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L

Die Gewebsschiden beim diffusen Markidem des Gehirns zeigen sehr
eindrucksvoll; dal pathologische Transsudationen in die Marksubstanz
héufig mit Zerstérungen des durchtrénkten Gewebes einhergehen. In
der Regel decken sich dabei die Durchtrinkungsbezirke weitgehend mit
den Zonen der Markdestruktion. Das Transsudatbild entspricht gewisser-
maBen als ,,Positiv' dem ,,Negativ’ der Entmarkung. Solchen diffusen
Odemen liegt offensichilich eine Totalirritation vorwiegend des Capillar-
apparates der Marksubstanz im Sinne einer Schrankendysfunktion
zugrunde. Da sich das Transsudat nicht auf die unmittelbare Gefifinihe
zu beschréinken pflegt, sondern das gesamte Gewebe diffus durchtrinks,
wird man zugleich eine weitgehende Resistenzlosigkeit des Grund-
gewebes gegeniiber der Fliissigkeitsinvasion annehmen missen.

II.

Gegeniiber solchen einfachen diffusen Odemmekrosen kennen wir nun
Auswirkungen anders gelagerter Transsudationsvorginge, die dadurch
ausgezeichnet sind, dafl zu der diffusen Gewebsdurchtrinkung und
Markschidigung ein ganz besonders geartetes Transsudat- bzw. Herd-
muster hinzutritt. Die Abb. 1—8 =zeigen derartige Transsudations-
vorgénge, wie sie besonders oft bei parainfektits oder paratoxisch be-
wirkten Hirnschidden beobachtet werden. Wir sehen dann auf dem
Grunde einer diffusen ddematdsen Markabblassung eine Vielzahl klein-
ster umschriebener Herdbildungen, die — entsprechend der jeweiligen
ProzeBgestaltung — ein ganz charakteristisches Herdmuster bieten.
Besonders auffillig ist dies zumeist bei jenen Fillen von Leuchtgas-
vergiftung, die klinisch intervallir verlaufen. Hier sieht man den diffus
markabgeblaBten Gewebsgrund von einer Vielzah! rundlicher oder ovaler
Markzerfallsherdchen durchsetzt (Abb. 1}. Ganz anders ist das Herd-
muster bel den bekannten Fillen sogenannter perivensser Encephalitis

Axch. f. Psychiatr. n. Z. Neur., Bd. 186. 22
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(Spa1z). Dabei heben sich nicht selten vom 6demabgeblafiten Hinter-
grunde ausgestanzte periventse Saumnekrosen ab (Abb. 2a). Vergleicht
man das Entmarkungspridparat mit dem , positiven’ Transsudatbild,
so sieht man auBerordentlich transsudatdichte und herdbegrenzte peri-
vendse Siume, (Fibrinsdume ) die aus dem diffus durchtrinkten Gewebs-
grund hervortreten (Abb. 2b—c). SchlieBlich findet sich Vergleichbares
bei jenen diffusen Transsudationsschiden des Markes, die sich mit
Purpurablutungen verbinden. Hierbei fallen im Markbild die zentralen
Purpuranekrosen innerhalb eines diffus abgeblaBten Gewebsgrundes auf
(Abb. 3), wihrend das Transsudathild neben der diffusen Flissigkeits-

Abb. 1. (Fall Ba 79/1938) Kohlenoxyd-Myelopathie bei intervallarer Verlaufsform. Lokales Herd-
muster auf dem Hintergrund einer diffusen Markabblassung.

invasion in das Gewebsgesamt ein herdbegrenztes Transsudatmuster
(Fibrinzentren) zeigt. In den aufgefithrten Beobachtungen haben wir einen
— gegeniiber dem einfachen diffusen Markddem — offenbar weit kompli-
zierteren Transsudationsmechanismus vor uns, der in erster Linie auf einer
Wechselwirkung zwischen generalisierter Schrankendysfunktion und
einer lediglich auf gewisse GefiBabschnifte beschrankten, also lokalen
Permeabilitidtsstorung zu beruben scheint. Damit allein jedoch erklidren
sich solche komplexen Gewebsschiden nicht vollsténdig. Wahrend wir
fir das grundierende Odem eine weitgehende Resistenzlosigkeit des
Gesamtgewebes gegeniiber der Fliissigkeitsdurchtrinkung annehmen
miiggen, zeigh das herdformige Transsudatmuster nichts von einer solehen
ungehemmten Diffundierung. Es beschrankt sich vielmehr bei tief-
greifender Gewebszerstérung auf den lokalen Herdbereich. Die zellige
Herdrandreaktion — wie wir sie bei der zentralen Purpuranekrose und
den perivendsen Saumnekrosen beobachten — bestéitigt uns eine solche
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Tendenz zur Transsudatbegrenzung. Das aber zeigen besonders jene
nicht seltenen Beobachtungen, in denen Stadien der Fibrinausfillung
getroffen sind. Hier lassen die fibrindarstellenden WEIGERT- und HoLzER-
Farbungen oft sehr schon das lokale Fibrinmuster auf dem Grunde eines
diffusen Fibrinnetzes erkennen. Vielfach entsprechen dem auffallende
Unterschiede im Ausfillungsmodus des Fibrins. Wir wissen vor allem
aus den Untersuchungen von Arprrz, dafl sich Fibrin und fibrinartige
Ausfillungen innerhalb der Blutbahn histologisch auflerordentlich unter-

