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Zur Frage der ehronisehen ttirnsehwellung. 
Von 

OTTO STOCHDORPI~. 

Mit 5 Textabbildungem 

(Eingegangen am 20. Januar 1948.) 

Aus dem umfi ingl ichen Frage~komp]ex der Hirnschwellungs- 
zust/tnde 1 heben sieh im einsehl/~gigen deutschen Schrift tum der ]etzten 
Jahre  zwei Teilfragen heraus: die der morphologisehen Erfassung und 
die der pathogenetischen Be'deutung. Naeh Vorarbeit  yon JAcob, 
OSTEtCTAG, SCIIEINKER U. &. stellte ZOLc~ die histologisehen Bilder der 

Art der 
Volumen- 

vermehrung 

T I Hirnsch~ ellun K 

Tabelle 1. 

Xtiologie 

a) idiopathisch 
b) toxisch 

a) allgemeine oder 
b) lokale Zirkula- 

tionsstSrung 
e) entzfindlieh 

]-Iirn6dem 

Ubersicht i~ber die ,,SchweUungs" zustiinde 

Morphogenese 

Quellung pr/ifor- 
mierter Sub- 
stanzen 

Interstitielle 
Fltissigkeits- 
vermehrung 

Erkennung 

Trockene klebrige 
Schnittflgehe bei 
hochgradiger Vo- 
lumenzunahme 

Feuehte Sehnitt- 
flgche, Ablaufen 
des 0dems beim 
Liegen des sezier- 
ten Gehirns 

Verlauf 

Rfickbildung oder 
feine Glianarbe 
oder Gewebs- 
untergang 

R.fickbildung. Bei 
ehronischer 
Stauung Ver- 
raehrung des 
Stiitzgewebes -- 
bei entziindlichem 
0dem oft meso- 
dermal-gli6s ge- 
misehte Narbe 

Hirnschwellung einerseits, des t t i rn6dems andererseits mit  ih re r  teil- 
weisen Xoppelung eingehend dar. Auf die t~olle der ,,serSsen Durch- 
t r~nkung" in der Xtiologie des sog. angeborenen Schwachsinns wies 
HALLE~VOI~DEN hin und machte dabei auf die Unterschiede im patho- 
genetischen Ablauf aufmerksam, die fiir Hirnsehwellung und t t irn- 
6dem aus dem yore Erwaehsenengehirn verschiedenen physikalisch- 
chemischen Milieu des jugendliehen Gehirns abzuleiten sind. Als 

�9 1 Zur Erl~uterung ihrer Aufteilung in Hirnschwellung und ttirnSdem wird 
eine Tabelle aus OsT~aTaa, Pathologic tier raumfordernden Prozesse des Schadel- 
binnenraums (Stuttgart: Ferdinand Enke ]941) verkiirzt wiedergegeben. 

Arch. f. Psych. n. Zeif~schr. Neur. Bd. 181. 7b 
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Be i t r ag  zu d iesen  F r a g e n  soll d ie  nachs t ehende  e inschlagige  Beob-  
a ch tung  dienen.  

Xurt  D., geb. l l .  1.41. Vorgeschichte der Familie und der ersten 3 Jahre 
unauffgllig. Mit 3 Jahren Masern. Juni 1945 leichtes Kopfsehwartentrauma am 
reehten Hinterhaupt durch Steinwurf. Ab Anfang Juli  1945 Schielstellung der 
Augen mit entspreehender Kopfhaltung, Augenschmerzen. Die f~ch~rztlichen 
Untersuehungen (Anfang August 1945) ergaben Abducensparese rechts, unseharfe 
Begrenzung und leichte Stauung beider Papillen, systolisehes Ger/s fiber 
allen Ostien (offener Duetus Botalli ?), geringe Steigerung der Sehnenreflexe cter 

Abb .  l a  u. b. a A n f g r b u n g  u n d  Schwe l lung  der  A s t r o c y t c n :  E in fache  Schwe] lung  tier 
Ol igodendrogl ia .  MaI lo ry f~ rbung ,  310: 1. b V e r g r b b e r t e  Gl ia fase rn  in der  U m g e b u n g  

eines Gefglles.  O l igodendrog l i a  z n m  Tei l  geschwol lcn.  Mal loryfKrbung,  350: 1. 

