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I. 

Die Gewebssehgden beim di/fusen Mar~Sdem des Gehirns zeigen sehr 
eindrueksvoll; dab pat,hologisehe Transsudationen in die Marksubstanz 
hgufig mit Zerst6rungen des durchtrgnkten Gewebes einhergetmn. In  
der Regel deeken sieh dabei die Durehtrgnkungsbezirke weitgehend mit  
den Zonen der Markdestruk~ion. Das Transsudatbild entsprieht gewisser- 
maBen als ,,Positiv" dem ,,Negativ" der Entmarkung. Solehen di//usen 
Odemen liegt offensiehtlieh eine Totalirritation vorwiegend des Capillar- 
apparates der )Iarksubstanz im Sinne einer Schrankendysfunktion 
zugrunde. Da sich das Transsudat nieht auf die unmittelbare GefgBn~the 
zu besehrgnken pflegt, sondern das gesamte Gewebe diffus durehtrgnkt, 
wird man zugleich eine weitgehende t~esistenzlosigkeit des Grund- 
gewebes gegeniiber der Fliissigkeit, sinvasion annehmen miissen. 

I f .  

Gegenfiber solehen einjachen di/[us~n Odemnel~rosen kennen wir nun 
Auswirkungen anders gelagerter Transsudationsvorggnge, die dadurch 
ausgezeiehnet sind, dab zu der diffusen Gewebsdurchtrgnkung und 
N[arksohgdigung ein ganz besonders geurtetes Transsudat- bzw. Herd- 
muster hinzutritt.  Die Abb. I - -8  zeigen derartige Transsudations- 
vorggnge, wie sic besonders oft bei parainfekti6s oder paratoxisch be- 
wirkten Hirnsehgden beobachte~ werden. Wir sehen dann auf dem 
Grunde einer diffusen 6demat6sen 5~arkabblassung eine Vielzahl klein- 
ster umsehriebener Herdbildungen, die - -  en~sprechend der jeweiligen 
ProzeggestMtung - -  ein ganz eharakteristisches Herdmuster bieten. 
Besonders auffgllig ist dies zumeist bei jenen Fgllen yon Leuchtgas- 
vergiftung, die klinisch intervallgr verlaufen. Hier sieht man don diffus 
markeobgeblaBten Gewebsgrund yon einm ~ Vielzahl rundlicher oder ovaler 
Markzerfallsherdehen durehsetzt (Abb. 1). Ganz anders ist das Herd. 
muster bei den bekannten F/illen sogenann~er periven6ser Encephalitis 
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(SPiTz). Dabei heben sich nicht selten yore 5demabgcblal~ten Hinter- 
grunde ausgestanzte periven6se Saumnekrosen ab (Abb. 2a). Vergleicht 
man das Entm~rkungsprip~r~t mit dem ,,positiven" Transsudatbild, 
so sieht man auBerordcntlich transsud~tdichte und herdbegi'enzte peri- 
ven6se Sgume, (_Fibrinsgume) die aus dem difftls durehtrgnkten Gewebs- 
grund hervortreten (Abb. 2 b--c).  SchlieBlich findet sick Vergleickbares 
bei jenen diffuscn Transsudationssch~den des 1Karkes, die sich mit 
Purpurablutungen verbinden. Hierbei fallen im Markbild die zentralen 
Purpuranekrosen innerh~lb eines diffus abgeblal~ten Gewebsgrundes auf 
(Abb. 3), w~hrend das Transsud~tbild neben der diffusen Fliissigkeits- 

Abb. 1. (Fail Ba 79[1938) Kohlenoxyd-Myelopathie bei intervali~rer Verlaufsform, Lokales ~erd-  
muster auf dem Hintergrund einer diffusen N/arkabblassung. 

invasion in das Gewebsgesamt ein herdbegrenztes Transsudatmuster 
{Fibrinzentren) zeigt. In den aufgefiihrten Beobachtungen haben wir einen 
- -  gegeniiber dem einfachen diffusen Mark6dem - -  offenbar welt kompli- 
zierteren Transsudationsmechanismus vor nns, der in erster Linie auf einer 
Wechselwirkung zwischen generalisierter Schrankendysfunktion und 
einer lediglich auf gewisse Gefil~abschnitte beschrinkten, also lokalen 
Permeabilitatsst6rung zu beruhen scheint. Damit ~llein jedoch erktgren 
sich solche komplexen Gewebsschiden nicht vollsti~ndig. Wi~hrend wir 
fiir das grundierende 0dem eine weitgehende l~esistenzlosigkeit des 
Gesamtgewebes gegeniiber der Fliissigkeitsdurchtr~nkung annehmen 
miissen, zeigt d~s herdfSrmigc Transsud~tmuster nichts yon einer solchen 
ungehemmten Diffundierung. Es beschrKnkt sich vielmehr bei tief- 
greifender GewebszerstSrung auf den lokalen Herdbereich. Die zellige 
t terdrandreaktion - -  wie wir sie bei der zentralen Purpuranekrose und 
den perivenSsen Saumnekrosen beobachten - -  best~tigt uns eine solche 
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Tendenz zur Transsudatbegrenzung. Das aber zeigen besonders jene 
nieht seltenen Beobaehtungen, in denen Stadien der Fibrinausf/~llung 
getroffen sind. Hier lassen die fibrindarstellenden WEmE~T- und HOLZE~- 
F~rbungen oft sehr sehSn das lolcale 'Fib~inmuster auf dem Grunde eines 
diffusen Fibrinnetzes erkennen. Vielfaeh entspreehen dem auffallende 
Unterschiede im Ausf~llungsmodus des Fibrins. Wir wissen vor allem 
aus den Untersuehungen yon APITZ, dab sieh Fibrin und fibrinartige 
Ausffillungen innerhalb der Blutbahn histologiseh auBerordentlieh unter.  

