
(Aus dem Luftwaffenlazarett Berlin [Oberst~rzt Thiele], Abteilung fiir Him-, 
Riickcnmarks- und :Nervenverletzungen [Obersta~t Prof. T6nnis] und der Ab- 
teflung ffir Tumorforschung und experimentelle Pathologie des Gehirns [Prof. 
W, T6nnis] am Kaiser Wilhelm-Institu~ fiir Hirnforschung [Prof. H. Spatz].) 

Hirniidem mid Hirnschwellung. 
Von 

Stabsarzt K. J. Ziileh, 
:Xbteflungs- uud Regimentsarzt in cinem Panzerregiment. 

Mit 26, zum Teil farbigen Abbildungen (47 Einzelbilder) im ]'ext. 

(Ei.ngegangen am 28. Juli 1942.) 

Hi~'nschwe]lung oder HirnSdem ? - -  es scheint eine akademische Frage- 
stelhmg zu sein, die es zudem nur im deutschen Schrifttum gibt. Pette 
stellte auf dem Neurologen-Kongrel~ 1937 eindeutig und klar ~est, dal3 
alle Versuche einer morphologisehen Erfassung der Hirnschwelllmg (HS) 
bisher gescheitert seien. Wer einmal Gelegenheit gehabt h'~tte, die 
Entwicklung einer HS in wenigen Stmaden zu beobaehten, werde wohl 
niemals auf den Gedanken kommen, das :Problem der HS sei ~natomisch 
15sbar. Es sei vielmehr wahrseheinlich eine physikalisch-ehcmische 
Aufgabe. 

Diese Feststellungen laden nicht gerade zu dem Versuch ein, zu ehmr 
weiteren anatomischen Unterscheidung dieser zur Zeit nur hypothetisch 
bestimmten und physikalisch trennbaren Zust/indc zu kommen. 

Die BegTiffsfassung der HS und die Abtrennung dieses Zustandes 
vom tIirnSdem (He)) geht auf Reichardt zurfick, der sie folgenderma~en 
be~enz te :  ,,Als HS bezeichnet man VolumvergrSl3erungen des Gehirns, 
welche nicht die Folge sind yon Hyper~imie oder der Anwesenheit ver- 
mehrter  freier Flfissigkeit (H{3, t Iydrops  meningeus, Hydrocephalus) 
und auch nicht Folge yon histolo#schen Ver~nderungen im Simle einer 
Geschwulst oder geschwulst~hnlichcn Bildung oder yon sog. Entziin- 
dungen (Eiterung, Abscesse usw.), wodurch die Volumvergr6Berungen 
des Gehirns an lind ffir sich restlos gekl/irt werden kSrmen." 

_Ms Mcthode der Unterscheidung gab er den physikalischen ~'er- 
gleich des Sch/idelinnenraums und des Hi rnvohmens  an, wobei Unter- 
schiede yon weniger als 8 % (sp/Lter 10 %) als beweisend ftir das Vorliegen 
einer HS gelten sollten. 

Ein HirnSdem, das yon aul~en nicht festgestellt werden konnte, 
mui3te dutch Zerlegung des Hirns und das dadurch erreichte AbflieBen 
der 0demflfissigkeit (die gewichtsm'/if3ig festgestellt wurde) ausgeschaltet 
werden, wenn nicht die Diagnose bereits aus dem feuchten Glanz der 
Schnittfl/iche und dem raschen Zerfliel3en der Blutpunkte gestel|t 
werden konnte. 
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0dem ist naeh allgemein pathologischer Begriffsfassung eine iiber- 
m/i,13ige .-hlsammlu,g yon Fliissigkeit in den Geweben, wobei vorwiegend 
an einen Sitz in den Gewebsspal~n gedacht ist, d. h. das Auseinander- 
weiehen der Gewebselemente steht im Vordergrund. Erst in zweiter 
Linie wird eine gesteigerte Schwellung der zelligen und faserigen Bestand- 
teile (Klem ewsiewicz) erwghnt (,,ZellSdem" in der Begriffsfassung yon 
Jorg~s, das dieser der HS gleichsetzt). 

Eine siehere Unterscheidung der Begriffe ,,Schwethmg" und ,,Quel- 
lung" ist bisher noeh nicht durehgef/~hrt worden. Unter dem Ausdruck 
Quellung kSnnen (Hochmeister, Marchand) sehr verschiedene Vorg'gnge 
verstanden werden. 1. Aufnahme yon 7Fliissigkeit in offenen Hohlr/iumen 
eines porSsen K/3rpers, der selbst keine materielle Ver~inderung erleidet; 
2. endosmotisehe FIiissigkeitsaufnahmc ; 3. kolloide Fliissigkeits~ufnahme, 
wobei die homogene Beschaffenheit beibehaltell wird, (1. h. die Homo-  
genit/~t erhaltert bleibt,. Aueh das Protoplasma der Zellen eines 6de- 
matiisen Gewebes kann Fltissigkeiten aufnehmen (ZiegIer). 

In der folgenden Arbeit werden die Begriffe Schwellung und Quellung 
nieht seharf voneinander getrennt werden. Doch wird der Ausdruek 
Schwelhmg vorwiegend fiir eine prim/ire Volumvergr613erung zelliger 
Elemente und ihrer paraplastisehen Substanzer~ beniitz~ werden, wghrend 
tier Ausdruck Quellung vorwiegend fiir eine durch sekundgre Fliissig- 
keitsaufnahme ,,aus dem 0 d e m "  entstandene VolumvergrSBerung ange- 
wandt wird. 

Welche yon diesen beideu Vergnderungen, H(~ und HS, z~Lerst auftritt, ist 
nach Dielri,'h noeh nicht welter bestimmt wordt, n, vielmehr besteht stillschwei- 
gendes {)bereinkommen, dall die Vergndcrungen der Strukturelemente in freier 
Fliissigkeitsansammlung nach Zeit und St/irke parallelgehen, in der zeitlichert 
Folge viclleicht etwas nachgeordnet sind. 

Nach der Reichardtschen Begriffsbestimmung kann man am~ehmen, 
dall ibm bei der Neuabfassung tier Begriffe eine prim/ire ,,Sehwellung" 
des Hirngewebes vorgesehwebt hat, zum Uuterschied yon den eben 
erwghnten koordinierten oder sekund/iren Ver/~ndertmgen des Gewebes 
im 0dem. Doeh wird auf diese Fragestelhmg unten noch n/~her ein- 
gegangen. 

tteichardt hat  mit  seiner komplizierten ~Iethode niemals breitere An- 
erkennung finden k6nnen und hat sparer selbst ihre Sieherheit ein- 
geschr~tnkt, als er 1923 feststellte, ,,dal3 es dauernd zu volumin6se I-Iirne 
ohne manifesten Krankheitsprozel3' g&be. Normalerweise sollte die oben 
angegebene Differenz zx)ischen Seh/~delinnenraum und Hirnvolumen 
beim Erwachsenen zwisehen 8 und 10% betragen. Je tz t  gab er an, (ties 
Verh~ltnis k6nne dauernd ein viel geringeres sein, z .B.  6 oder 4% und 
vielleicht noeh weniger bdtragen. 