linken KSrperh~lfte, im t~bntgenbild wabige Struktur tiber der hinteren Sch~del- 
glube, leichte Nahtdehiszenz, ira Arteriogramm Anhalt fiir Tumor der rechten 
mittleren Temporalregion. Bei unver~r, de~tem Augenbefund wa~de unter der 
klir, ischen Diagnose eines wahrscheinlichen Tumors am 30.10.45 die diagnostische 
Fleilegung der rechten Temporabegion vo~genommen. Dabei land sich makro- 
skopisch kein Anhalt f fir einen Tumor, die histologische Untersnchung einer Probe- 
excision sprach lediglich fiir einen ~hronischen I-Iirnschwellungszustand. Unter 
dem Bild des Kreisiaufversagens erlag D. am daIauffolgerden Tag. 

Be i der Sektion der KSrperorgane (Pathologischcs Universit~tsinstitut - -  Prof: 
Dr. LETtEreR - -  Nr. 674/45) wurde eine rezidivierende Endck~rditis mit chroni- 
scher Lungenstauurg gefui, den. 

Die Gehirnsektion deckte eine massive Schwellung der rechten Hemisph/~re, 
eine chroniscb rezidivieIende Leptomeningitis der Zisternen, der Basis und Kon- 
vexitat sowie eine Atrophic des rechten Optieus und reehten Olfactorius auf. 
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Die mit den fiblichen Methoden 1 durchgeftihrte histologische Unter- 
~uchung ergab im Marklager der rechten Hemisph~tre eine ungewShn- 
lich hochgradige Schwe]lung (Abb. 1 a). Die Zelleiber der astrocyt~ren 
Elemente sind angeschwollen und in diffusen MischtSnen gef~rbt. D~e 
Oligodendroglia zeigt, besonders bei Vergleich mit nicht betroffenen 
Markgegenden, eine stark ausgepri~gte Auftreibung des Plasmas, das 
vielf~ch blasige Kammerung und zarte Anf~rbung erkennen l~l~t. Im 
~r linden sich in diesen Part ien reichlich fiber weite 
Strecken vacuo]ig gequol]ene Markscheiden, indessen lassen sich die 

Abb .  2.  Y e r m e h r u n g  tier p e r i v a s c u l h r e n  Glia .  a Opak*gequo l l ene  Gl iaze l len ;  b ' e b e n s o  
ge f~ rb t e  A b b a u s c h o l l e n .  ~ I a l l o r y f h r b u n g ,  230:  1. 

yon Zi)Lc~ gezeigten Ballonbiindel nicht auffinden. An anderen Ste]len 
ist die Auftreibung der Oligodendrog]ia und die Anschwellung der 
Astrocyten deutlich schw~cher, daffir beherrschen grobe, stark gefi~rbte 
Fasern das Bild (Abb. 1 b). Im Sudanpr~parat sind mi~ Neutralfetten 
be]adene K(irnchenzellen aul~erordentlich spi~rlich und nur in den 
Adventitialr~umen zu finden. In denjenigen Anteilen des Marks, die 
JABV~EKS 5demfesten Partien entsprechen, z .B.  im Balken, ist das 
Bild anders (Abb. 2). Hier ist die Markstruktur noch dicht, die Auf- 
lockerung nur perivascul~tr im Bereich der Gliakammern deutlich. Im 
fibrigen tritt, eine u der perivasculKren Glia hervor. Von 
der subependym~ren Gliaschicht bis in die Gef~Bm~intel zeigen einzelne 

1 Bei der Malloryf~rbung handelt es sich urn. die yon OSTERTAG verwendete 
~Modifikation, bei der die Kerne mit Gallocyanin gef~rbt werden und anschlie~end 
DOMAGKS Thiazinrot statt des S~iurefuchsins and MA~s Methylblau start des 
Anflinblaus yerwendet wird. 
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Gliazellen ein opak gequollenes, blau leuchtendes Plasma. Hie und 
da lttBt sieh nicht entseheiden, ob es sich noch mn eine beladene Zelle 
oder um eine frei liegende Abbauseholle h~ndelt. Die GefgBe selbst 
zeigen, einschlieBlich ihrer Adventitia,, nirgends pathologische Vergnde- 
rungen, insbesondere keine 0demmgntel .  Stellen, die bei lliichtiger 
Durehmusterung zungchst eine Vermehrung des perivaseulfiren Binde- 
gewebes aufzuweisen  sehienen, liegen bei genauerer Betrach- 
tung einen eindrucksvollen Befund erkennen (Abb. 3), der sich in 
seinem Wesen an die Bilder aus den ,,6demfesten" Bezirken ansehliegt : 
Das Gefgg weist keine Vergnderungen auf. Das perivgsculgre Binde- 