Abb. 2. (Fall H6 1101/1944) Akute ,,primS~re" perivenSse :Encephalitis. a) :Periven6ses Herdmuster  
auf 6demabgeblal3tem t I in tergrund (grundierendes (~dem) siehe besonders in den durch l~feile an- 
gezeigten 3Iarkkegeln; b) Aussehnitte aus dem Markkegel x im tIolzerbild; e) lokales Fibr inmuster  
auf dem Grunde diffuser Fibrinausf~llungen und Transsudatdurehtrgnkungeu (lokales Fibrin-  

muster) (1), diffuse Fibrinnetze (2). 

schiedlich darstellen k6nnen. Das gilt zweifellos auch ftir die Aus- 
Pallungsmodi im Hirngewebe. W/~hrend das diffuse Netz mehr in Form 
yon Gerinnseln, zerfallenden KSrnchen, Schollen, f~rberisch faBbaren 
Impr~gnationen des gequollenen t~etieulums oder in Form von Plasma- 
seen zur Darstellung komm~, erseheint das lokale Transsudatmuster 
hgufiger in Form yon sehr diehten Fibrinnetzen, -verfilzungen oder 
kompakten intensiv fgrbbaren Koagulationen (Abb. 4). N6glicherweise 
liegen also solcken Unterschieden im Transsudationsmodus aueh Diffe- 
renzen im EiweiBgehalt zugrunde. Das wtirde sich mit der Ansicht yon 

22* 
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SC~OLZ decken, der den Eiwei~reichtum gefs lokaler Plasma. 
austritte mit randmarkierender Gliazellreaktion besonders hervorhob. 

Abb. 3. 

Abb. 4. 
Abb. 3. (Fall Gu 1281]1945) Postdiphtherische Hi~npurpura. Purpuraherdmuster  auf 5dem~bgebia~eln 

]~intergrund (grundierende 0dementmarkung) .  

2~bb. 4. Unterschiedliche ~r der Fibrinausf~llung in Holzerpr~par~teu. a) diffuse , ,fibrinoide" Im- 
pregnat ion des gli6sen Retieulums bei ,,diffuser (~demnekrose" (Hirntumor) (B~ 585/1945); b) Aufquel- 
lung  uud Impri~gnation des gli6sen Reticulums bei , , l iquornahem Rancl6 dem" im Gefolge eitriger Menin- 
gitis(Up. 255a (1941); e) dichter lokaler Fibr inanstr i t t  im ,,p~rifokalen ()demb~reich" um zentralen Blur" 
ungsherd (Sei 114 a (1948 ) ; d) zentrale Purpuranekrose mitFibr inaust r i t t  (Fibrinzentrum) (Le 148/1948 ). 

Grundierendes ()dem und lokales Herdtranssudat stehen offenb~r in 
jeweils unterschiedlicher Wechselwirkung, wobei die eine oder andere 
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Wirkungsweise mehr in den Vordergrund r/iekg. Nan finder vielfaeh die 
Meinung vertreten, den diffusen Transsudationsvorgs falle lediglieh 
die I~olle eines ,,BegleitSdems" bei Himpurpura ,  perivenSser Ence- 
phalitis, metastatiseher tterdeneephalitis u. 2. zu. Das aber ist keines- 
wegs so schlfissig, wie es auf den ersten Bliek erseheinen mag. Gerade 
bei parainfekti6s oder paratoxiseh bewirkten Hirnseh~den wird er- 
fahrungsgem~B unter gleiehem klinisehen Bild mitunter  lediglieh ein 
diffuses 0dem als Initialgesehehen fagbar. Nan  kSnnte also mit  der 
gleiehen Bereehtigung yon einer Begleitpurpura oder perivenSsen 
Begleiterseheinungen im Verlaufe eines primgren 0dems spreehen. Da 
wit in der l~egel aus dem morphologisehen Quersehnitt den zeitliehen 
Ablauf wenig sieher beurteilen kSnnen, so empfiehlt es sieh, lediglieh yon 
einer Weehselwirkung untersehiedlieher Transsudationsmeehanismen zu 
spreehen. Das wfirde auch den genannten klinisehen Beobaehtungen am 
ehesten gereeht. I m  gleiehen Sinne k6nuten abet aueh die Vitalf~rbungs- 
versuche yon BROMA~- bei experimentell gesetzten multiplen Embolien 
spreehen. Es handelt sieh hierbei m6glieherweise nieht nut  um 
das gleiehzeitige Auftreten emboliseher Herds;h~den, allgemeiner 
Gef~l~stauungen und diffuser Transsudationsmeehanismen. Vielmehr 
ffihren d i e  experimentellen Ergebnisse zu der Frage, ob es nieht 
yon Quantits, t oder Korngr61?e embolisehen Materials abhgngt,  in- 
wieweit die diffusen Transsudationsvorg~nge mit  ihren Folgen oder 
~nwieweig das embolisehe t Ierdmuster  in den Vordergrund r/iekt. Auf 
die Vielfalt ~ei!weise noeh reeht wenig gekl/~rter Faktoren, die fiber 
Zustandekommen oder Ausbleiben emboliseher Herdnekrosen innerhalb 
emboliseh verstopfber GefSSbereiehe entseheiden, haben vor allem 
NEUBii~CE~ (1925), BODECItTEL und M~LLEIg (1930) und KRi~OKE 
{1947) hingewiesen. 