Abb. 2. (Fall Ho 1101/1944) Akute ,,priméire** perivendse Encephalitis. a) Perivenoses Herdmuster

auf 6demabgeblaftem Hintergrund (grundierendes Odem) siehe besonders in dem durch Pfeile an-

gezeigten Markkegeln; b) Ausschnitte aus dem Markkegel x im Holzerbild; ¢) lokales Fibrinmuster

auf dem Grunde diffuser Fibrinausfillungen und Transsudatdurchtrinkungen (lokales Fibrin-
muster) (1), diffuse Fibrinnetze (2).

schiedlich darstellen koénnen. Das gilt zweifellos auch fiir die Aus-
fallungsmodi im Hirngewebe. Wihrend das diffuse Netz mehr in Form
von Gerinnseln, zerfallenden Kérnchen, Schollen, farberisch faBbaren
Impriignationen des gequollenen Reticulums oder in Form von Plasma-
seen zur Darstellung kommt, erscheint das lokale Transsudatmuster
hiufiger in Form von sehr dichten Fibrinnetzen, -verfilzungen oder
kompakten intensiv firbbaren Koagulationen (Abb. 4). Méglicherweise
liegen also solchen Unterschieden im Transsudationsmodus auch Diffe-
renzen im Eiweillgehalt zugrunde. Das wiirde sich mit der Ansicht von
22%
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ScroLz decken, der den Eiweiflireichtum gefilizugeordneter lokaler Plasma-
austritte mit randmarkierender Gliazellreaktion besonders hervorhob,

Abb, 8. (Fall Gu 1281/1945) Postdiphtherische Hirnpurpura. Purpuraherdmuster auf demabgeblatem
Hintergrund (grundierende Odermentmarkung).

Abb. 4. Unterschiedliche Modi der Fibrinausfillung in Holzerpraparaten. a) diffuse ,,fibrinoide* Im-

prignation des gligsen Reticulums bei,,diffuser Odemnekrose* (Hirntumor) (Ro 585/1945); b) Aufquel-

‘Tung und Imprignation des glidsen Reticulumsbei , Jiquornahem Randédem® im Gefolge eitriger Menin-

gitis{Up. 265a (1941); ¢) dichter lokaler Fibrinaustrittim,, perifokalen Odembereich* um zentralen Blut-

ungsherd (Sei114a(1948); d) zentrale Purpuranekrose mit Fibrinaustritt (Fibrinzentrum) (Te 148/1948).

Grundierendes Odem und lokales Herdiranssudat stehen offenbar in
jeweils unterschiedlicher Wechselwirkung, wobei die eine oder andere
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Wirkungsweise mehr in den Vordergrund rickt. Man findet vielfach die
Meinung vertreten, den diffusen Transsudationsvorgingen falle lediglich
die Rolle eines ,,Begleittdems® bei Hirnpurpura, perivendser Ence-
phalitis, metastatischer Herdencephalitis u. &. zu. Das aber ist keines-
wegs so schliissig, wie es auf den ersten Blick erscheinen mag. Gerade
bei parainfektics oder paratoxisch bewirkten Hirnschidden wird er-
fahrungsgemill unter gleichem klinischen Bild mitunter lediglich ein
diffuses Odem als Initialgeschehen faBbar. Man konnte also mit der
gleichen Berechtigung von einer Begleitpurpura oder perivendsen
Begleiterscheinungen im Verlaufe eines primidren Odems sprechen. Da
wir in der Regel aus dem morphologischen Querschnitt den zeitlichen
Ablauf wenig sicher beurteilen konnen, so empfiehlt es sich, lediglich von
einer Wechselwirkung unterschiedlicher Transsudationsmechanismen zu
sprechen. Das wiirde auch den genannten klinischen Beobachtungen am
ehesten gerecht. Im gleichen Sinne kdnnten aber auch die Vitalfirbungs-
versuche von BROMAN bei experimentell gesetzten multiplen Embolien
sprechen. Hs handelt sich hierbei mdoglicherweise nicht nur um
das gleichzeitige Auftreten embolischer Herdschéden, allgemeiner
Gefilistauungen und diffuser Transsudationsmechanismen. Vielmehr
fithren die experimentellen Ergebnisse zu der Frage, ob es nicht
von Quantitit oder KorngréBe embolischen Materials abhidngt, in-
wieweit die diffusen Transsudationsvorginge mit ihren Folgen oder
inwieweit das embolische Herdmuster in den Vordergrund riickt. Auf
die Vielfalt teilweise noch recht wenig geklirter Faktoren, die tiber
Zustandekommen oder Ausbleiben embolischer Herdnekrosen innerhalb
embolisch verstopfter Gefiilbereiche entscheiden, haben vor allem
NevsireErR (1925), BopEcHTEL und MULLer (1930) und Kznilckr
{1947) hingewiesen.