Eine stgndige Begriffsverwirrung ist die Folge dieser nut  hypo- 
thet, ischen Begriffsbestimmung gewesen, die einzig nach physikalisehen, 
nieht nach anatomisehen 3Iethoden vorgenommen werden konnte. 
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Anatomische, physikalische und kolloidosmotische Begriife .'sint[ seitdem 
st/4ndig vermengt worden, h/iufig ',vurde iiberhaup~ nicht eimm~l an- 
gegeben, aus welcher Kategorie diese Begriffe hergeleitet ~ t rden .  

J~t, lunge Zeit sind bei dcr Begriffsfassung der H8 sogar vorwiegend 
Merkmale angegeben worden, die wir spgter als d~e des vermehrten 
Hirndruckes kem~engelernt haben (Fiin/geld, Jab,~o'ek, Spatz, Struwe). 
T6nnis hat das Verdienst, eine genaue Tremmng dieser Begriffe nach- 
(Iriicklichst betont zu haben. 

Da jedoch die begriffliche Abtrennung der HS yore H 0  anscheinend 
,~natomis~,h wirklich verschicdene Zust/inde erfi~l~t h~tte, haben die 
Versuche zu einer ~uch morphologischen Erfassung niemals geruht. 
Die wichtigsten positivcn Ergebnisse der bisherigen Arbeiten sollen hier 
kt/rz zusammengefal3t werden: 

Neben der Erw/ihntmg yon Merkmalen, die wit heute als die des 
Hirndruckes - -  d.h. ,  des durch Volumcnvermehrung gesteigerten 
Sch/s - -  kennen, g~sl) Anton folgende Beschreibung des 
/)dems: Die Windungen seien verbreitei%, die Furchen seichter, die Hirn- 
subst~nz hochgradig an/imisch, bei geringen Graden fielen die Schnitt- 
flitchen dutch ungewShnliche )'euchtigkeit ~mf, in hSheren Graden sei 
die Subst.~mz tcigig, ia h6chsten Grade~l kii~me es zu ciaer Verwandlung 
des Hirngewebes in einen leichten, lockcren Brci. 

Histologisch sei eine st/s Fiillung der Lymphscheiden, aber auch 
eine 6demat6se Durchtr~nkung der R-euroglia mtchweisbar. Die Ncrven- 
fasern seien auseinaadergedr/tngt und gelockcrt, die Gliars erweitert, 
es best~nde auch ein weitmaschiges Netz mit mehr oder minder zahl- 
reichen Leukocyten. :Die Befunde seicn in der Regel in der wcil3en Sub. 
stanz intensiver. Dic Folgell des 0dems seien Quellungserscheinungen 
am Parenchym (Ganglienzellen, Nervenfasern), wobci dic Achsen- 
zylinder verdickt, knotig und ge~-unden, die Markscheiden in 5[yelin- 
trSpfchen zerflossen seien. Die Ganglienzellen zeigten charakteristische 
Befunde: sie seien in frischercn Stadien homogen gequoUen, dic l)eri- 
celhfl/irr/i, ume seien hochgradig erweit.ert. :kuch die Gliafasern k6nnten 
zerfallen und es k/ime stellenweise zum Auftreten gr6f~erer Spaltriiume 
und H6hlenbildungen. 

Auch ~r162 gibt in seiner ,,P~thologie des Riickenmarks'" recht 
gute Beschreibungen der 5,1emat6sen Veriinderungen: Ansammlung 
einer homogenen oder k6rnigen Substanz in den Lymphscheiden der 
Gef/~l~e, eigentiimliche Formver/~nderungen der Maxkscheiden innerhalb 
der Quellungsherde der Transsudatmasse (varik6se Auftreibungen und 
spindelige Verdickungen, Auftreibungeu und korkzieher,~rtige Schliinge- 
lung der Achsenzylinder), st/irkerer Zerfall des Markes, Zerfall der Nerven- 
elemente und der Glia im Endstadium. 

Ger~tde diese Beschreibtmgen wurden hier so ausffihrlich wieder- 
gegeben well sie in ~llen ihren Einzelheiten mit den tats/tchlichen 

1" 
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Befunden iibereinstimmen, aber im Schrifttum der folgenden Jahr -  
zehnte weitgehend in Vergessenheit gerieten. 

Ftir die HS aber wurden folgende Kennzeichen gegeben: 
Fiin/geld beschreibt sie ,,nach dem bekamlten mah'oskopischeu 

Befund" mit Verstrichensein der Windungen, trockener Oberflache und 
Konsistenzerh6hung der Hfrnsubstanz, Ostertag erke,mt HS bereits bei 
HE-F's dutch Auseinanderdr/ingung~:. der Parenchymelemente,  
dm'ch stark verbreiterte plasmatische Gha thtd das Auft.reten am6boider 
Formen dcr Astrocyten, Spatz hii, lt das Vorkommen der KS bei H i m -  
tumoren fiir sehr h.~ufig, ,,sie ist im wesentlichen die unmittelbare Ursache 
der sog. allgemeinen Hirndruckerscheinungen". Neben Zeichen des 
Hirndruckes land er eine ErhShung der Gewebskonsistenz. Es bestand 
die Neigung zur allgemeinen Ausbreitung der HS auch bei lokalcr Be- 
grenzung einer Geschwulst (Medulla oblongata, Opticus). Bei histo- 
logischer Untersuchung fanden sich 6fter iiberhaupt keine sicheren Ver- 
's in der Struktur, meist allerdings Schwellung und AuflSsung 
tier Forts/~tze an den Astrocyten (Klasmatodendrose, amSboide Um- 
wandlung). Rothschild sah an der Glia des GroShirnmarkes yon F"Allen 
mit sicherer Hirnschwelhmg keine oder lediglich eine schwache pr/i- 
amSboide Vers Diese sei vielmehr in den F/fllcn mit  klebrig- 
weicher Beschaffenheit der Hirnsubstanz nachweisbar und Au~sdruck des 
Verfliissigungsvorganges der Glia. Aber derartige tIirne seien racist nicht  
gcschwollcn. - -  Sichere F/~lle einer reinen Hirnschwellung scheint attch 
_41zheimer bci seinen Studien iiber die amSboide (Ilia zu Gesicht bekom men 
zu habeu, als er eine Reihe toxischer Prozesse und z. B. katatoner  Psy- 
chosen untersuchte. Damals/iuSerte er die Auffassung, da$ die Volumen- 
vergrSBerung dcrartiger Hirne auf eine Schwellung ~ nach ibm aller- 
dings vorwiegend yon nerv6sen Strukturcn wie Ganglienzellen und yon 
amSboiden Gliazellen - -  zu beziehen sei. Hierbei crlitte die Faserglia 
eine AufISsung ihrer Forts/itze (unter Bildung yon ,,Fiillk6rperchen") 
und es k/ime zur Ausbfldung amSboider Glia (unter tier wir neben regressiv 
veriinderten Astrocyten auch sichere geschwollene Oligodendrogli~ er- 
kennen kSnnen; Abb. 28, Fig. le ,  f, g, Abb. 30, Fig. l m  und 2a u. b). 
Die 5Iarkfasern der wciBen Substanz fand er voneinander abgeriickt, 
weil sich groSe amSboide Gliazellen dazwischengeschoben batten. 