Die Transsudation bei den genannten parainfekti6sen, paratoxisehen 
oder rnetas~atiseh-embolisehen Vorg~ingen kennzeiehnet sieh also dutch 
einen zeitlich nicht best immbaren Weehsel yon diffuser und lokaler 
I r r i ta t ion des Gef/iBapparates, ein Zusammenspie] yon diffuser und 
6rtlich begrenzter Transsuda%ion und dutch eine Integrat ion yon 
grundierender Markabblassung und lokalem Herdmuster.  

Es scheint nicht unwesen~lich, so gestaltete Herdmuster yon genetisch ganz 
andersartigen Gewebssch/iden innerhalb primarer Totalnekrosen - -  etwa dutch 
embolischen Carotisverschlu8 - -  gegen/iberzustellen. Auch hier zeig~ sich auf dem 
Grunde einer allgemeinen und diffusen Gewebsschadigung (SIarkabblassung) 
mitunter ein charakteris~isches Herdmuster, das jedoeh durch eine ,,Aufbereitung" 
der Nekrose entsteht 1. ])urch serpigin6se Lfickensaume ents~ehen Inseln unter- 
schied]ichen Gewebszerfalls. Es handelt sieh also um ein Herdmuster, das innerhalb 
des insgesam~ hypoxydotiseh geschadigten Gewebes vorwiegend auf autolytischem 
Wege zustande kommt. 

1 JACOB. H.: Z. Neut. 172, 483 (1941). 
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III .  

Gegeniiber den besprochenen, mehr oder weniger generalisierter~ 
Transsudationsschaden kennen wir nun Vorgange, die man im allge- 
meinen unter dem Begriff des peri/olcalen Odems fagt. Sie linden sieh 
besonders deutlieh um fltissigkeitsreiehe Einzelherde, also etwa in der 
Umgebung yon Herdblutungen, Abseessen oder yon frischen embolisehen 
Einzelherden. Dem perifokalen 0demsaum entspricht in der I~egeI eine 
ringf6rmige Markabblassung bzw. -zerfall. Die Quellen des Trans- 

Abb. 5. (Fall Sei 114a/19~8) Perifokaler 0dembereieh nm zentrale ~Iassenblutung: diffuses grun- 
dierendes 0dem, das sich zu einer Quellung der gel6sten l~eticulummaschen innerhalb der tiefen 
Markstrata (a) m~d zu diffuser Durchtrgnkung des benachbarten Centrum semiovale (b) fiihrte. 
Daneben Purpuramuster (c) als lokales ]~erdmuster auf dem Hinterga'und diffuser grundierender 
Fliissigkeitsdurchtrgnkung. Blutungsherd (d) bei M Grenze der plasmatischen perifokalen Gewebs- 

durehtr~nkung ( 5AKOB-MAZLOP, Y). 

sudates kSnnen sowohl Dysorien aus dem perifokMen GefiiBapparat, 
als aueh zentrifugale Plasmadiffundierungen aus dem zentralen Herd- 
bereieh bilden. Auch ffir die in den perifokalen 0demsaum aus~retenden 
zelligen Btutbestandteile ]gBt sich eine solche unterschiedliche Herkunf t  
aufweisen. Hierffir sind einerseits Purpurabhtungen  oder Mikroabscesse 
in ~ der t%andzone zentraler AbsceBnekrosen oder septiseh-embolischer 
Erweichungen bekannte Beispiele. Andererseits linden wir in den 
Grenzgebieten yon Abscessen und Blutungen nicht selten eine zentri- 



Uber die Herden~wieklung bei Tr~nssuciationsseh~den des Gehirns. 333 

fugale Diffundierung yon Leukoeyten oder Ery~hroeyten aus dem 
Zentralherd in die perifokale 0demzone hinein. Die zentrifugale Diffun- 
dierung und die Sehrankenst6rung perifokaler Gefi~13e sgellen offenbar 
zwei fiir das perifokale 0dem wesentliehe 3Ieehanismen dar. Aueh im 
perifokalen Odemsaum kann man mitunter neben der diffusen Gewebs- 
durehtr/~nkung Andeutungen eines iiberlagernden Herd- und Trans- 
sudatmusters erkennen (Purpura- und 5iikroabscel~herdchen, perivasale 

Abb. 6. (Fall Bra 1224/1945) -~etastatische Herdencephalitis aIs Komplikation nach ttirntumor- 
operation. Um zentrale Abscesse konzentrisch angeordnete Erythrocytens~ume, die durch Konflnieren 
yon Diapedeseblutungen aus dem perifokalen GefMiapparat entstanden und zu Achatstrnkturen 
tiihrten. Der Vorgang spielt sieh in] :Bereich eines perifokalen 0dems um Zentralabscesse ab. 

a Ylarkscheidenprgparat (Erythrocyten schwarz), b undc  NISsL 
Abb. 7. (Fall Lii 126a/1941) ~Ietastatische Kerdencept~alitis ein- und doppelreihige (a und b) 

5Iikroabscel~ketten um Zentralabscesse (NlssL-Fiirbung). 

