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Die Reichardtsche Hirnschwellung ist erst in den letzten Jahren
allgemein in ihrer groflen Bedeutung voll erkannt worden. Sowohl
fiir das klinisch praktische Handeln als auch fir die theoretische Er-
forschung des Fliissigkeitsstoffwechsels des iehirns ist das Erscheinungs-
bild der Hirnschwellung von groftem Interesse. Fiir den Pathologen im
besonderen hat die groflere Beachtung der Hirnschwellung eine Klarungs-
moglichkeit fiir manche sonst unklare Todesursache gebracht. Ganz be-
sonders gilt dieses fiir manche unklaren plotzlichen Todesfille mit sonst
negativem anatomischem, chemischem und bakteriologischem Befund.
Sehon Reichardt gab eine Unterteilung in exogen und endogen bedingte
Fille von Hirnschwellung und betonte immer wieder, da der Begriff
der Hirnschwellung keine pathogenetische Einheit darstellt. Ganz be-
sonders hob Schiirmann in letzter Zeit die Bedeutung der Hirnschwellung
fur plstzliche Todesfille hervor und kommt zu einer Trennung in sym-
ptomatische und idiopathische Fille, wobei es aber immer das Bestreben
sein mufl, die Gruppe der sog. idiopathischen, d. h. nach Reichardt bis
zu einem gewissen Grade endogenen Fille einzuschrinken und nach
unbekannten Ursachen fiir das Eintreten der Hirnschwellung zu suchen,
ganz gleich, auf welchem Standpunkt man im einzelnen noch iiber das
Zustandekommen des Hirnschwellungskomplexes steht. Die steigende
Beachtung, die dem plotzlichen Hirntod, der ja wohl sehr oft ein Hirn-
schwellungstod ist, zukommt, spiegelt sich in der letzten Zeit z. B. in
den Arbeiten von Harbitz, E. Miller, Neugebauer und Welz wieder.

Bevor ich auf einige theoretische Fragen zum Entstehungsmechanismus
der Hirnschwellung, insbesondere zur Harnstofftheorie von de Crinis
eingehe, will ich eine Beobachtung schildern, die ich bei einer Sektion
erheben konnte.

Es handelt sich um einen 26jihrigen Mann, in dessen Anamnese keine besonderen
Erkrankungen bekannt waren. Einige Monate vor dem Tod erfolgte eine glatt-
verlaufende beiderseitige Leistenbruchoperation. Der Mann war erbberechtigter
Sohn eines Erbhofbauern und sollte spiiter den Hof iibernehmen. Am Nachmittag
vor der Nacht, in der der Tod eintrat, erhielt er von seinem Vater einen Drohbrief,
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daB er sich als enterbt betrachten kénne, wenn er nicht sofort von einem beahsich-
tigten Verlohnis mit einem unbemittelten Madchen Abstand nehme. Dieser Brief
stellte nun einen ganz auBerordentlichen Shock fir den Xmpfanger dar, und die
Kameraden des Mannes (es handelt sich um einen Soldaten) bemerkten eine gewisse
Verstortheit im Verlauf des Nachmittags. Er ging dann am Abend mit seinen
Kameraden gleichzeitig schlafen, und ohne daB seine Stubenkameraden im Verlauf
der Nacht etwas Besonderes bemerkt hatten, wurde er am frithen Morgen tot im
Bett aufgefunden.

Die gerichtlich angeordnete Sektion wurde am gleichen Tag von mir ausgefihrt.
Auf die Wiedergabe des sehr ausfiihrlichen Protokolls (Sekt.-Nr. 72/39) kann
mit Ausnahme der Schidelhéhle verzichtet werden, da sich auBer reaktionslosen
frischeren Narben in beiden Leistengegenden und einem Fehlen des Wurmfortsatzes
keinerlei krankhafte Verianderungen, die nicht auf den Befund in der Schidelbshle
zuriickzufithren waren, nachweisen liefen.

Auszug aus dem Scktionsbericht: 170 ¢m lange, minnliche Leiche von kra.ftxgem
Korperbau, in gutem Erndhrungszustand.