Die Transsudation bei den genannten parainfektiGsen, paratoxischen
oder metastatisch-embolischen Vorgingen kennzeichnet sich also durch
einen zeitlich nicht bestimmbaren Wechsel von diffuser und lokaler
Irritation des Gefdfapparates, ein Zusammenspiel von diffuser und
ortlich begrenzter Transsudation und durch eine Integration von
grundierender Markabblassung und lokalem Herdmuster.

Es scheint nicht unwesentlich, so gestaltete Herdmuster von genetisch ganz
andersartigen Gewebsschiden innerhalb primarer Totalnekrosen — etwa durch
embolischen Carotisverschlul — gegeniiberzustellen. Auch hier zeigt sich auf dem
Grunde einer allgemeinen und diffusen Gewebsschidigung (Markabblassung)
mitunter ein charakteristisches Herdmuster, das jedoch durch eine ,,Aufbereitung*
der Nekrose entstehtl. Durch serpiginose Liickensdume entstehen Inseln unter-
schiedlichen Gewebszerfalls. Es handelt sich also um ein Herdmuster, das innerhalb

des insgesamt hypoxydotisch geschadigten Gewebes vorwiegend auf autolytischem
Wege zustande kommdt.

1 Jacos. H.: Z. Neur. 172, 483 (1941).
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I11.

Gegeniiber den besprochenen, mehr oder weniger generalisierten
Transsudationsschdden kennen wir nun Vorginge, die man im allge-
meinen unter dem Begriff des perifokalen Odems faBt. Sie finden sich
besonders deutlich um flissigkeitsreiche Einzelherde, also etwa in der
Umgebung von Herdblutungen, Abscessen oder von frischen embolischen
Einzelherden. Dem perifokalen Odemsaum entspricht in der Regel eine
ringférmige Markabblassung bzw. -zerfall. Die Quellen des Trans-

Abb. 5. (Fall Sei 114a/1948) Perifokaler Odembereich um zentrale Massenblutung: diffuses grun-

dierendes Odem, das sich zu einer Quellung der geldsten Reticulummaschen innerhalb der tiefen

Markstrata (¢) und zu diffuser Durchtrinkung des benachbarten Centrum semiovale (b) filthrte.

Daneben Purpuramuster (¢) als lokales Herdmuster auf dem Hintergrund diffuser grundierender

Fliissigkeitsdurchtrinkung. Blutungsherd (d) bei M Grenze der plasmatischen perifokalen Gewebs-
durchtrinkung (JAKOB-MALLORY).

sudates konnen sowchl Dysorien aus dem perifokalen GefiBapparat,
als auch zentrifugale Plasmadiffundierungen aus dem zentralen Herd-
bereich bilden. Auch fiir die in den perifokalen Odemsaum austretenden
zelligen Blutbestandteile 146t sich eine solche unterschiedliche Herkunft
aufweisen. Hierfiir sind einerseits Purpurablutungen oder Mikroabscesse
in- der Randzone zentraler AbsceBnekrosen oder septisch-embolischer
Erweichungen bekannte Beispiele. Andererseits finden wir in den
Grenzgebieten von Abscessen und Blutungen nicht selten eine zentri-
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fugale Diffundierung von Leukocyten oder Erythrocyten aus dem
Zentralherd in die perifokale Odemzone hinein. Die zentrifugale Diffun-
dierung und die Schrankenstorung perifokaler Gefife stellen offenbar
zwei fiir das perifokale Odem wesentliche Mechanismen dar. Auch im
perifokalen Odemsaum kann man mitunter neben der diffusen Gewebs-
durchtrinkung Andeutungen eines iiberlagernden Herd- und Trans-
sudatmusters erkennen (Purpura- und MikroabsceSherdchen, perivasale

Abb. 6. Abb. 7.
Abb. 6. (Fall Bra 1224/1945) Metastatische Herdencephalitis als Komplikation nach Hirntumor-
operation. Um zentrale Abscesse konzentrisch angeordnete Erythrocytensiume, die durch Konfluieren
von Diapedeseblutungen aus dem perifokalen GefdBapparat entstanden und zu Achatstrukturen
filhrten. Der Vorgang spielt sich im Bereich eines perifokalen Odems um Zentralabscesse ab.

o Markscheidenpriparat (Erythrocyten schwarz), & und ¢ NISSL.
Abb. 7. (Fall Lii 126a/1941) Metastatische Herdencephalitis ein- und doppelreihige (¢ und d)
MikroabscefSketten um Zentralabscesse (NIsSL-Fiarbung).