So wichtig die Alzheimerschen Beobachtungen auch waren, so brachte 
er in der pathogenetischen Deutung entsprechend seiner besonderen Ein- 
stelhmg auf die ,,ambboide Glia" keine neuen Erkenntnisse zur HS- 
])'rage. 

In  einem ~oSen Tell des Schrifttums ist dam1 die Tremmng yon H 0  
und HS kolloidosmotisch versucht worden (Schrifttum siehe Hiius~ler 
und Selbach), oder man hat  sich (Hol/ und Urban) mit allgcmeinen 
Begriffsfassungen begnii~:  ,,jenes pathologische Zustandsbild, das land- 
1/iufig als Hirn6dem bezeichnet wird, kann ohne weiteres mit  freiem Auge 
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erkannt werden und liefert somit ffir unsere Untersuchungen cine ge- 
niigende Unterlage". 

Eine bisher im Schrifttum fast vollstitndig iibersehenc Arbeit yon 
Hart hat sich besonders mit der Entstehung des H 0  bei infizierten 
GehirnschuB~unden befaBt. Bei der Feststellung des ma_kroskopischen 
Befundes war das H 0  durch die Vergr6Berung der vcrletzten Hirn- 
partie, ja der ganzen Hemisphs und die Zeichen des Hirndruckes und 
Massenverschiebungen zur Gegenscite zu erkennen. Die Ventrikel der 
verletzten Seite waren komprimiert. Auch Hart glaubt, dab es neben 
dem entzfindlichen ein reaktives bzw. abakterielles 0dem g~tbe. Die ,~l- 
fiillung der perivascul/iren Rs in den weichen Hs und der Hirn- 
substanz nahe der Wunde mit einer homogen gerom~enen Flfissigkeit sah 
er als Folge einer Lymphstauung an. Mikroskopisch wurde das Bild des 
H() durch wabige Ver~inderung der Hirnsubstanz, das Auftreten welter 
R/iume und Spalten um die Ganglienzellen und Gef~,Be und eine Auf- 
lockerung des ganzen Gewebes erkenntlich. Gelegentlich sah er geradezu 
erstaunliche Ansammlungen homogen geronnener Fl~ssigkeit in weiten 
H6hlen und parallel gelegenen Spalten sonst normal gelegener Hirn- 
substanz (Tafel IV, Abb. 2). Das durch Entziindung, zum geringen Teil 
auch durch Zirkulationsst6rungen, entstandene ~)dem erschien Hart 
fiir die Entstehung des Hirndruckes yon ausschlaggebender Bedeu- 
tung, lokal auch ffir die Abquetschung des Schul3kanales urn! die dadurch 
entstehende Zurfickhaltung des Eiters. Auch fiir die :Entstehung und 
Tiefenausbreitung diffuser encephalitischer Prozesse sollte das H 0  yon 
groBer Wichtigkeit sein. Es f~hrte zu einer Lockerung der weiBen Mark- 
substanzen lind sollte damit breitere Wege ffir eine abnorme Fltissigkeits- 
strSmung und ftir die Ausbreitung der Entziindung schaffen. Eine yon 
Hart in Aussicht gestellte genauere D~rstcllung der pathologisch-ana- 
tomischen, insbesondere mikroskopischen Befunde scheint nieht ver- 
6ffentlicht worden zu sein. 

Ernsthafte anatomische Versuche zur erfolgreicheren Erkemmng 
und Trennung der beiden Zustandsbilder haben dann die letzten Jahre 
wieder gebracht : 

Jaburek stiitzte seine Dia~ncse des 0dems auf makroskopisches 
Aussehen (VolumenvergrSBerung, hochgradige B1/i~se, Weichheit und 
Zerfall yon Substanz) sowie auf die histologische Priifung mit den 
charakteristischen 0dems)~nptomen (Exsud~tion, Spalt- und HShlen- 
bildlmgen, Erweiterung der Piamaschon, der perivascul~ren und peri- 
cellul~ren R~ume). Er  land einen wichtigen Unterschied in dem 
Verhaltcn der einzelnen Hirnteile gegeniiber dem 0dem, n~mlich die 
Unterscheidung von 5dembereiten und nicht 6dembereiten Gebieten. 
0dembereit  waren die Hemisph/irenmarklager, nicht 5dembereit die 
graue Substanz trod geschlossene Fasersysteme der weiBen Substanz 
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(vordere Commissur, Balken, hintere Commissur, Kapseln). Vor den 
nicht 5dembereiten Gebieteu hSrte das 0dem auf. 

Eine seharfe Trennung zwischen H 0  und HS k6nne - -  so meint 
Jaburek - -  nicht leicht gezogen werden, sie bes~[3en viele Beriihrungs- 
punkte. Das anatomische Substrat fiir die HS diirfte eigentlich niemals 
gefunden werden, denn dann h6re sie definitionsgems auf, eine HS 
Zll se i l l .  

Weitere gute Befunde lieferte die Arbeit yon Scheinker. Kennzeichen 
dcr HS sol]ten sein: erhShte Konsistenz, Trockenheit der Hirnsubstanz, 
Neigung zur allgemeinen Ausbreitung auf ganze Hemispharenabschnitte. 
Das HirnSdem dagegen sollte sich durch Verminder~mg der Konsistenz, 
Weichheit, Zerfall des Gewebes, serSse Durchtr~nkung und erhShten 
Fliissigkeitsgehalt des Gehirns bei Beschr'~nkung der Veranderung auf 
die ~oBen Hemispharenmarklager auszeichnen. In  seinen hSchsten 
Graden fiihrte es zu einer diffusen ZerstSrtmg und Verfliissigung der 
Grundsubstanz. Im iibrigen war Scheinker der Ansicht, da[3 beide Zu- 
stande lediglich durch graduelle Unterschiede getrennt, vielleicht sogar 
verschiedene Stadien des gleichen Prozesses seieu. 