:kbb. 3. Pe r ivascu l~ res  G l i a k ~ m m e r s y s t e m .  a A d v e n t i t i a ;  b K a m m e r m a s c h e n ,  da- 
zwisehen  Gl iake rne ;  c op~k-gequol lene  Gliazel len;  d Abbauscko l len .  MMloryfi~rbuna: 

400: 1. 

gewebe ist deutlich erkennbar, ~ber nicht verdichtet  oder vermehrt.  
Die Maschen des Gliakammersystems sind erheblich vergrSbert und 
intensiv angef~rbt. Zwischen ihnen liegen tells unver~nderte Glia- 
elemente, teils solche, deren Plasma sieh angef~rbt hat und opak er- 
seheint. Dieselbe Anf~rbung hat bei vereinzelten Zellen st~ttgefunden, 
die augerhalb des Kammersystems liegen. Im Kammerraum liegen 
~ueh bier bl~uliehe Schollen, die nieht mehr einem Zelleib entspreehen. 
Sie fgrben sich im Markscheidenbild rauehgrau. - -  Subpial linden wir - -  

Abb .  4 a - - c .  ~ Subpia le  Randgl iose .  a l J rspr i ingl iche  I~andsch ich t ;  b bttrs~enartig" vo r -  
gesprol~te Gl iafasern .  Mal lo ry f~rbung ,  230': 1. b Subpia le  I~andgliose.  a PiMes Binde-  
gewebe  ; 5 a l t e  lZtandschicht m i t  Z e l l v e r m e h r u n g ;  v b i i r s t ena r t i g  d a r a u s  vorgesprol~te 
Gl ia fase rn ;  el u n v e r i i n d e r t e  R a n d s e h i c h t .  Malloryf~irbung, 200: 1. c S t a r k e  l~and- 

gliose des Opt icus .  a CI:fA$LINSCher Wirbe l .  K r e s y l v i o l e t t ,  145: 1. 
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vorzugsweise in den basalen l~egionen und in de.r Tiefe der SYLvxsehen 
Furehe - -  eine Randgliose und ein biirstenartiges Vorsprossen yon 
Gliafasern in die Pia hinein (Abb. 4a). Dieses Bild isg uns yon Prozessen 
gelaufig, die mit lang anhaltender Drneksteigerung im perieneephalen 
gaum einhergehen. Abb. 4b bringf ein derartiges Bild, yon einem 
anderen Fall, dem eine frfihkindliche Leptomeningitis zugrunde lag. 
Wit mSchten diese Bilder yon der z: B. yon Sr!EL~YE~ beschriebenen 
subpialen Gliafaserwueherung in Bi]seheln, den C~Asm~sehen Wirbeln, 
abgrenzen, da die funktionelle Struktur noeh erhalten ist, wenn es 
auch zu einer Durchbrechung der Grenzsshieht kam. Die Pia zeigt, 
wiederum besonders basal, in ihrer Verdiekung die ehronisehe Lepto- 
meningitis an. Der l~andgliose in den basalen usw. zentralen Partien 
entsprieht die starke l~andgliose des Optieus, die oft in Bfiseheln sich 
mit dem pialen Gewebe verflieht (Abb. 4 e). Im Markscheidenbild l~gt 
sieh am Opticus eine fleekfSrmige Entmarkung erkennen. Die Adventi- 
tia weist aueh bier keine Proliferation auf. Die Gliakammerr~ume sind 
stark verbreitert (Abb. 5a), wie wi res  in schws Ausmag in 
anderen ,,Sdemfesten" Partien (Abb. 2) linden. 