Schidelhohle. Keinerlei Anzeichen fiir eine Blutung oder Verletzung im Bereich
der Kopfschwarte. Keinerlei Bruchstellen im Bereich des Schideldaches nach-
weisbar. Das Schideldach sigt sich verhaltnismifig schwer. Es ist leicht von der
harten Hirnhaut lésbar. Im ganzen ist es verhiltnismaflig dinn und schwankt
in sejner Dicke zwischen 2 mm im Bereich des Schlifenbeines und 5 mm iiher dem
Hinterhauptsbein. Die Innenfliche ist regelmiflig, ohne Eindellungen. Die harte
Hirnhaut ist stark gespannt. Im Langsblutleiter wenig flissiges dunkles Blut.
Hinwindungen in allen Abschnitten stark abgceflacht. TFurchen weitgehend ver.
strichen. Deutliche Schniirfurche am Kleinhirnwurm und verlingerten Mark.
Kleinhirncysterne weitgehend durch geschwollenes Hirngewebe ausgefiillt. Blut-
gefifle der weichen Hirnhaute gering gefillt. Weiche Hirnhiute im weseng-
lichen zart, lediglich an der Unterseite in dec Nihe der Briicke eine geringfiigige
Verdickung. Gehirngewicht 1700 gt Bei Zerlegung in Frontalschnitte etwas klebrige
Hirnsubstanz. Regelrechte Weite der Hirnkammern mit klarem Inhalt und zarter
Auskleidung. Zeichnung der weiflen und grauen Substanz deutlich. Zahlreiche
leicht wegwischbare Blutpunkte. Keinerlei herdférmige Verinderungen. In den
Blutleitern der Schadelbasis wenig flissiges dunkles Blut. Nach Abziehen der harten
Hirnhaut keinerlei Bruchlinien am Schidelgrund. Die Iinpressiones digitatae sind
an der Schadelbasis verhiltnismiBig stark ausgepragt.

Die anatomische Diagnose Jautete : Hochgradigste Hirnschwellung mitImpression
der Medulla oblongata und des Kleinhirnwurms in das Foramen occipitale magnum.
Konstitutionell bedingtes MiBverhaltnis zwischen Schéadelfassungsvermégen und
Hirnvolumen mit diinnem Schéideldach und starker Ausbildung der Impressiones

digitatae an der Schidelbasis. — Starke Kohlensaureiiberladung des Blutes mit fast
villig fehlender Blutgerinnung. — Starke Hyperiimie simtlicher Organe. — Akute
Dilatation des rechten Herzens. Kleiner Lipoidfleck im vorderen Mitralsegel. Ge-
ringe Hypertrophie der linken Herzkammer. -— Starke Hyperimie der Leber. —

Starke Hyperimie der groffen Milz. — Starke Hyperamie der Nieren mit erhaltener
renkularer Lappung. -— Geringe Hypostase der Lungenunterlappen. Geringe Rotung
der Bronchialschleimhaut. — Thymus persistens. -— Geringfiigige Lipoidfleckung
der Aorta.

Die wmikroskopischen Untersuchungen von Herzmuskel, Leber, Schilddrise,
Lunge, Niere, Milz, Magen, Darm und Pankreas ergaben keine besonderen Be-
funde. Auf den mikroskopischen Gehirnbefund gehe ich weiter unten ein.

Da auf Grund der Vorgeschichte und bei dem, abgesehen von der schweren tod-
lichen Hirnschwellung, negativen anatomischen Befund die Moglichkeit eines Suicids
durch Vergiftung nahelag, wurde eine eingehende forensische Giftanalyse von der
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chemischen Abteilung der Militdrirztlichen Akademie vorgenommen. Die Unter-
suchung erfaBte Blut, Mageu- und Darminbalt, Leber, Nieren, Herz, Milz, Lunge,
Blase und Rectum, Halsorgane, Magen, Darm und Gehirn. Fliichtige Gifte, Aus-
schiittelungsgifte und Metallgifte waren nicht nachweisbar, so daB sich kein Anhalts-
punkt dafir fand, dafl die Todesursache in einer Vergiftung zu suchen sei.