Nekrosesiume) (Abb. 5). Dabei kénnen solche Herdmuster innerhalb des
perifokalen Odems sehr auffillige lokalisatorische Higenheiten zeigen.
Jedenfalls wird dies mitunter am Austritt von Erythroeyten und Leuko-
cyten ablesbar. Auf Abb. 6 sieht man um einen zentralen Abscel mehr-
fach geschichtete Erythrocytensiume, die durch Konfluieren einzelner
gefifligebundener Diapedesisblutungen zustande gekommen sind. Die
einzelnen Schichten sind durch blutungsfreie Séume getrennt. Ahnliches

kann man in Form konfluierender Mikroabscesse um einen Zentralherd
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beobachten (Abb. 7). Es handelt sich offensichtlich um eine konzen-
trisch in Abstinden erfolgende Schrankenstérung innerhalb des perifo-
kalen GefiBapparates. Ob sich ein solches Geschehen lediglich in Form
von Plasmadiffundierungen erschopfen kann, wird vorerst offen blei-
ben missen. Moglicherweise konnten die Beobachtungen konzentrischer
Entmarkungsringe im Bereich 6demgeschadigter Marksubstanz, wie sie
kiirzlich StocHDORPH beschrieben hat, auf Verwandtes hindeuten. Doch
bedarf es hier noch stiitzender Befunde.

Natiirlich liegt es sehr nahe zu fragen, ob auch die zentrifugalen Diffundierungs-
vorgénge aus dem Zentralherd in den perifokalen Raum besondere gewebsortliche
Verteilungen — etwa hinsichtlich der Fliissigkeitsdichte, des EiweiBreichtums o. &.
— erkennen lassen. Dafiir diirften moglicherweise gewisse Befunde in der Randzone
von Kugelblutungen sprechen, denen man oft begegnet. Besonders im Kossa-
Priaparat sieht man (Abb. 8) mitunter an
der Blutungsperipherie konzentrische Zonen
Kossa-positiver Ausfallungen, die zumindest
darauf hinweisen, daB innerhalb der Blutung
selbst schichtférmig-konzentrische Glieds-
rungen auftreten.

IV.

Die erorterten Vorginge im peri-
fokalen Odembereich erinnern ohne
Zweifel an verwandte Mechanismen in
den Randterritorien von Gehirn, Hirn-
stamm und Riickenmark. Pathologische

i : Prozesse innerhalb der #dulleren und

e . . inneren Liquorrdume greifen bekannt.
Abb. 8. (Fall Ta 7/1938) Kugelblubung bei
Hypertension: kossapositive Fillungsringe  lich nicht selten auf das angrenzende

in der Peripherie vom Biutungsherd. Hirngewebe iiber. So kénnen wir bei
Meningitiden unterschiedlichster Atiologie pathologische Gewebsdurch-
trankungen im Sinne eines Odems der Randterritorien finden. Ahnlich wie
beim perifokalen Odem 148t sich auch fiir das liguornahe Randiédem ein
doppeltes Quellgebiet nachweisen. Neben der Dysorie aus dem vorwiegend
capilliren Gefiflapparat der Randterritorien ist oft eine Diffusion aus den
Liquorrdumen in die gleichen Gebiete unverkennbar (BopEcHTEL und
Orarski [1930], Harrervorpex [1939], NortzeL (1940, 1943], H. Jacos
[1942]). HALLERVORDEN und NOETZEL hatten am Beispiel unterschied-
lichster Prozesse im Liquorraum auf solche Dysfunktionen der Liguor-
Hirngewebsschranke aufmerksam gemacht. Die Diffusion pathologischen
Liquors und Invasion seiner zelligen Bestandteile erinnert in vieler
Hinsicht an die zentrifugale Diffusion beim perifokalen Odem. Purpura-
herde, Mikroabscesse, perivasale Transsudatnekrosen innerhalb des
liquornahen Randédems entsprechen ebenfalls perifokalen Mechanismen.
SchlieBlich deckt sich auch hier das Transsudatbild in seiner Begrenzung
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mit der Entmarkung, wobei mitunter Herdmuster innerbalb einer
grundierenden Entmarkung ableshar werden. Wir werden insgesamt
schlieBen diirfen, daB sich die Vorginge beim perifokalen Odem in we-
sentlicher Hinsicht mit denjenigen beim liguornahen Randddem decken.
Fur das liguornahe Randdidem stellt der pathologische Liquor,herd*
gewissermalien das Fokusiquivalent dar.