In seinem klinischen Ablauf wiirde der beschriebene Krankheitsfail 
ganz dem yon N o ~  seinerzeit aufgestellten Begriff des ,,Pseudotumor 
cerebri" entsprechen, da vor allem die rSntgenologisehen Lokalbefunde 
die zugrunde ]iegende Hirnsehwellung maskiert hatten. Derartiges war be- 
reits alten Klinikern bekannt. So auBerte PIcx (zitiert nach Non , r )  bei 
einem einschl~gigen Fall : ,,Es handelt sich um einen jener dunklen F~lle, 
die man als subakuten Symptomenkomplex der Hirnschwellung kennt." 

Von den bei Hirnsehwellungszust~nden bekannten Befunden sind 
hier sowohl die Ver~nderungen der Glia als aneh die der Markseheiden 
deutlich ausgeprKgt. Die l~aservermehrung fassen wit als erheblieh 
~l~eres Stadium desselben Prozesses auf; ihre untersehiedliche St~rke, 
die sich zu den Stellen akuter Sehwellung ungef~hr komplementar 
verhalt, zeigt den ehronisehen, mSglicherweise rezidivierenden Verlauf 
an. Perivaseul~re 0deme tehlen, insbesondere linden sich nirgends die 
indurativen Ver~nderungen im VIRcI~ow-Rom~sehen Raum, die JACO]~ 
als kennzeiehnend ffir das ehroniseh rezidivierende HirnSdem heraus- 
gestellt hat. Wir mSehten somit unsere Beobaehtung als vorgesehrittenes 
Stadium einer chronisehen Hirnsehwellung auffassen, bei der sowohl 
die Intensiti~t als die erhebliche reaktive ,Gliose typisch ffir ein jugend= 
liches Gehirn sind. - -  Aueh die ws des Lebens beobachteten Pa- 
pillenbefunde lassen sich in dieses Bild einordnen. Die histologisehen 
Befunde im Gehirn spreehen nirgends fiir eine Entmarkungsencephalitis 
(oder etwa eine eardial bedingte eerebrale Stauung), so dab aueh die 
Annahme z. B. einer Neuritis nervi Olotiei entf~Lllt. Die Opticusbefunde 
entslorechen vielmehr der yon MAI~ClZWSA~I und SPATZ aufgestellten 
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Ansicht, daI3 die Vorg'~nge im Opticus denen im Gehirn auch bei Him- 
sehwellung und HirnSdem gleichgeordnet sind (ScmECK). 

Bei der I)urchsieht der Markseheidenpr~parate fielen an einzelnell 
Stellen geschichtete Strukturen auf (Abb. 5b), in denetiZonen der Auf- 
hellung mit solchen a,bwechseln, in denen gequollene Zelleiber und 
Abbauscho]len mitgef/~rbt sind. Da solehe Strukturen das Ergebnis 
rhythmiseher Diffusion sind (HALI~EI~V0RDE~ und SPATZ), ordnen sie 
sich ohne weiteres in das Bild der Hirnschwellung ein, die als Spie]art 

Abb.  5a  11, b. a Vorb re i t e r t c  perivaskul~Lre G l i a k a m m e r r ~ t t m o  i m  Opticus.  a A d v e n t i t i ~ ;  
b Gl i~kerne des ~Iasclxenwerks.  Marksche idenf~rbung ,  250: 1. b K o n z e n t r i s c h  ge- 
sch ich te te  S t r l l k t u r e n  i m  ]~r a Kle ines  GeftiB. Ma,rkscheidenf~rbung,  100: 1, 