Greenfield machte keinen Unterschied zwischen H(~ und HS und schlol] 
die Anwesenheit des H 0  aus einer Verbreiterung des Zentrums semiovale, 
der bei Markscheidenfi~rbung eine diffuse Aufhellung entsprach. Dabei 
war eine 0dematisierung und Schwellung der Markscheiden festzustellen. 
Die Astrocyten erschienen haufig gesctlwollen, die Ohgodendrogli~ jedoch 
war angeblich nut minimal befallen. Insbesondere war die ,,akute 
SchweUung" niemals ausgepri~.  

Eine ausfiihrliche Arbeit fiber das H0 verdanken wit Ala~o~ani'ae und Hornet, 
die ebenfalls eine Unterscheidung yon der HS nicht kenncn. Wichtig ist aus ihrer 
Beschreibung die histologischc Schildemng: gleichmal~ig starke Erweitcrung aller 
Gefal3e, starker der Venen als der Arterien (so da[~ einzelne Teile, z. B. die grauen 
Kerne voa einem Netz yon Capilh~ren durchfurcht erschelnen) und mit Bestehen 
efimr pralten Ffillung (rote Stase). Im Virchow-Robin.R.aum lag haufig eia lvmpha- 
tischer Ergui] aus einer fibrinOs-Mbumin6sen koagulierteu Fliissigkeit. Das Zwischen- 
gewebe zwischen den erweiterten Capillarraumen erhielt haupts~chlich in der grauen 
Substanz einen areolaren Charakter. In den gliareichen Gebieten beobachtete man 
eine Fragmentation der Gliafortsatze und Schwellung des Zelleibes. Zugleich 
gab es auch eine Ver~tnderung der Oligodeadroglia im Sinne der Schwellung. Die 
Klasmatodendrose der Astroglia fanden die Verfasser entgegen Spatz nur selten. 
.an den Nervenzellen bestand eine Erweiterung der pericellularen Raume, die in einer 
gewissen Parallele zu der der perivasculgtren Ri~ume stand. Gelegentlieh sahen sie 
Erscheinungen an den Ganglienzellen, dic der ischamischen Zellveranderung Spiel- 
meyers entspr~chen. 

Insgesamt ware also das 0dem nach diesen Verf. charakterisiert dureh eine 
Erweiterung der perivaseularen R~ume, eine net~Srmige Lockerung des Parenchyms, 
dutch eine Lockerung des perivascularen Gewebes, eine Schwellung der Oligoden. 
droglia und eine Erweiterung der pericellularen R'~ume. Im allgemehmn sollten die 
Ver~tnderungen generalisiert sein, an einigen Stellen jedoch traten sie so stark ia 
den Vordergrund, da2 man yon einem lokalisierten 0dem sprechen miisse. Ent- 
sprechend g~be es 2 Typen, das ~eningo-eerebrale 0dem in den Meningen und diffus 
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im Hirn und das cerebrale, hv, upts~chlich in der grauen Substanz und in den tiefen 
Kcrnen, sowie ventrikelnah. 

HalIervorden hat bei der Er6rterung der Krcislaufst6rungen in der "4.tiologie des 
angeborenen Schwachsinnes auf die Bedeutung der ser6sen Durchtr/i.nkung fiir die 
Entstehung atrophischer Prozesse des Hirns hingewiesen. Ihre Folgen bestanden - -  
entsprechend den Befunden Schitrmanns, Eppingers und Rb'ssles - -  auch im Hirn 
in einer hochgradigen Parenchymsch/~digung, die sich yon einer einfachen reversiblen 
Ver~nderung bin zum vOlligen Schw-tmd aller G~nglienzellen und _-~ark:fasern steigern 
kormtc, so dab darm nur tin leeres Maschenwerk yon Gliafasern zuriickblieb, an 
dessen Reparation d~s Mesenchym nicht teilhatte (lockere Gliose, Status spongio- 

sus). Sch~digungen leichteren Grades brauchten nicht zu wesentlichcrl Ausf~Ucn 
ira Parenchym zu ffihren, wurden jedoch mit einer ,,dichten Gliose" beantwortet. 
Auf den morphologischen Nachweis einer derartigeu ser6sen Durchtr~,nkung im 
Anfangsstadium ging HalIervorden kaum ein, da ffir ihn die Folgezust~nde im Mittel- 
punkt des Interesses lagen. 

Die aufschlul]reichsten Beobachtungen morphologischer Befunde beim It0 ver- 
danken wir schlieBlich Jakob, dcr bei eincm ~[eningeom eine wenig tiefreichende 
Drucknekrosc der anliegenden Rindenmarkpartien und eine einseitige 6demat6se 
Hemisph~renschwellung gefunden hatte. ~N'cbe~l der Erweiterung der 5Iaschen der 
Virchow-Robinschen R/i, ume und des )Iarkgeflechtes und dessen serOser Durch- 
trfi, nkung saher eine diffus ausgebreitete, oft herdfOrmig vermehrte 3Iarkschciden- 
zers~6rung in Form einer knolligen und kugeligen Auftreibung, einer verminderten 
Anf~,rbbarkeit und einem 3[yelinzerfalh Dem Markzerfall entsprach eine Sch~digung 
der nerv6sen Fasern, eine 3[akrogli~wucherung und betr~chtliche Bildung am6- 
boider Gliazellen (Klasmatodeudrose). Er nannte diese Art des Gewebsunterganges 
,,diffuse 0demnekrose". Weitere Kennzeichcn dieses Prozesses soIlten, neben der 
diffusen Ausbreitung, die jedoch die U-Fasern und das tiefe Mark verschonte, 
das Fehlen einer Beschr~nkung auf die Versorgungsgebiete der groBen Gef~B- 
st~mme sein. 

Die im ganzen sich v611ig widersprechenden Ergebnisse der Begriffsbestimmungen 
yon H0 und HS aus dem Schrifttum - -  yon denen hier nur ein kleiner ausgewhhlter 
Ausschnitt wiedergegeben w~trde - -  haben Hdiwssltr in einer ausgedehnten Schrift- 
tumsiibersicht und Selbach in einer tafeim~Bigen Zus,~mmenstellung wiedergegeben. 
Man finder dort, wie sie insbesondcre hinsichtlich der Konsistenz des Hirngewebes, 
v611ig entgegengesetzt und begriffsverwirrend sind. 

Zieht m a n  ~lso un te r  die Arbei ten des Schri~ttums den Schlul3strich 
u n d  versucht  die Bean twor tung  der Frage,  ob eine T r e n n u n g  yon I t 0  
und  HS anatomisch gclungcn sei, so muB man  allcrdings Pette mit  seiner 
so pessimistischen Fests tc l lung rccht geben. 