Mitunter wird auch hierbei eine schichtférmige Anordnung vasaler Schranken-
stérungen (Purpura, Mikroabscesse) faBbar. Unter gewissen Unstanden lassen sich
andererseits gewisse schichtférmige Phanomene fassen, die an entsprechende Fil-
lungsvorgiinge innerhalb der diffundierenden Fliissigkeit denken lassen. Das allerdings
ist bisher nur im Tierexperiment als Folge einer Beschickung der Ligunorrinme
mit Silbernitrat und dadurch bewirkten Niederschlagssdumen in der Diffusionszone
(SCHALTENBRAND u. BaiLey. 1927) beobachtet worden. Eine dergestallt ablau-
fende ,,liquorfugale* Diffusion erinnert an die Kossa-positiven Aunsfallongssiume
innerbalb der Randzonen von Kugelblutungen.

Wie beim perifokalen Odem zeigt sich auch beim liguornahen Rand-
6dem eine zeitlich schwer bestimmbare Wechselwirkung zwischen
grundierender Transsudation und perivasalem Transsudatmuster. Mitunter
erschopft sich das Bild vorwiegend in perivasalen Transsudatsiumen
mit plasmadichter Struktur, die perivasalen Entmarkungssiumen ent-
sprechen. Auch das Purpurabild kann in den Vordergrund treten. Es ist
nun auffillig, daBl gewisse parainfektios oder paratoxisch bewirkte Hirn-
schiden sich gerade in den Randierritorien bevorzugt lokalisieren. Das
¢gilt vor allem fir die Salvarsanpurpura, fiir manche perivendse Ence-
phalitiden und fiir Prozesse, in denen sich die morphologischen Kenn-
zeichen beider vermischen (Leukoencephalitis hiamorrhagica nach Hurst
und vAN Bogarrt). Die klinischen Verldufe solcher zentralnerviser
Komplikationen nach Infektionskrankheiten und Vergiftungen zeigen —
besonders in den Initialstadien, aber auch spédterhin — nicht selten eine
vorwiegend meningeale Symptomatik. Auch der morphologische Aspekt
der Liquorrdume laft, wenn auch in unterschiedlicher Ausprigung, gar
nicht so selten pathologische Verdnderungen falbar werden. Man wird
also die primére Rolle pathologischer Prozesse im Liquorraum im Hin-
blick auf die charakteristische Histotopik bei den genannten Krank-
heiten unter Umstéinden auch dann nicht verkennen diirfen, wenn
tediglich die klinische Symptomatik entsprechende Anbaltspunkte gibt.
Auf der anderen Seite ist nicht zu bezweifein, dafl Transsudationen anf
einer priméren Schrankenstoérung am GefaBapparat der Randterritorien
beruhen kénnen, ohne dal pathologische Vorginge in den Liguorrdumen
eine auslgsende Rolle spielen.

V.
SchlieBlich ist bei den hierher gehorigen Prozessen immer wieder auf-
gefallen, daB sich die Verdnderungen keineswegs iiber die gesamten
Randterritorien erstrecken, sondern daB gewisse Ortlichkeiten bevorzugt
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getroffen werden. PETERS hat kiirzlich am Beispiel der Salvarsanpurpura
erneut auf solche Pridilektionsorte innerhalb der Randterritorien aunf-
merksam gemacht. Auch bei einer Anzahl perivenés-encephalitischer
Prozesse stellt die Bevorzugung gewisser Abschnitte innerhalb der
liquornahen Roandzonen bekanntlich die Regel dar. Auf perivasale
Entmarkungen im periventrikuliren Bereich um das Hinterhorn bei
Leuchtgasvergiftung hatte von LeHoCczKY erst kirzlich aufmerksam
gemacht.

Die Transsudationsvorginge innerhalb der Randierriiorien bei den
genannten parainfektitsen und paratoxischen Prozessen bevorzugen also
offenbar ganz bestimmte Abschnitte. Darin unterscheiden sie sich von
den Randschiden bei eitrigen, tuberkuldsen oder luischen Meningitiden
bzw. bei Blutungen in die Liquorrdume. Hier findet sich in der Regel
ein Ausbreitungsmodus, der sich bekanntlich weitgehend nach jenem
Schema richtet, das die vitalen Liquorfarbungsversuche von GoLpMANN
und SpaTz ergeben haben.

Zweifellos ist es sehr schwierig zu erkliren, wodurch es zu einer solchen
Bevorzugung ausgewdhlter Abschnitte der Randierritorien kommt, zumal
wortliche Faktoren® im Sinne SPIELMEYERS nicht recht faBbar werden.
Das Wechselspiel zwischen Dysorien ans dem GefiBapparat der Rand-
territorien und Diffusionsvorgéingen iiber die Liquor-Hirnschranke legt
die Frage nahe, ob die Bevorzugung bestimmter Abschnitte sich aus
einer besonderen Ortlichen Verbundenheit von pathologischer Liquor-
diffusion und GefiaBtransfusion erkliren kénnte.