Nekroses~ume) (Abb. 5). D~bei kSnnen solche Herdmuster innerhalb des 
perifokMen 0dems sehr auff~llige lokalisatorische Eigenheiten zeigen. 
Jedenfalls wird dies mitunter am Austritt yon Erythrocyten und Leuko- 
eyten ablesbar. Auf Abb. 6 sieht man um einen zentralen Abseel] mehr- 
faeh gesehichtete Erythrocytens/~ume, die dutch Konfluieren einzelner 
gef/il3gebundener Diapedesisblutungen zustande gekommen sind. Die 
einzelnen Sehiehten sind dureh blutungsfreie S-~ume getrennt. _A_hnliehes 
kann man in Form konfiuierender 1V[ikroabseesse um einen Zentralherd 
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beobachten (Abb. 7). Es  handelt  sich offensichtlich um eine konzen- 
trisch in Abst~nden trfolgende SthrankenstSrung innerhalb des perifo- 
kal tn G e f ~ a p p a r a t t s .  Ob sick t in solches Geschehtn lediglich in Form 
yon Plasmadiffundierungen erschSpftn kann, wird vorerst often blti- 
ben miissen. 5[Sglichtrweise kSnnt tn  die Beobachtungen konzentrischer 
Entmarkungsringe im Bereich 5demgtsehadigttr  Marksubstanz, wie sie 
kiirzlieh STOCHDO~rH beschrieben hat,  auf Verwandtes hindeuten. Doch 
bedarf es hier noch stiitzender Befunde. 

Natiirlich liegt es sehr nahe zu fragen, ob auch die zentrifugalen Diffundierungs- 
vorgange aus dem Zentralherd in den perifokalen t~aum besondere gewebsSrtliche 
Verteflungen - -  etwa hinsichtlich der Fliissigkeitsdichte, des EiweiBreichtums o. a. 
- -  erkennen lassen. Dafiir diirften mOglicherweise gewisse ]~efunde in der Randzone 
yon Kugelblutungen sprechen, denen man oft begegnet. Besonders im KOSSA- 

Pr~parat sieht man (Abb. 8)mitunter an 
der Blutungsperipherie konzentrische Zonert 
KossA-positiver Ausf~llungen, die zumindest 
darauf hinweisen, dab innerhalb der Blutung 
selbst schichtfSrmig-konzentrische Gliede- 
rungen ~uftreten. 

IV. 

Die erSrterten Vorg~nge im ptri- 
fokalen Odembereich erinnern ohne 
Zwtife] an verwandte Mechanismen in 
den Randterritorien yon Gekirn, Him-  
stature und Rtickenmark. Pathologische 
Prozesse innerh~lb der ~uBeren und 
innertn Liquorr~ume greiftn bekann~- 

Abb. 8. (Fall Ta 711938) Kt~g~]blatung bei 
Hypertension: kossapositive FSllungsringe lick nicht selten aug das angrtnzende 

in der Peripherie yore Biutungsherd. Hirngewebe fiber. So k6nnen wir bei 

Meningitidtn untersehiedliehster Xtiologie pathologische Gtwtbsdur th-  
trgnkungen im Sinne tines Odems der Ran~lterritorien linden. Xhnlieh wie 
beim peri]olsalen Odem l~il~t sich auch ffir das liquornahe Randddem ein 
doppeltes Quellgebiet nachweisen. Neben der Dysori t  aus dem vorwiegtnd 
capill~ren Gef~l~apparat der Randterri torien ist oft eine Diffusion aus den 
Liquorrgumen in die gleichen Gebiete unverkennbar  (BODECHTEL und 
OPALSKI [1930], I~IALLERVOI~DEN [1939], NO]~TZEL [1940, 1943], H. JACO:~ 
[1942]). ttALLERVORDEN und NOETZEL hat ten am Beispiel unterschied- 
lichster Prozesse im Liquorraum auf solehe Dysfunktionen der Liquor- 
Hirngewebsschranke aufmerksam gemacht.  Die Diffusion pathologisehen 
Liquors und Invasion seiner zelligen Bestandtefle erinnert in vieler 
Hinsicht an die zentrifugale Diffusion beim ptrifokalen 0dem. Purpura- 
herde, Mikroabscesst, loerivasale Transsudatnekrosen innerhalb des 
liquornahen Rand5dems entsprechen ebenfalls perifokalen Mechanismen. 
SchlieSlich deckt sich auch hier das Transsudatbild in seiner Begrenzung 



l)ber die Herdentwicklung bei Tr~nssud~tionsschaden des Gehirns. 335 

mit der Entmarkung, wobei mitunter Herdmuster innerhalb einer 
grundierende~ Entmarkung ablesb~r werdea. Wir werden insgesamt 
schliel~en dtirfen, dab sieh die Vorg~nge beim peri/okaten Odem in we- 
sentlieher Hinsieht mit denjenigen beim li~uornahen RandSdem deeken, 
Ffir des liq'uornahe Randddem stellt der pathologisehe Liquor ,herd"  
gewissermal3en des Fokus~quiv~tent dar. 