Eigene Untersuchungen. 
Die eigenen Unte rsuchungen  gingen yon der ~ b e r z e u ~ m g  aus, dab 

die hypothet ische T rennung  yon H O u n d  HS - -  die letzte besonders 
bei gewissen psychiatr ischen E rk rankungen  aus dem Gebiet der Schizo- 
phrenie - -  zu Rccht  bestiinde. Eine Trennung  der beiden Zust/ inde 
erschien d a n n  mSglich, wenn es gelang, das H() f~rberisch darzustel len.  
Voraussetzung war eine F~rbemethode,  die eine Flfissigkeit yon etwa 
dem EiweiBreichtum des normalen  Blutplasmas 1 f/trberisch darstellte. 

1 Das kann nur cum grauo salis geltcn. ]3ei bestimmten 0dcmformcn (,,A1- 
buminurie ins Gewebe") sind noch ns Untersuchungen notweadig. 
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Damit mugte es mSglich sein, mikroskopisch erkennbare ~Iengen yon 
ausgetretener Flfissigkeit auch im Gewebe nachzuweisen. Eine ffir die 
grobe Trennung brauehbare Methode scheint sich durch Anwend~mg 
der Ma,~sonschen Trichromfarbung ergeben zu haben. 

Die Brauchbarkeit dieser Farbung wurde allerdings erst zufS,11ig bei 
den Versuchen einer naheren Bestimmung der Entstehung der , ,akuten" 
bzw. ,,mucoiden" Degeneration der Oligodendroglia geftmden. Bei einem 
Fall yon ausgesprochener ,,akuter Schwellung" der Oligodendroglia 
wurden in den ihr benachbarten Markseheiden eigenartige Quellungs- 
prozesse beobachtet (Zbl. Neurochir. 1940, H. 5, Abb. 6). Dies ver- 
anla2te zu einer weiteren Nachprfifung des Verhaltens der Markscheiden 
bei Fallen, in denen makroskopisch eine ,,Hirnschwellung" angenommen 
worden war. 

Als Begriffsmerkmal der Hirnsehwellung - -  die als postoperative 
Gefahrenquelle seit langem das [nteresse yon T6nnis und seiner Schule 
e r re~  hatte - -  war zunSchst grob die Verbreiterung der Markmasse des 
Hirns angenommen worden (wie in Abb. I a). Au2er der Entstehung der 
,,Hirnschwellung" in der postoperativen Hirndruckperiode war ihr Vor- 
kommen auch bei den malignen Hirntumoren (Glioblastom, Metastasen) 
und naeh Hirntraumen beobachtet worden. DaB die Volumenver~Slle- 
rung der Hirnmasse vorwiegend das Mark betraf (Zbl. Neuroehir. 1940, 
Abb. 1) war anatomisch gesichertes Erfahrungsg~t und ~ l rd e  yon 
H~iussler durch planimetrische Untersuchungen gesichert. Kolloid- 
chemisch wurde als ErklS, rung gegeben, dal3 die Ursaehe der Volumen- 
ver~513erung wahrscheinlieh in einer Quelhmg des Markcs liegen mfisse, 
da die Hauptkolloide des Markes, (lie Sphingomyeline auch die am stark- 
sten wasserquellbaren (B. T6nnis) waren. Ihr Anteil im Mark mit 
8,9% ~ im Vergleieh zu 0,1% in der Rinde - -  war allerdings mengen- 
maBig fiberragend. Die besondere Quellbarkeit sollte sich besonders 
im sauren Milieu bemerkbar machen, das als Azidose dutch Anox~tmie im 
Bereich von ZirkulationsstSrungen naehgewiesen worden war. Eine 
venSse Stauung gab es bei jedem Tumor, insbesondere liegen sich bei 
der Geschwulstart mit der starksten Begleitschwellung des Hfl'ns, dem 
Glioblastom, auch die starkstcn Venenveranderungen naehweisen. 

Eine Abtrennung des t tO yon der HS war in den Ausfiihrungen 
yon W. T6nnis, 1937, nicht erfolgt. Diese Unterscheidung gelang ehir- 
urgisch erst viel sp/~ter, als er in 3 FS1]en in der Umgebung von Abscessen 
d~s Abfliel3en freier Fliissigkeit aus dem Hirngewebe beobachten konnte. 

Zuns konnte in den eigenen Untersuchungen anatomiseh fest- 
gestellt werden, dal3 der Verbreiterung des Hirngewebes, insbesondere 
des Markes, aueh eine Verbreiterung und Aufhellung des Markes bei 
Markscheidenfarbungen entsprach (1. e., Abb. Nr. 2 u. 3). Die genaue 
histologisehe Untersuchung der einzelnen Markscheiden ergaben nun 
iiberraschenderweise die gleichen Ver~nderungen, wie sie in dem oben 
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mitgeteilten Befunde in der Nachbarschaft geschwollener Oligoden- 
droglia gesehen worden waren. Au•erdem erwies sich die Oligodendroglia 
in diesem ganzen Gebiet als erheblich vergr63ert - -  w ~  besonders sch6n 
an den hellen, perlenartigen Reihen der interfasciculiiren Glia dargestellt 
werden konnte (1. c., Abb. Nr. 4, 5) - -  und die Astrocyten befanden 
sich ira Zustand einer Weitgehendcn Klasmatodendrose und Schwellung. 
Voraussetzung fiir die Unterscheidung dieser vermutlich der HS ent- 
sprechenden Befunde yon einem etw,~igen I t0  war nunmehr die M6glieh- 
keit zur fiirberischen Darstellung des 0dems. Bei der Dttrcharbeitung 
~oBer Serien von Hirngeschwiilsten, Operationswunden und Abseessen 
an Hemisph's wobei die Ma~son-F~rbung als 
Reihenmethode angewandt wurde, stellte sich heraus, dab sich in einem 
groSen Tell der Fs 0dem im verbreitei%en ~[ark durch eine Blauf~rbung 
nachweisen liel~, w'~hrend in anderen - -  bei denen wie bei Metastasen 
und gewissen Glioblastomen eine reine Hirnschwellung vermutet worden 
war - -  0deme im verbreiterten Mark nieht vorkamen. Damit erschienei~. 
die Grundlagen fiir eine systematisehe Bearbeitung der Frage des Vor- 
kommews yon HO u ra~ HS gegeben und der Versuch ihrer morphologi- 
schen Trennung gerechtfertigt. 

Dissc Untcrsuchungen wurden in ihrem beabsichtigtcn Ausmal] Icider durch 
den Krieg verb_hldert; cs konnten einigc vorlhufige Ergebnisse in einer kurzen 
)Iitteilung wiedergegeben werden. Die Bearbeitung wurde inzwischen in kurzen 
Heima~taufcnthalten fortgesetzt und durch Einbeziehung der Untersuchung groBer 
Reihcn yon Schul]~vunden des Gehirns und ihrer Folgeerscheinungen (Kirnabsce~], 
Encephalitis) vcrbreitcrt. 