Wir glauben, daB unter diesem Aspekt gewisse Beobachtungen beim
Kernikterus der Neugeborenen einen besonderen Einblick in das Zu-
sammenspiel von Gefildysfunktion und Stérung der Liquor-Gewebs-
schranke am gleichen Ort erlauben. Neben dem bekannten Phanomen
der Gelbtingierung gewisser Kerngebiete ist nicht selten eine zumeist
wenig tief gehende Gelbdurchtrinkung der gesamten Hirnoberfliche
und des Ependyms deutlich, Vorgénge, auf die vor allem Sparz hin-
gewiesen hatte. Nicht selten beobachtet man jedoch dariiber hinaus eine
tief ockergelbe Farbung ganz bestimmter und regelméBig betroffener,
sowie scharf umgrenzter Gebiete. Unserem eigenen Material nach sind
vorwiegend betroffen : Olivenwiilste, Wiilste der GoLLschen und BURDACH-
schen Kerne, die Oberfliche der Kleinhirnflocken und des Unterwurms,
die Mamsllarkorper, die Ammonshornwiilste und die Protuberanz des
vorderen Thalamuskernes. Der Querschnitt durch diese Gebiete zeigt
zumeist, daf lediglich eine sehr schmale, wenn auch. tief tingierte Ober-
flachendeckfirbung vorliegt. Auch die darunterliegenden Kerngebiete
{Olivenbinder, GorLsche und BuURDAcHsche Kerne, Kdérnerschicht der
Flocken und des Unterwurms, Mamillarkerne, N. thal. ant.) erscheinen tief
gelb. Sie sind jedoch von der gelben Oberflichenzone durch einen Streifen
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nicht angefdrbter markreifer Faserziige getrennt (Fibr. arc. ext., Hinter-
strangfasern, Toangentialfasern der Molekularschicht, Mamillarfaserkapsel
und Kapsel des vorderen Thalamuskernes).

Die liguornahe lokale Oberflichendeckféirbung erweist sich also nicht
als ein tduschender Effekt, indem etwa das gelb gefarbte Kerngebiet
durchschimmert. Vielmehr besteht offensichilich eine regelmdfig auf-
tretende Korrelation zwischen pathologischer Liquordiffusion wnd patho-
logischer Dysorie an typischen Stellen der Ramdterritorien des Gehirns,
die beim Kernikterus anscheinend durch gewisse ortliche Faktoren vor-
gezeichnet sind. Besonders auffillig werden solche Verhiltnisse im
Ammonshorn noch dadurch, daB unter der Oberflichendeckfirbung
lediglich gewisse Rindenschichten streifenférmig gelb verfiarbt sind, die
sich von anderen nicht gefirbten abheben. Derartige Beobachtungen
beim Kernikterus legen den Gedanken nahe, dafl ein sehr enges patho-
physiologisches Zusammenspiel zwischen Dysfunktion der Gefafi- und
der Liquor-Gewebsschranke innerhalb umschriebener Gebiete der
liquornahen Randterritorien zustande kommt. Man wird annehmen
dirfen, daf — zumindest von einer gewissen Intensitit ab — Dys-
funktionen bzw. Transsudationsvorginge an beiden Schranken ein-
ander bedingen. Wenn SPIELMEYER versucht hatte, innerhalb eines sehr
weit gefaliten Pathoklisenbegriffes, die ,,Vasoklise® als besondere Ein-
heit herauszuldsen, so liegt es unter dem Eindruck der geschilderten
Befunde nahe, auflerdem von einer ,,Ligquorklise zu sprechen, wenn
dabei ortliche Schrankenstorungen innerhalb der liquornahen Rand-
territorien des Gehirns gemeint sind. Man wiirde dann schliefien diirfen,
daf sich zumindest beim Kernikterus beide Vorgéinge drtlich zu decken
pflegen.

Die Beobachtungen beim Kernikterus kénnten aber auch darauf hin-
weisen, daB die eingangs erwdhnten Pridilektionsorte innerhalb der
Randterritorien bei parainfektitsen und paratoxischen Transsudations-
schiden insofern #hnlich gesehen werden miissen, als auch hierbei
GefiB3- und Liquorschrankenstérung innerhalb nmschriebener Abschnitte
einander weitgehend bedingen. Da es sich um nur sehr schwierig dar-
stellbare Flissigkeiten handelt, wird dieser Sachverhalt sehr leicht
iibersehen. Man wird gerade bei diesen Erkrankungen der Frage nach-
gehen miissen, ob wir es nicht mit einem grundsatzlichen Vorgang zu tun
haben, derart, dafl jeder Gefdlschaden mit seinen Auswirkungen inner-
halb der Randterritorien zu einer Liquorschrankenstérung fithrt und
umgekehrt.