Mitunter wird auch hierbei eine schichtfSrmige Anorcln~ng vasMer Schr~nken- 
stSrungen (Purpura, Mikroabscesse) faBbar, Unter gewissen Umstanden lessen sich 
andererseits gewisse schichtfSrmige Ph~nomene lessen, die an entsprechende FM- 
lungsvorg~nge innerhulb der diffundierenden F]iissigkeit denken lessen. D~s Mlerdings 
ist bisher nur im Tierexperiment als Folge einer Beschickung der Liquorr&ume 
mit Silbernitrafi und dadurch bewirkten Niederschlagssaumen in der Diffusionszone 
(Sc~ALT~,NBRA~XD U. BAIL~,~r 1927) beobaehtet worden. Eine dergestMIt ~blau- 
fende ,,liquorfugale" Diffusion erinnert an die KossA-positiven Ausf&llungss~ume 
innerbalb der gundzonen yon Kugelbhtungen. 

Wie beim perifokMen 0dem zeigt sieh auch beim liquornahen Rand- 
5dem eine zeitlich schwer bestimmbare Weehsehvirkung zwischen 
grundierender Trctnssudation und perivasalem Transs~datmuster. Mitunter 
ersch5pft sieh d~s Bild vorwiegend in perivasMen Transsudats~umen 
mit plasmadichter Struktur, die perivasMen Entmarkungss~umen ent- 
sprechen. Auch das Purpurabild kann in den Vordergrund treten. Es ist 
nun auff~llig, dal] gewisse parainfektiSs oder paratoxisch bewirk~e Hirn- 
schitden sieh gerade in den Randterritorien bevorzugt lokalisieren. Das 
grit vor allem ffir die Salvarsanpurpura, ffir manehe perivenSse Enee- 
phalitiden und ffir Prozesse, in denen sich die morphologischen Kenn- 
zeiehen beider vermischen (Leukoeneeph~litis h~morrhagiea n~ch HV~ST 
und v ~  B o o ~ ) .  Die klinischen Verl~ufe soieher zen~ralnervSser 
Komplikationen naeh Infektionskrankheiten und Vergif~ungen zeigen -- 
besonders in den Initialstadien, aber auch spgterhin - -  nieht selten eine 
vorwiegend meningeale Symptomatik. Aueh der morphologisehe Aspekt 
der Liquorr/~ume 1/~Bt, wenn aueh in untersehiedlieher Ausprs gar 
nieht so selten pathologisehe Ver~nderungen fal3bar werden. Man wird 
also die prim~re l%olle pathologiseher Prozesse im Liquorraum im Hin- 
bliek auf die eharakteristisehe Histotopik bei den genannten Krank- 
keiten unter Umstanden auch dann nieh~ verkennen dtirfen, wenn 
tediglieh die klinisehe Symptomatik entspreehende Anh~itspunkte gibt. 
Auf der anderen Seite ist nieht zu bezweifeln, dab Transsuctationen auf  
einer prim~iren Schrankenst6rung am GefgBapparat der l%andterritorien 
beruhen kSnnen, ohne dal~ pathologisehe Vorgange in den Liquorrs 
eine auslSsende Rolle spielen. 

V. 

SehlieBlieh ist bei den hierher geh6rigen Prozessen immer wieder auf- 
gefallen, dag sieh die Ver~inderungen keineswegs fiber die gesamten 
Randterritorien erstreeken, sondern dag gewisse 0rtliehkeiten bevorzugt 
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getroffen werden. PETERS hat kiirzlioh am Beispiel der Salvarsanpurpur~ 
erneut auf solche Prs innerhalb der Randterritorien auf- 
merksam gemacht. Auch bei einer Anzahl periven5s-eneephalitischer 
Prozesse stell~ die Bevorzugung gewisser Absehnitte innerhalb der 
l~quornahen Randzonen bekanntlich die l~egel dar. Auf perivasale 
Entmarkungen im periventrikulgren Bereieh um das Hinterhorn bei 
Leuehtgasvergiftung hatte vo• LEI~OCZKY erst kfirzlich aufmerksam 
gemacht. 

Die Transsudationsvorg~nge innerhalb der Randterritorien bei den 
genannten parginfekti5sen und paratoxisehen Prozessen bevorzugen also 
offenbar ganz bestimmte Abschnitte. Darin unterscheiden sie sich yon 
den Randsch~tden bei eitrigen, tuberkulfsen oder luisehen 5~eningitiden 
bzw. bei Blutungen in die Liquorr~ume. Hier finder sieh in der Regel 
ein Ausbreitungsmodus, der sich bekanntlieh weitgehend ngch jenem 
Schema richtet, das die vitalen Liquorfs von GOLDfIANN 
und SPATZ ergeben haben. 

Zweifellos ist as sehr sehwierig zu erkli~ren, wodurch es zu einer solehen 
Bevorzugtmg ausgew~hlter Absehrdtte der Randterritorien kommt, zumal 
,,5rtliche Faktoren" im Sinne SsIEL~EY~s nicht recht faBbar werden. 
Das Wechselspiel zwischen Dysorien aus dem Gef~itapparat der Rand- 
territorien und Diffusionsvorg~ngen fiber die Liquor-Hirnsehranke legt 
die Frage nahe, ob die Bevorzugung bestimmter Abschnitte sieh gus 
einer besonderen 5rtliehen Verbundenheit yon p~thologischer Liquor- 
diffusion und Gef~Btransfusion erkl~tren k5nnte. 