Auch aus dieser ,4_rbeit kSnnen nut  vorliitffige, zusammengedr~ngte 
Beflmde und zusammenfassende Bemerkungen fiber ihre Auswertung 
wiedergegeben werden, w~hrend die ausfiihrliche theoretische Begrfindlmg 
und insbesondere die Darstcllung der pathogenetisehen Beziehungen zum 
Gef~l]system and de r  Vergleich mit den bisherigen chemisehen lind 
kolloidosmotischen Erfahrungen (Dienst, de Crinis, Eppi~.er, HeTbschen, 
B. Fischer, Liesegang und Mayr, Selbach und Perret, Schade und seine 
Schule u.a .)  einer sp~teren hfitteilung vorbehalten, bleiben mul~. 

Die aus den bisherigen eigenen Arbeiten gewonnenen Vorstellungen 
seien in Form einiger Arbeitsgrundss an den Anfang der Unter- 
suchlmgen gestell~ : 

1. Es ~ b t  zwei verschiedene Zust~nde der Volumenver~51]erung 
des Hirngewebes, H 0  und HS, gem~l~ der urspriinglichen Beom'iffsfassung 
Reiehards, die morphologisch unterscheidbar sind. H 0  ist eine inter- 
ceIlul~re Flfissigkeitsvermehmng, die sekund~x zu einer Flfissigkeits- 
aufnahme auch der zeliigen und faserigen Elemente fiihren kann. 
HS ist eine durch Wasservermehrung oder andersartige chemische Urn- 
wan(flung (z. B. Sol-Gel) bedingte Volumenvergr61~erung der zelligen 
Elemente des Hirngewebes ohne freie - -  d. h. extracelluls liegende - -  
Fliissigkeitsansammlung. 
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2. Die freie Flfissigkeitsvennehrung des Gewebes - -  das HO - -  
kann f~rberisch durch die Masson-Trichromfgrbung nachgewiesen werden, 
wenn sie einen ausreichenden Eiweil]gehalt besitzt und solange die 
Menge zur mikroskopisehen Erkenmmg ausreicht. 

3. ])as Hirngewebe erleidet in den meisten seiner Strukturelemente 
in der freien :Fliissigkeit durch Quellung eine Volumenvermehrung. 
Dabei verschwindet wahrscheinlich ein Teil der ins Gewebe ausge- 
tretenen Fliissigkeit. Die Ver/~nderungen der sekundAren Gewebs- 
quellung entsprechen morphologisch weitgehend der primAren (Sdem- 
freien) HS. 

Technische Verarbeitung. 
Bei dem untersuchten pathologisch-anatomischen Gut handelte es 

sich vorwiegend um Gehirne yon Kranken mit Hirntraumen (Hirn- 
schiisse, Unfglle) und deren Folgeerscheinungen, wie Meningitis, Ence- 
phalitis und Abscefi, sowie um einzelne Fglle mit einer vermutlichen 
ttirnsehwellung. Die Verarbeitung geschah nach den in der Neuro- 
histopatholo~e fiblichen Methoden und F/irbeverfahren (Gefrierschnitte, 
Paraffin- oder Celloidineinbettung 1 meist ~SBter Bl6cke durch eine 
oder beide Hemisph~ren). .Ms Fgrbemethoden wurden verwandt die 
Original Nissl-Methode bzw. ihre Ersatzverfahren, besonders die Kresyl- 
violettfgrbung, die HE-, Heidenhain. und Masson-Fiirbung als Reihen- 
fitrbungen, dazu die Methoden nach van Gieson, Perdrau, die Gold- 
sublimatmethode yon Ca~al und Silbermethode yon Bielschowsky, Per. 
drau u. a. 

Die Masson.Fdrbung. 
Die yon Masson angegebene Methode (s. Schrifttum) ist eine Trichrom- 

f~rb/mg mit Differenzierung in Phosphormolybd/~ns~ure, nach diffuser 
Fgrbung mit S~urefuchsin oder Ponceau de Xylidine und Naehfiirbung 
mit Anilin-Blau. Dabei f~rben sich Kollagen und Schleim intensiv blau, 
das Z)~toplasma rot-violett, die R . B .  leuchtend rot. Bereits Masson 
empfiehlt zur Betrachtung der Schnitte kiinstliches Licht oder Einschal- 
tung eines ]eichten Orangefilters in d~s Tageslicht. 

:Die photographisehe Wiedergabe der naeh Masson gefs Sehnitte 
ist wegen der schlechten Differenzierungsm6gliehkeit der beiden Haupt-  
farben blau und rot bei SchwarzweiBphoto~aphie sehr mangelhaft. 
Eine Wiedergabe yon Buntphotos verbot sich im Kriege yon selbst. 
Trotzdem .ist in der feingeweblichen Struktur gelcgentlich eine gute 
Differenzierung im M~rk, eine ausreichencle in der Rinde nach st/irkster 
Rot- bzw. Blaufilterung - -  je naeh .krt der wiederzugebenden Struk- 
turen - -  m6glieh 2 

1 Wegen der langen Einbettungszeiten kamen bisher fibemviegend groBe 
Paraffinschnittc zur Untersuchung. 

"- Nach eigenen Erfahrungen empfiehlt sich besonders die Amvendung eines 
leicht rosa gef~rbten (Eosin) Lichtes. Bei der technischen Verarbeitung ist zur 
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Grundlegende Voraussetzungen fiir die endgiiltige Beweiskraft der 
fgrberischen Unterseheidung yon H 0  und HS mit der Masson.Methode 
wi~re eine ausgedehnte Untersuehung fiber das fs Verhalten 
der verschiedenen EiweiBzusammensetzungen und Konzentrationen im 
menscldichen K6rper. Diese war unter den gegebenen Verhgltnissen 
nieht durehfiihrbar. Die Beweiskraft der F~rbung wurde trotzdem als 
ausreichend fiir die zu bearbeitenden Fragen yon HS und H() angesehen, 
da das intravaseul~,re Vollplasma sich regelms mit der Methode hell- 
blau gefs darstellte, und bei Kontrotluntersuchungen yon Trans- 
und Exsudaten in anderen Organen auch hier eine grau-blaue bzw. zart 
blau-violette Fiirbung der 0demfliissigkeit gelang. 

Eigene Belunde. 
Hirnvchwellung. 

Leider liel3 sich durch die Ungunst der ~rhi t l tnisse eine morpho- 
logische Untersuchtmg yon Hirnen, bei denen nach der Reichardschen 
5'Iethode eine Hirnschwellung nachgewiesen und ein (~dem ausgcschlossen 
war, nicht durchfiihren. Es konntcn jedoch Gewebsteile yon Hirnen 
verarbeitet werden, bei denen yon allgemeinpathologischer Seite auf 
Grund des Befundes beim frischen Durchschneiden HS vermutet  worden 
war. Dabei wurden histologisch Vers festgestellt, die friiher 
bereits a|s Kennzeiehen der HS beschrieben worden sind (1. c., 1940). 