Zusammenfassend méchte ich die Beobachtung folgendermaflen be-
urteilen: Ein sonst gesunder junger Mann stirbt etwa 12 Stunden nach
cinem schweren psychischen Trawma ohne sonstige dullere Ursache.
Die Sektion deckt als unmittelbare Todesursache eine schwerste Hirn-
schwellung auf. Histologische und chemische Hilfsuntersuchungen er-
gebzn keinerlei weitere krankhafte Befunde. Bei dem Fehlen sonstiger
Ursachen moéchte ich hier dem schweren psychischen Shock eine aus-
lésende Bedeutung fiir das Zustandekommen dieser sonst unter die idio-
pathischen Fille einzureihenden tédlichen Hirnschwellung zuschreiben.
Wie weit hier eine Parallele zu plotzlichen Hirnschwellungstodesfillen
bei akut verlanfenden Geisteskrankheiten, . B. manchen Schizophrenie-
fallen, bhesteht, kann zur Zeit nur Vermutung bleiben.

Eine Begiinstigung des rasch tédlichen Ausganges stellt ein konstitu-
tionell bedingtes gewisses MiBverhiltuix zwischen Schidelfassungsver-
mdgen und Hirnvolumen dar, wie es aus dem diinnen Schideldach und
den tiefen Impressionen an der Schiidelbasis bis zu einem gewissen Grade
geschlossen werden kann. Diese konstitutionell badingte geringe Aus-
gleichsmoglichkeit zwischen gesteigertem Hirnvolumen bei Schwellungs-
zustinden und Schidelfassungsvermégen spielt sicher eine grofiere Rolle
bei dem tédlichen Ausgang mancher Hirnschwellung, die bei durchschnitt-
licher Differenzzahl mit entsprechend grofleremy Spielraum reversibel
gewesen wire und vielleicht Giberhaupt nicht in Trscheinung getreten
wire.

Die mikroskopische Untersuchung des beschriebenen Fualles ergab als
einzig fallbaren Befund sehr weite perivasculire Riume, die grofienteils
mit einer teils homogenen, teils etwas kérnigen Substanz ausgefillt
waren (Abb. 1). Es sind dieses Befunde, auf die Schdrmann bet der Hirn-
schwellung ganz besonderen Wert legt als Zeichen einer akuten Kreislauf-
storung in der Form eines Kollapses. Perivasculire [ettablagerungen
fanden sich nicht. Wenn es auch Autoren gibt, z. B. Bodechtel, die an-
nehmen, daf alle diese weiten perivasculiren Riume. die histologisch
zur Darstellung kommen, nur Kunstprodukte seien, mdchte ich ent-
sprechend der Anschauung Schiirmanns diese fliissigkeitsausgefilliten Be-
zirke als intravital im Zusammenhang mit Kreislaufstorungen entstanden
betrachten. Wie weit diese Befunde allerdings charakteristisch fiir die
Hirnschwellung sind, mdehte ich offen lassen, da sie allein ja nicht die
von vielen Autoren als das wesentliche Moment bei dem Zustandekommen
der Hirnschwellung angesehene intracellulire kolloidale Zustandsdnderung
erkliren. Es besteht hier meines Krachtens die Gefahr, dafl die Begriffe
Hirnschwellung und Hirnédem wieder verschwimmen, obgleich die Frage,
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ALb. 1, SNE. 72/39, Gefdfd aus dem MHirnstamm mit starker Authellung pervivasceulir bei
hochgradiger Hirnschwellung.