der ,,ser6sen Durchtr~tnkung" (HALLEI~u zll diesem dureh physi- 
k alisch-ehemisehe Faktoren bedingten Komplex geh6rt. Allerdings er- 
seheint ffir die konzentrisehe Entmarkung der weitere Schlul~ auf die 
]okale Bindung eines aus den Gef~Ben tretenden leeitholytisehen Fer- 
ments nieht zwingend. Zweifellos sind die zentralen Partien die ~tltesten; 
aber dies erlaubt noch keine Aussage fiber die Diffusionsriehtung, da 
das Zentrum sowohl einer Quelle als aueh einer Senke entspreehen 
kann. Aueh der weehselnde Abstand der l~inge gibt "keinen sieheren 
Anhalt, denn er ist nur in einem yon aul~en nieht beeinfluI3ten System 
mit konstanten Diffusionsgesehwindigkeiten ffir die Bestimmung der 
Diffusionsrichtung verwertbar. Die Strukturen des Zentr~lnerven- 
systems sind offenbar auf einen physikaliseh-ehemisehen Gleiehge- 
wiehtszustand .Yon recht geringer Sehwankungsbreite eingeste]lt. Jede 
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Stbrung dieses Gleichgewichts muB als 1Woxe wirken, und ein e rhyth- 
mische StSrung der Diffusionsvorgange, die normalerweise den Gleich- 
gewichtszustand aufrechterha]ten, ]~ann zu konzentrischer Entmar- 
kung ffihren. Eine rhythmischc Stbrung setzt zunachst lediglich zwei 
t~aktoren voraus, deren einer den andern bedingt und yon ihm gehemmt 
wird. Bei der engen Koppelung biochemischer Prozesse wird eine gegen- 
seitige Beeinflussung zweier ~aktoren sicher euch auBerhMb der Toxin- 
bindungsreaktionen vorkommen. JedenfMls aber laBt sieh die Stbrung 
des physikalisch-chemisehen ~ilieus ~uf eine funktionelle Stbrung der  
zust~ndigen Schranke zuriiekffihren. Wenn diese-Schranke in der 
Membran~ limitans perivaseularis liegt, bestimmt bei unserer Beob- 
~chtung in Anbetracht des Fehlens morphologischer Befunde an Endo- 
the] und Adventitia wahrseheinlich die perivasculare Glia den Vorgang. 

l~ber die ~tiologie dcr Hirnschwellung laBt sich in unserem Fal l  
nichts Biindiges aussagen. Am ehesten ware mit Riicksicht auf d ie  
bestehende ]~ndokarditis an eine toxische Sehwellung zu denken. Die 
Steinwurfverletzung 4 Monate vor dem Tod kSnnte mittelbar eine Ex- 
acerbation veranlM~t haben. Die chronische Leptomeningitis lieBe sich 
auBerdem auf iiberstandene Infekte zuriickfiihren. ---Wie die ~tiologie 
kann auch die l%ubrizierung unserer Beobachtung nur mit VorbehMten 
besprochen werden. Ob des histologische Bild bei unbeeinfluBtem 
Ablauf sich mehr in der Richtung der lob~ren oder der diffusen Sklerose 
entwiekelt h~tte, lar~t sich nicht entscheiden. Gesiehert erscheint nur 
die Zuordnung zu den symptomatischen zentralen Entmarkungen, die 
exogcn bedingt, abet nicht entziizMlieher Genese sind. - -  Von Be- 
deutung ist die eigenartige l%eaktion der perivaseu]aren Glia and das 
Fehlen yon FettkSrnchenzellen. Auch JAcoB und Zi~LCH sehen bei 
diffuser 0demnekrose, bzw. beim ttirnSdem nut geringfiigigen Abbau 
zu Neutralfetten. Wenn die bier bescln-iebenen Bilder (Abb. 2 und 3) 
Ms nicht mehr typischer Abbau bewertet werden diirfen, l~Bt sieh eine 
gedankliche Beziehung zu den endogenen Sklerosen mit ihrer ausge- 
sprochenen Atypie herstellen. Die Ansammlung yon Abbauschollen 
und die beginnende konzentrische Entmarkung Ms das Anzeichen einer 
Dysorie stellen dann morphologische Korrelate einer Insuffizienz der 
periv~sculgren Glia dar. 

Zusammen/assung. 

Das yon klinischer Seite urs~chlich auf einen Tumor bezogene Krank- 
hei.tsbild eines 41/2jahrigen Kindes erwies sich histologisch als schwerer 
Schwellungszustand, der Ms chronisehe Hirnschwellung an einem jugend- 
lichen Gehirn gedeutet wird. D~s histologische Bild ist dutch das 
Nebeneinander yon Gliafaservermehrung und den Zeiehen frischerer 
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Hi rnschwe l lung  b e s t i m m t .  Die  0 p t i c u s b e f u n d e  en t sp rechen  denen  des  
Hemisph~ren lage r s .  Gesch ich te te  S t r u k t u r e n  im M a r k s c h e i d e n b i l d  
werden  m i t  e iner  S tSrung  der  S c h r a n k e n f u n k t i o n  der  perivascul i~ren 
Glia  in Bez iehung  gebrach t .  
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