V1.

Aus der vergleichenden Pathologie der Transsudationsschiden des
Gehirns ergibt sich also eine Anzahl charakteristischer Transsudations-
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syndromel. Beim generalisierten Odem, perifokalen Odem und liguornahen
Randodem kann die Schrankenstérung lediglich zu einer diffusen Trans-
sudatinvasion in das resistenzlose Grundgewebe und zu einer ent-
sprechend diffusen Gewebsnekrose fithren. In der Regel aber ist der
Transsudotionsmechanismus bei allen 3 Formen weit komplizierter. Er
beruht wesentlich auf einem zeitlich variablen Wechselspiel zwischen grun-
dierender, diffuser Transsudatausbreitung und lokal beschrinkiemTrans-
sudatmuster . Qrundierendem Odem und lokalem Transsudatmuster baw. grumn-
dierender Gewebsschidigung und drilichem Herdmuster entsprechen offen-
bar Unterschiede im Eiweiligehalt der diffusen und 6rtlich disseminierten
Transsudate. Eineetwazeitliche Aufeinanderfolge dieser unterschiedlichen
Vorginge ist aus dem morphologischen Querschnitt nicht ablesbar. Bei
manchen infektidsen und paratoxischen Hirnschiden spricht der klinische
Ablauf dafiir, daB grundierende Odeme zeitlich vorangehen. Der nur zu
hiufig angewandte Begriff des ,,Begleitodems® ist vielfach irrefihrend.

Das perifokale Odem und Liquornahe Randodem zeigen — gegeniiber dem
generalisierten Markodem — einen zusitzlichen Transsudationsmechanis-
mus insofern, als eine Diffundierung aus dem Zentralherd bzw. denpatholo-
gisch verdnderten Liguorrdumen in den perifokalen bzw. liquornahen
Randbereich erfolgen kann. AuBerdem lassen sich bei beiden Odemformen
Auffilligkeiteninder Anordnung der Transsudatmuster verfolgen. Die disse-
miniert-umschriebenen Schrankenstérungen am perifokalen Gefédpapparat
und an demjenigen der liguornahen Randterritorien konnen in konzentrisch
aufeinanderfolgenden Abstidnden derart zustande kommen, daB die ent-
sprechenden Transsudat- und Herdmuster den schichtformigen Strukturen
von Achaten oder LausEGaNGschen Ringen dhneln. Auch im Verlaufe einer
zentrifugalen Fliissigkeitsdiffundierung aus dem Herd- und Liquorbereich
in die Randzonen kann eszu einer (formalgenetisch davon unterschiedenen)
Zonenbildung kommen. Das wird dann sichtbar, wenn sich Niederschlags-
bzw. Ausfillungsringe innerhalb des Transsudates gebildet haben.

Die Transsudationsmechanismen innerhalb der liguornahen Rand-
territorien bediirfen in einer doppelten Hinsicht besonderer Beachtung.
Sie konnen bei infektidsen oder toxischen Primérprozessen innerhalb der
Liquorrdume ,sekundir zustande kommen. Andererseits findet man
gleiche Verinderungen bei morphologisch intaktem Liquorraum. Man
wird dann — je nach klinischem Bild und Verlauf — entscheiden miissen,
ob ein primérer LiquorprozeB (wenn auch ohne morphologische Residuen
im Liquorraum) bleibende Schiden innerhalb der Randferriforien aus-

1 Von der Besprechung hinzutretender himodynamischer Momente (Hypoxy-
doseschiden) im Rahmen der herausgestellten 7Transsudationssyndrome wurde
abgesehen (siche W. ScHoLz, A.PExTscHEW). Es kam zunichst einmal darauf
an, einfache und kombinierte Muster von Schrankenstérungen in ihren charak-
teristischen Zuordnungen als typische Gesamtreaktionen zu erfassen.
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I6ste. Andererseits kénnen Prozesse die ,,priméir am GefiBapparat der
liguornahen Randterritorien ansetzen, zum gleichen Phinomen des
liguornahen Randodems fihren. Auf Grund von Beobachtungen beim
Kernikterus der Neugeborenen und aus der Bevorzugung der Rand-
territorien bei Hirnschdden nach Intoxikationen (Salvarsan) und ge-
wissen Infektionskrankheiten (Masern, Varicellen u. 4. m.) wird man
schlieBen dirfen, daB sich vasale Transsudationsmechomismen und Dif-
fusionsvorgdnge an der Liquorgewebsschranke bis zu einem gewissen Grade
gegenseitig bedingen bzw. einander auslésen. In dieser Hinsicht scheinen
gewisse Ortlichkeiten innerhalb der Randterritorien durch eine besonders
enge Korrelation ausgezeichnet zu sein. Dafiir spricht jedenfalls die
typische Histotopographie der Schiden beim Kernikterus der Neu-
geborenen und derjenigen im Verlaufe toxischer oder infektitser Prozesse.