Abb. 2. Massenhaft Dixanthylharustofikrystalle bei hochgradiger Ilirnschwellung bei
toxischer Diphtherie.

ob es sich hier um zwei im Wesen voneinander verschiedene oder gleich-
geartete Storungen des Fliissigkeitsstoffwechsels des Gehirns handelt,
durchaus noch nicht entschieden ist.
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Ich méchte die Gelegenheit hier benutzen und im Hinblick auf die
groBe Arbeit von de Crinis iiber die Harnstofftheorie der Hirnschwellung
einige Bemerkungen iiber eigene Ergebnisse in dieser Richtung machen.
Bei Untersuchungen, die ich teilweise auf Anregung von de Crinis
am Kolner Pathologischen Institut ausgefithrt hatte, konnte ich bei
einigen Formen besonders hochgradiger Hirnschwellung bei toxischer,
unter cerebralen Erscheinungen duBerst rasch tédlich verlaufener Di-
phtherie eine hochgradige Harnstoffretention nachweisen, die auch im
Tierversuch festzustellen war (Abb. 2). Uber diese Versuche wurde an
anderer Stelle berichtet. Auch
bet einigen anderen Fillen
von starker Hirnschwellung
fand sich diese Harnstofi-
retention. Ich gab damals in
vorsichtiger Form der Ver-
mutung Ausdruck, dafi fur
einen gewissen Teil von Hirn-
schwellungsfillen der Harn-
stoff bei der Entstehung eine
Rolle spielen kounte, daf3
aber andererseits ein grofler
Teil von Hirnschwellungs-
fillen ohne wesentliche Harn-
stoffretention einhergeht.
Wenn nun de Crinis heute
annimmt, dafl der Harnstoff
ursidchlich  von  Bedeutung
Abb. 3. Massenhaft Dixanthylharnstoffkrystalle in - fiir die Entstebhung der Hirn-
den erweiterten perivasculiiren Réaumen des Gehirns - .
bei Harnstoffitberiadung eines Kaninchens. schwellung ganz allgemein
sei, s0 kann ich auf Grund
meiner Untersuchungen dieser Anschauung nicht so weitgehend bei-
pflichten, da ich iiber schwerste Hirnschwellungsfille mit nur ganz
geringer oder sogar fehlender Ablagerunyg verfiige. Nach wie vor méchte
ich annehmen, dafi es entsprechend der sehr uneinheitlichen Genese der
Hirnschwellung eine ganze Anzall verschiedener Stotfe gibt, die viel-
leicht durch Auslosung eines Kcllapses nach Schitrmann den Anstol zur
Ausbildung einer Hirnschwellung geben, und dafl einer dieser Stoffe der
Harnstoff sein kann. Schiirmann nimmt an, daf3 die Harnstoffretention
lediglich ein Zeichen der Transmineralisation bei einer Schwellung sei
und ursichlich keine Bedeutung habe. Ich habe nun beim Kaninchen
versucht, durch eine akute Harnstoffvergiftung dhnliche Bilder zu erzielen
und konnte ebenfalls eine Erweiterung perivasculirer Rdume feststellen,
die teilweise bel Anstellung der Xanthydrolreaktion eine pralle Austiillang
durch Dixanthylharnstoffkrystalle aufwiesen (Abb. 3). Diese Befunde
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sprechen meines Erachtens dafiir, daf die Harnstoffablagerung nicht
eine Folge der Kreislaufstorung zu sein braucht, sondern daf sich einer
priméren Harnstoffiiberladung des Organismus eine solche Stérung des
Flissigkeitsstoffwechsels auch sekundir anschlieilen kann. Wenn die
Harnstoffablagerung lediglich als Transmineralisation bei einer Hirn-
schwellung aufzufassen wire, milBte man eigentlich bei sémtlichen
Schwellungsfdllen eine reichliche Harnstoffmenge nachweisen kénnen.
Das ist aber durchaus nicht der Fall. Es gibt zahlreiche Fille, bei
denen die Harnstoffablagerung ein geringes Ausmall nicht iibersteigt.

Leider ist uns die experimentelle Erforschung des Hirnschwellungs-
problems nur sehr begrenzt moglich, wenigstens solange wir mikroskopisch
oder chemisch keine einwandfreie Moglichkeit der Diagnose der Hirn-
schwellung besitzen, da die exakte Bestimmung einer Hirnschwellung bei
unseren Versuchstieren makroskopisch und durch Messung nicht sicher
moglieh ist. Vorlaufig ist auch bei Berticksichtigung samtlicher Theorien
das eigentliche Wesen der praktisch so wichtigen Hirnschwellung zum
groflen Teil noch in ein Dunkel gehiillt.
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