Wir glauben, dg6 unter diesem Aspekt gewisse Beobachtungen beim 
Kernikterus der Neugeborenen einen besonderen Einblick in das Zu- 
sammenspiel yon Gefi~l~dysfunktion und Stfrung der Liquor-Gewebs- 
sehranke am gieiehen Ort erlauben. Neben dem bekannten Phi~nomen 
der Gelbtingierung gewisser Kerngebiete ist nieht selten eine zumeist 
wenig tief gehende Gelbdurchtr~nkung der gesamten Hirnoberfl~ehe 
und des Ependyms deutlich, Vorgi~nge, auf die vor allem SSATZ hin- 
gewiesen hatte. Nieht selten beobachtet man jedoeh darfiber hinaus eine 
fief oekergelbe F~rbung ganz bestimmter und regelmgBig betroffener, 
sowie scharf umgrenzter Gebiete. Unserem eigenen ~aterial naeh sind 
vorwiegend betroffen: Olivenwi~Iste, Wi~lste der GoLLschen und BU~DACg- 
schen Kerne, die Ober/liiehe der Kleinhirn/loclcen und des Unterwurms, 
die Mamillarlcfrper, die Ammonshornwi~lste u.nd die Protuberanz des 
vorderen Thalamuslcernes. Der Querschnitt dutch diese Gebiete zeigt 
zumeist, d~l~ tediglich eirte sear sehmale, wenn such tief tingierte Ober- 
fli~chendeckf~rbung vorliegt. Auch die darunterliegenden Kerngebiete 
(Olivenbiinder, GoLLsehe und BuR])Ac~sche Kerne, K6rnerschicht der 
Floclcen und des Unterwurms, Mamillarlcerne, N. thal. ant.) erscheinen tief 
gelb. Sie sind jedoch yon der gelben Oberfl~chenzone durch einen Streifen 
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nicht angef~rbter markreifer Faserziige getrennt (Fibr. arc. ext., Hinter- 
strangfasern, Tangential/asern der Molekularschicht, Mamillar/aserkapsel 
und Kapsel des vordere~ Thalamuskernes). 

Die liquornahe loka]e Oberfl~chendeckf~rbung erweist sich also nicht 
als ein t~uschender Effekt, indem etwa das gelb gef~rbte Kerngebiet 
durchschimmert. Vielmchr besteht oHensichtlich eine regelmii/3ig au]- 
tretende Korrelation zwischen pathologischer Liquordi//usiou und patho- 
logischer Dysorie an typi~'chen Stellen der RandterTitorien des Gehirns, 
die beim Kernikterus anscheinend durch gewisse 5rtliche Faktoren vor- 
gezeichnet sind. Besonders auff~llig werden solche Verh~ltnisse im 
Ammonshorn noch dadurch, da[~ unter der Oberfl~chendeckfitrbung 
lediglich gewisse Rindenschichtea streifenfSrmig gelb verfs sind, die 
sich yon anderen nicht gefi~rbten abheben. Derartige Beobachtungen 
beim Kernikterus ]egen den Gedanken nahe, dab ein sehr enges loatho - 
physiologisches Zusammenspiel zwischen Dysfunktion der Gef~B- und 
der Liquor-Gewebsschranke innerhalb umschriebener Gebiete der 
liquornahen Randterritorien zustande kommt, iV[~n wird annehmen 
dfirfen, d a b -  zumindest yon einer gewissen Intensit~t a b -  Dys- 
funktionen bzw. Transsudationsvorg~nge an beiden Schranken ein- 
ander bedingen. Wenn SrIELMEu versucht hat,e,  innerhalb eines sehr 
weir gefaBten Pathoklisenbegriffes, die ,, Vasoklise" als besondere Ein- 
heir herauszulSsen, so liegt es unter dem Eindruck der geschilderten 
Befunde nahe, aul~erdem yon einer ,Liguorklise" zu sprechen, wenn 
dabei 6rtliche SchrankenstSrungen innerhalb der liquornahen Rand- 
territorien des Gehirns gemeint sind. Man wiirde dana schliel~en diirfen, 
daft sich zumindes~ beim Kernikterus beide Vorg~nge 5rtlich zu decken 
pflegen. 

Die :Beobachtungen beim Kernikterus kSnnten abet auch darauf  hin- 
weisen, dab die eingangs erw~hnten Pr~dilektionsorte innerhalb der 
Randter~'itorien bei parainfektiSsen und paratoxischen Transsudations- 
sch~den insofern ghnlich gesehen werden miissen, als auch hierbei 
Gef~B- und LiquorschrankenstSrung innerhalb umschriebener Abschnitte 
einander weitgehend bedingen. Da es sich urn nur sehr schwierig dar- 
stellbare Fliissigkeiten handelt, wird dieser Sachverhalt sehr leicht 
iibersehen. Man wird gerade bei diesen Erkrankungen der Frage nach- 
gehen miissen, ob wires nicht mit einem grundss Vorgang zu tun  
haben, derart, dab jeder Gefs mit seinen Auswirkungen inner- 
halb der Randterritorien zu einer LiquorschrankenstSrung ffihrt und 
umgekehrt. 

