- 
ztindung, ,,entziindliches 0dem") vor uns haben. I-Iier kann nut der 
pathologische Gesamtbefund und der klinisehe Ver]auf ttinweise geben. 
I-Iistologisch kann die Entscheidung, ob sog. Purpurablutungen auf 
dem Boden einer ,,Encephalitis hi~morrhagica" in der Riehtung einer 
serSsen Entziindung oder einer nicht entziindlich bedingten Kreislauf- 
stSrung entstehen, ohne Erw~gung des Gesamtbefundes und klinisehen 
Brides ebensowenig gefi~]lt werden, Ms es mSglich ist, etwa die serSs- 
entziindliche Natur eines etwas eiweil~reicheren Transsudates inner- 
hMb einer diffusen 0demnekrose zu erweisen. Nur das Gesamtbild 
kann hier entseheiden. Oft mul~ Mlerdings ~uch dann die Frage 
often bleiben. 

Zusammen/assung. 
Akute und chronisch rezidivierende ~irn6deme kSnnen im all- 

gemeinen zufolge verschiedener tdstop~thologischer ~erkmMe unter- 
sehieden werden. Die Befunde beim chronisch-rezidivierenden Hirn- 
5dem sind - -  entsprechend den Unterschieden im Gewebs~ufbau 
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denen beim ehronischen 0dem anderer Organe vergleiehbar. Die Auf-" 
f~ssung gewisser Falle yon lob~rer Sklerose ~ls Folgeerscheinung ]~nger 
anhal tenden 0dems (I-I~d~L]~RVORDWN) wird durch die ]3efunde beim 
chronisch-rezidivierenden 0dem gestiitzt. I)ie diffuse 0demnekrose ver- 
l~uft in der Regel unter  Fibrinogendiffusion und Fibrinausf~llung, also 
I)iffundierung ~uch grSbermoiekul~rer )]iwei!~kSrper. I)er Nachweis 
einer I)iffusion zellfreier, eiweiithaltiger Flfissigkeit in das I-Iirngewebe 
l~l~t weder bei den genannten Vorg~ngen, noch etwa bei der Serum- 
diffundierung in d~s Zentrum yon Purpurablutungen mit den verfiig- 
baren Mitteln morphologischer I)arstellung die Entseheidung fiber die 
entziindliehe (serSse Entziindung) oder nicht entziindliche Natur  der 
Gef~tl]-Gewebsschrankenschadigung zu. Selbst bei Beriicksichtigung des 
Gesamtbefundes kann diese Frage of~ flicht be~ntworte~ werden. 
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