1. Eine eigenartige feinvakuolige Auftreibung der Markscheiden 
entweder im ganzen Verlauf oder in spind]iger oder kugelf6rmiger An- 
schwellung (s. Abb. 6 - -9a  tier damaligen Arbeit und Abb. 15 u. t6). 
F~trberische Abweichungen yon der Norm wurden - -  aui3er einer gerin- 
geren Fs der aufgetriebenen Markscheiden - -  weder mit Masson- 
F~rbung noch mit Markscheidenmethoden beobachtet. 

2. Eine Auftreibung der Oligodendroglia vergleiehbar der ,,akuten 
Sebwellung" der amerikanischen Verf. (Pen/ield, Bailey und Schalten- 
brand, Grynn/elt, Davido// und .Ferraro). 

3. Schwellungs. und Zerfallsvorg~nge an der Astroglia, die der 
,,Klasmatodendrose" (Ca]al und Spatz) und weitgehend dem Bilde der 
,,am6boiden" Ver~nderung mit der Ausbildung yon ,,Fiillk6rperchen" 
(Alzheimer, Rosenthal) entsprachen. Ein (~dem konnte mit der Masson- 
schen Fgrbung hier nieht nachgewiesen werden. -:[hnlicbe Ver~nderungen 
bestanden auch bei einer geihe yon anderen nekrotisierenden, raum- 
beengenden Prozessen, wie Metastasen yon malignen Tumoren, bei 
mifltiformen Glioblastomen u. a. 

Herstellung eines gleichm~tgigen Untersuehungsgutes eine gleichmal3ige Durch- 
fiihrung der Entf~rbung notwendig. Die Schnitte miissen immer etwa die gleiche 
Rot-Blau-F.hrbung zeigen. 
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Untersucht wurden Geschwiilste verschiedenster Art mi tder  Ma~son-F~rbung; 
2 0Hgodendrogliome, 6 Astrocytome, I sog. Astrocytom des Kleinhirns, 1 unklassi- 
fiziertes protoplasmatisches astrocytomartiges Gliom des Kleinhirrus, 1 Ependymom, 
1 polares Spongiobl~stom. 10 Glioblastome uad I Krebsmetastase, alle an grol3en 
]~%ersichtsschnitten. Von cliesen zeigten - -  abgesehen yon den Glioblastomen 
nut 1 Oligodendrogliom nach Operation bei der Masson-Trichomf~rbung einen 
positiven 0derabefund. 

Die Glioblastome als die s mit der gr68ten Neigung zur Markver. 
gr61]erung (HS) soUen kurz bescht~eben werden: 

1/Fall Su. Apfelg~'of~es par!eto-temPomles Giioblaztom. Voilst';tndige Paraffin- 
serie des ganzen Hdrns. Untersuchung yon 5 Schnitten in etwa je 1 cm Abstand 
der B16cke yore AuSenrand des Tumors beginnend (s. a. Abb. 3 der friiheren Arbeit). 
Schnitt a: 2 cra vor dem Aul3enmnd der Geschwulst, deutliche Markverbreiterung, 
typische MarkscheidenveVanderungen, mit Triehromf'arbung keine Spur yon 0dem. 
Schnitt b. Beginn der blastomat6sen InfiRl~te, reichlich HS bis zam Untergaag 
yon Markseheiden, kein 0dem. c: Am R~nde der Geschwuls~ reichlich kleine, alte 
Massenblutungen, an deren Rande perivasculnre uraschriebene 4)derue. d und e: 
Trotz reichlicher Nckrosen, vieler typischer, weitgesteUter ,,Glioblastomgefhl3e" 
und reichlicher Hir~aschwellung 5demfrei. 

2/'153 ~ Kast~niengro~es Glioblastom: Verbreiterung und Aufheliung der 
benaehbarten Wind~mgen bei Markscheidenf~rbungen, Schwellung der Oligoglia, 
an einer Stetle der Randzone beginnendes perivaacul~ires Odem, das ]edoch zur 
Gesamtverbreiteruag des Markes in keinem mengenms Verh~ltnis steht. 

3/367 " - -  Eigrol]es Glioblastom: Diffuse Verbreiterung und Aufhellung der 
beaachbarten Markstrahlen bei eutsprechender F~trbung. Diffuses 0dem der ~*ach- 
barschaft des Tumors bis in 2 cm Entfernung (Blutungen !). Danebeu reichliche 
Markverbreiterung vom Typus der I tS fernab. 

4/417 - -  DaumennagelgrolJer Tumorbezirk auf einem occipitalen Sclm/tt. Grol3e 
Blutung am l~nde,  Aufhellung und Verbreiterung des .~Iarkes. Unter dem Tumor 
Erweichungsherd II. Grades!! Hier finder sieh eine diehte diffuse Durch~r~tnkung 
der Nachbarsch~ft mit t3dem in einer Breite ~on 11/~ cm. 

5/898 _l_" Eigrol]es Ghoblastom mit frischen Blutungen, ausgedehntes ~dem 
in den :4xaehnoidalmaschen und subpial, diffuses 0dem in der Nachbarschaft der 
Blutungem '" 

Bei den iibrigeu ebenfaUs durch hoehgradige Markverbreiterung ausgezeieh- 
neten F~llen yon Glioblastoma multiforme (881, 312, 946, 769, 345 - -  die meist 
in der Arbeit mit Riessner ngher charakterisiert wurden) biieb die Suehe nach ~)dem 
negativ. Das gleiche gilt fiir den Befund bei der Krebsmetastase 3~/37 mit hoch- 
gradiger M~rkverbreiterung. 

Diese Ubers ich t  zeigt,  dal~ abgesehen yon oper ier ten  ]?s 0 d e m e  
nur  bei Gl iob las tomea  vo rkommen .  Bei diesen spielen aber  wohl  die 
Blu tungen  pa thogene t i sch  eine wesent l iche Rolle,  da  blut.ungsfreie Fs 
k a u m  je ein 0 d e m  zeigten. 