VI. 

Aus der vergleichenden Pathologie der Transsudationssch~tden des 
Gehirns ergibt sich also eine Anzahl charakteristischer Transsuclations- 
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syndrome 1. Beim generalisierten Odem, ~erifolcalen ~dem und liq~ornahen 
Rand6dem kann die SehrankenstSrung lediglich zu einer diffusen Trans- 
sudatinvasion in das resistenzlose Grundgewebe und zu einer ent- 
sprechend diffusen Gewebsnekrose fiihren. In  der t~egel aber ist der 
Transsudationsmechanismus bei allen 3 Formen welt komp]izierter. Er  
beruht wesentlieh auf einem zeitlich variablen Wechselspiel zwischen grun- 
dierender, diHuser Transsudatausbreitung und lokal beschri~nlctem Trans- 
sudatmuster. Grundierendenr ~dem undlokalem Transsudatmuster bzw. grun- 
dierender Gewebsseh~digung und 5rtlichem Herdmuster entsprechen often- 
bar Unterschiede im Eiweil~gehalt der diffusen und 5rtlich disseminierten 
Transsudate. Eine etwa zeitliche Aufeinanderfolge dieser unterschiedlichen 
Vorg~nge ist aus dem morphologischen Quersehnitt nieht ablesbar. Bei 
manchen infektiSsen und paratoxisehen Hirnseh~den spricht der klinisehe 
Ablauf daffir, dab grundierende Odeme zeitlieh vorangehen. Der nut  zu 
h~ufig angewandte Begriff des ,,BegleitSdems" ist vielfaeh irrefiihrend. 

Das peri/okale (~dem und liquornahe Rand6dem zeigen - -  gegeniiber dem 
gene~'alisierten Mark6dem - -  einen zus~tz]iehen Transsuclationsmechanis- 
mus insofern, Ms eine Diffundierung aus dem Zentralherd bzw. denpathoIo- 
giseh vers Liquorr~Lumen in den perifokalen bzw. liquornahen 
gandbereieh erfolgen kann. Au6erdem lassen sieh bei beiden 0demformen 
Auff~lligkeitenin der Anordnung der Transsudatmuster verfolgen.Die disse- 
miniert-umschriebenen Schrankenst6rungen am perifokalen Ge/iiflapparat 
und an demj enigen der liquornahen Randterritorien kSnnen in konzentriseh 
aufeinanderfolgenden Abst~nden derart  zustande kommen, dal~ die ent- 
sprechenden Transsudat- und Herdmuster den schichtfSrmigen Strukturen 
yon Achaten oder LIv.SEGANcsehen ltingen ~hneln. Auch ira Verlaufe einer 
zentrifugalen Flfissigke~tsdiffundierung aus dem Herd- und Liquorbereich 
in die Randzonen kann es zu einer (formalgenetiseh davon unterschiedenen) 
Zonenbildung kommen. Das wird dann sichtbar, wenn sieh Niedersehlags- 
bzw. Ausf~Ilungsringe innerhalb des Transsudates gebildet haben. 

Die Transsudationsmechanismen innerhalb der liquornahen Rand- 
territorien bedtirfen in einer doppelten Hinsieht besonderer Beachtung. 
Sie kSnnen bei infektiSsen oder toxisehen Primgrprozessen innerhalb der 
Liquorr~ume ,,sekundar" zustande kommen. Andererseits finder man 
gleiche Vergnderungen bei morphologisch intaktem Liquorraum. Man 
wird dann - -  je nach klinischem Bild und V e r l a u f - -  entseheiden miissen, 
ob ein prim~rer LiquorprozeB (wenn aueh ohne morphologisehe ~esic~uen 
im Liquorraum) bleibende Sehs innerhalb der Randterritorien aus- 

x Von der Bespreehung hinzutretender h~modynamischer Momente (ttypoxy- 
doseschgden) im l~ahmen der herausgeste]lten Transsudationssyndrome wurde 
abgesehen (siehe W. ScI~OLZ, A. PE~TSCEEW). Es kam zuniiehst einmal darauf 
an, einfaehe und kombinierte Muster yon Schrankenst6rungen in ihren eharak- 
teristisehen Zuordnungen als ~ypisehv Ges~mtreaktionen zu erfassen. 
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15ste. Andererseits kSnnen Prozesse die ,,primer" am Gef~Bapparat der 
li~uornahen Randterritor~en ansetzer~, zum gleichen Ph~nomen des 
liquornahen RandSdem8 fiihren. Auf Grund yon Beobaehtungen beim 
Kernikterus der Neugeborenen und aus der Bevorzugung der Rand- 
territorien bei I-Iirnseh~iden nach Intoxikationen (Salvarsan) und ge- 
wissen Infektionskrankheiten (Hasern, Varieellen u. ~. m.) wird man 
sehliei~en dtirfen, daB sieh vasale Transsudationsmechanismen und Di[- 
fusionsvorgiinge an der Liquorgewebsschran~e bis zu einem gewissen Grade 
gegenseitig bedingen bzw. eia~nder auslSsen. In dieser Hinsicht seheinen 
gewisse ()rtliehkeiten innerhalb der Randterritorien dureh eine besonders 
enge Korrelation ausgezeichnet zu sein. Dafiir sprieht jedenfalls die 
typisehe ]-Iistotopographie der Seh~iden beim Kernikterus der Neu- 
geborenen und derjenigen im Verlaufe toxiseher oder infektiSser Prozesse. 