Vi

Versucht man schlieBlich die im morphologischen Erscheinungsbild
so unterschiedlichen Transsudationsformen pathogenetisch zu deuten, so
liegt es nahe, von einer doppelten Reihe von Wirkungsfaktoren auszu-
gehen. NaturgemdB stellen Gefdl3- und Liguorsystem die Ursprungsgebiete
far pathologische Transsudationen ins Gewebe dar. Es wire jedoch ver-
fehlt anzunehmen, dafl die Aufnahmebereiche des perivasalen und liquor-
nahen Gewebes einer solchen Flussigkeitsinvasion gewissermallen passiv
ausgeliefert wiren. Gerade die Unterschiede der Transsudationsmuster
weisen darauf hin, daf auch mit Faktoren gerechnet werden mubB, die
jenseits der GefdBgewebs- und Liquorgewebsschranke liegen, d. h. inner-
halb des Gewebes selbst. Eines der bestimmenden Momente hierfiir wird
man in der Quellungsbereitschaft des Grundgewebes und insbesondere
der Marksubstanz sehen diirfen (BRAUER und AMES u. a.). Insofern konnte
man — in Anlehnung an den von Hzss geprigten Begriff der ,,Gewebs-
attraktion — von Unterschieden in der pathologischeu Gewebsatiraktion
sprechen. Der Eiweilireichtum lokaler Herdmuster bewirkt méglicher-
weise zufolge einer gesteigerten Ausfillungsbereitschaft (Fibrinsiume
und -sterne) und eines Quellungssoges eine Abdichtung gegentiber der wei-
teren Umgebung, die zudem durch Randproliferationen der Glia verstarkt
wird. Man wird andererseits mit einer Reihe von Faktoren rechnen miissen,
die unter verschiedenen Umsténden gewissermalien zu einer Art primérer
Aufbereitung des Gewebes fiir eine sekundire Flissigkeitsinvasion fithren
kénnen (quellungsfordernde Faktoren). Verschiebungen im Verhdltnis der
Gewebe- und Siftesalze (EPPINGER, ,, Transmineralisation KauN1Tz) wird
man unter diesen Gesichtspunkten eine besondere Rolle zuerkennen
miissen. Moglicherweise gehen diese Vorgénge den morphologisch sichtbar
werdenden Verdnderungen (Herdmuster) voraus. Man wird das Geschehen
bei sekundirer Transsudation in priméir hypoxydotisch geschidigtes
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Gewebe alsin mancher Hinsicht vergleichbares Modellbeispiel betrachten
diirfen. Auch die Kopplung von vasaler und liquogener Transsudation
innerhalb der liguornahén Randterritorien wiirde unter dem Gesichts-
punkt einer priméren Gewebsaufbereitung verstdndlicher werden. In-
wieweit innerhalb eines solches Zusammenspiels von Transsudation aus
dem Gefil-Liguorsystem und pathologischer Gewebsattraktion kolloidche-
misch zu deutende Wirkungen eine Rollespielen, wird offen bleiben miissen.

Zusammentassung.

I'm generalisierten Odem, perifokalen Odem und liquornahen Randédem
lassen sich gewisse Grundtypen der Odemschddigung zentralnervisen
Gewebes fassen. Diehierbei zutage tretenden Transsudationsmechanismen
konnen sehr unterschiedlich gestaltet sein. Differenten Transsudations-
syndromen liegen einfache und kombinierte Muster von Schranken-
storungen, Unterschiede im Eiweilgehalt der Transsudatfliissigkeit und
Verschiedenheiten in der pathologischen Gewebsattraktion zugrunde.
Dem entsprechen charakteristische Transsudat- und Herdmuster. Vor
allem im Bereich perifokaler und liquornaher Randtdeme kann es zu
schichtformigen Diffusions- und Transsudationsphdnomenen kommen.
Vasale Transsudationsmechanismen und Diffusionsvorginge an der
Liquorgewebsschranke konnen einander bedingen. Hierbei lassen sich
—insbesondere bei paratoxisch oder parainfektiés bewirk tem Geschehen —
gewissePridilektionsorteinnerhalb derliquornahenRandterritorien fassen.

Bei infektits und toxisch bewirkten Hirnschiden kdnnen sich die lokalen
Herdmuster sekundir auf dem Boden eines prim#ren grundierenden Odems
entwickeln, Das Odem der Randterritorien kann sowohl durch primére
Gefialigewebsschrankenstérung, als sekunddr durch Liguorgewebs-
schrankendysfunktion zufolge meningealer Prozesse zustande kommen.
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