VII  

Versueht man sehliel~lich die im morphologisehen Erscheinungsbild 
so unterschiedlichen Transsudationsformen pathogenetisch zu deuten, so 
liegt es nahe, yon einer doppelten Reihe von Wirkungsfaktoren auszu- 
gehen. Naturgem~t[t stellen Gefgl~- und Liquorsystem die Ursprungsgebiete 
ftir pathologisehe Transsudationen ins Gewebe dar. Es w~re jedoch ver- 
fehlt anzunehmen, dab die Aufnahmebereiehe des perivasalen und liquor- 
nahen Gewebes einer solchen Flfissigkeitsinvasion gewissermaBen passiv 
ausgeliefert wgren. Gerade die Untersehiede der Transsudationsmuster 
weisen d~rauf hin, da~ auch mit Faktoren gerechnet werden mn~, die 
jenseits der Gef~Bgewebs- und Liquorgewebsschranke liegen, d. h. inner- 
halb des Gewebes selbst. Eines der bestimmenden Momente hierfiir wird 
man in der Quellungsbereitsehaft des Grundgewebes und insbesondere 
der Harksubstanz sehen diirfen (BgAuEg und AMEs u. a.). Insofern kSnnte 
man - -  in Anlehnung an den yon HEss gepr~gten Begriff der ,, Gewebs- 
a t t rakt ion" - -  yon Unterschieden in der pathologischeu Gewebsattraktion 
sprechen. Der EiweiBreichtum lokaler Herdmuster bewirkt mSglieher- 
weise zufolge einer gesteigerten Ausfgllungsbereitsehaft (Fibrinsgume 
and -sterne) und eines Quellungssoges eine Abdiehtung gegeniiber der wei- 
teren Umgebung, die zudem dureh Randproliferationen der Glia verst~rkt 
wird. Man wird andererseits mit einer Reihe yon Faktoren reehnen miissen, 
die unter versehiedenen Umst~nden gewissermaBen zu einer Art prim~rer 
Aufbereitung des Gewebes fiir eine sekund~re Flfissigkeitsinvasion f fhren 
kSnnen (quellungsf6rdernde F~ktoren). Versehiebnngen im Verh~ltnis der 
Gewebe- und S~ftesalze (E~I~cER, ~,Transmineralisation" K~u~ITz) ~4rd 
man unter diesen Gesichtspunkten eine besondere Rolle zuerkennen 
miissen. MSglieherweise gehen diese Vorg~nge den morphologiseh siehtbar 
werdenden Ver~nderungen (Herdmuster) voraus. Man wird das Gesehehen 
bei sekund~rer Transsudation in primer hypoxydotiseh geseh~idigtes 
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Gewebe als in mancher  Hinsicht  vergleichbares Modellbeispiel bet rachten 
diirfen. Auch die Kopplung yon vasaler und liquogener Transsudat ion 
innerhaIb der l iquornahen Randterr i tor ien wiirde unter  dem Gesichts- 
punkt  einer primgren Gewebsaufbereitung verst~ndlicher werden. In- 
wieweit innerhalb eines solches Zusammenspiels von Transsudation aus 
dem Gef~g-Liquorsystem und pathologischer Gewebsattraktion kolloidche- 
misch zu deutende Wirkungen eine Rolle spielen, wird often bleiben miissen. 

Zusammenfassung. 
I m  generalisierten 0dem,  per i fokalen0dem und  l iquornahen R a n d 5 d e m  

lassen sich gewisse Grundtypen  der 0demsch~digung zentralnervSsen 
Gewebes fassen. Die hierbei zutage t re tenden Transsudat ionsmechanismen 
kSnnen sehr unterschiedlich gestaltet  sein. Differenten Transsudat ions-  
syndromen liegen einfache und kombinierte ~ u s t e r  yon  Schranken-  
stSrungen, Unterschiede im EiweiSgehalt der Transsud~fflfissigkeit und 
Verschiedenheiten in der pathologischen Gewebsat t rakt ion zugrunde.  
Dem entsprechen charakterist ische Transsudat-  und Herdmuster .  Vor 
allem im Bereich perifokaler und l iquornaher Rand6deme kann  es zu 
schiehtf6rmigen Diffusions- und Transsudationsph/~nomenen kommen.  
Vasale Transsudat ionsmeehanismen und Diffusionsvorg~nge an  der 
Liquorgewebssehranke kSnnen einander bedingen. Hierbei tassen sieh 
- - insbesondere  bei paratoxiseh oder parainfekti6s bewirktem G e s e h e h e n - -  
gewissePrKdilektionsorte innerhMb der l iquornahenRandterr i tor ien fassen. 

Bei infekti6s und toxiseh bewirkten Hirnseh~den kSnnen sieh die lokalen 
Herdmuster  sekund~r au f  demBoden  eines prim~ren grundierendenl)dems 
entwickeln. Das 0 d e m  der Randterr i tor ien kann  sowohl durch prim~re 
Gef/~l?gewebsschrankenst6rung, als sekund/~r dureh Liquorgewebs- 
schrankendysfunktion zufolge meningealer Prozesse zustande kommen.  
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