Dem Einwand ,  es k6nnte  hier  ein prim'gres 0 d e m  berei ts  vom Gewebe  
aufge.~ugt  bzw. abgeflossen sein, die , ,HS"  bei mal ignen und a n d e r e n  
Geschwfilsten sei also eine sekund~re Quellung und n ich t  eine p r ims  
SchweIlung, wird  d~durch  begegnet ,  dal3 hier niemals ~ aul3er in  Fs 
mi t  B lu tungen  - -  Res te  yon a l len  C)demen (wie bei a l ten  Abscessen 
usw.) oder  Ver~nderungen des Gewebes wie nach a i t em ()dem (s. u.) 
gesehen wurden.  
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Hirn(utem. 
Anderersei ts  wurde bei der  Vera rbe i tung  yon Untersuehungsgut  der  

dureh SehuBverletzung des Gehirns Vers torbenen die hochgradige 0 d e m -  
en ts tehung in der Niihe t r aumat i sehe r  Herde  und insbesondere bei allen 
infizier ten W u n d e n  - -  Encephal i t i s  und Absce{~ - -  beobt~chtet. Die 
dichte,  berei ts  makroskopisch  sehr auff/illige Blalff~irbung dcr  Um- 
gebung derai%iger I-[crde nach Anwendung  der Masson.Methode erm6g- 

Abb. I a. Hoch.,xradige Mt~ckverbreitemlng - -  tttlrch ()dem ~ oi~},l ~,'orx einem Pariet,'tlen 
Impre~sionsschu[3 mit Ventl~keler6ffnung umt sehwerer Infektlon. Ma.~senversehic- 
l)magcn_ zur Gegen.seitc. Die Unters_'ch~.,idlm~ yon oincr Hirnschwelhmg ist ~tm fixierten 

Pl~Jtparat makroskopk~ch nicht; m6glich. Fall L 111. 

lich~ n icht  nur  dem Chirurgen einen guten  l~?berblick fiber die Brei te  
der  6dem~t6sen Ver/inderungen, sondern  zwang j e t z t  auch zur gem~uen 
Abgrenzung  der  Vorg~inge der I-IS und  H 0  bei den T r a u m e n  des Hirns  
und ihren ) 'o lgezustgnden,  d,~ beide m,~h'oskopiseh durch  eine gleich. 
arlige Markverbre i t e rung  (Abb. l a u. b) gekennzeichnet  w a r e n k  

Das tra~trnatische (Jdem. 
Bei der  t t i r n w u n d e  spielt  morphologisch die IIffektion ffir die Bi lder  

der  ers ten 2 - - 3  Tage anscheinend nur  in sel tenen Fgl len  eine ausschlag- 
gebende Rolle.  Man kann  daher  annehmen,  d~B p rak t i sch  die Ablgufe 

' (J'ber die Gehirnkonsistenz s.u.  
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des Wundgeschehens in diesem Zeitramu fiir die infizierte und nicht- 
infizierte Wunde erwa gleich sind. 

Bereits in dcr frfiheren Mitteihmg wurde auf einen Weg zum Studium 
der Entstehung yon I t 0  und HS bei Hirntraumen hingewiesen. Den 
Ausg~ngspunkt bildete die klinische Beobachtung, dal3 es im Gefolge 
der Hirnoperation gewShnlich am 2.--5. Tage zu ciner ausgedchnten 
Hirndruekvermehrung durch ,,3[arkvergr6f3erung" kam. und dM3 ~ihn- 

liche Zust/inde bei Hirn- 
kontusionen beobachtet 
wurden. An Stelle der 
Untersuchung im tieri- 
schen Experiment wurde 
der Vorgang der Vo]umen- 
vermehrung im Gefolge 
einer oper~tiven Zertriim- 
merung yon Hirnsubstanz 
in verschiedenen zeitlichen. 
AbstSnden an einer zeitlich 
~emm festlegbaren Wmlde 
des mensehlichen Hirns 
untersucht und (tie mor- 
phologisehen Befunde bei 
dieser ,,Vohmienvermeh- 
rung;" (3h~rkverbreiterung) 
verfolgt. Das Unt.ersu- 
ehungsgug lieferte die 
Hirnwunde der Ventrikel- 
punktion ]etal verlaufen- 
der Y~lle, die mit experi- 
menteller Genauigkeit in 
den versehiedenen Sit, alien 
mSglichst gleiehartige ]3e- 

Abb.  l b .  Vcrbrei t t ,  mtng u n d  A u f h e l h m ~  4es Markes  d i n g u n g e n  hinterlM3t, WO- 
eanda l  y o n  t ' iner  par ic ' ta len  lmpre~sionss( 'huBwm~de,  bei die S t ~ J r u n ~ t e n  d u t c h  

(3h tkroskoldseh :  gummlm~i~;, gr i inl ieh,  soon~iSs.) 
:tli~tologiseh: Dich tes  0 d e m .  Tod  25 Tage  n a e h  tier eine bereits vorbeste- 

Vet~.V:llldUll~. :Fall L 2~7. Heidt'~hai~z-FSrbung. hende HS (Seite der 
Gesehwulst) dutch einen 

t f f  Hydrocephtflus oeelusus (G%ensmte) oder dureh eine folgende Operation 
dutch (tie zroI3e Zahl der untersuchten Fiille auazuschalten witren. 

Histologische Be/w~ule bei lVunden retch VentrikuIogmphie. 
Tod 1--2 Sgunden naeh Ventrikulographie - -  Histologiseh finder sich ein kleiaer 

Triimmerherd mit einem Him~tom, in dem noeh einzelne Gewebsfetzen liegen. 
Das anliegende ttlrngewebe ist yon einer Fliissigkeit durehtr~nkt (?), es erseheint 
bei Masso.n-F",irbung dichter, etwas dunkler und yon k6rnig-seholliger Struktur. 
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Die Kernc sind hier nicht mehr so gu~ gef/~rbt, die Markseheiden beginneu fein- 
kOrnig zu zerfallen. Nach aul~en folgt eine der Struktur nach mebx sDongdSse Zone, 
in der die Oligodendroglia gesehwollen und die Markscheiden Lnl Sinae der bekannten 
Ver~nderungen gcquoUen sind; die Gef~fle zeigen Diapedesisblutungen mit  begin- 
nenden Serumaustritten und Wandverquellungcn. An ihrem EndotheI besteht 
eine Leukocy~naufiagerung, you der aus einzelne weil]e Blutk6tT.erchen die Ad- 
ventitia zu durchdringen bcginnen. 

Tod nach 12 Stunden - -  Histologiseh: yon inncn nach attIJen fortschreitende 
[~)ckerung des Gewebes mit Quellung und Zerf,~ll. Die Erbleichung yon Zellen 
schreitet dem Gr,'~le nach fort. 

,~ b 
.kbb. 2a u. b. Randzonc tiller Vcntrikell)unktion (lm'chs ()ccipi~L~lmat'k {Tod mu?h 24 Stun- 
dml). In (let" ltnkcu ol)elx~n Ecko Bhltuug; na,'h m~chta unten folgcn konzeni~ri.~:l), eine 
Ringzone mit st~rker Hi.~tolysc un4 cinc wcitcrc Zoue mit starker Qucllung uud Lockerung 
do~, Gd.'wel)t's. Fall 1500. a .'~Ial'kschei,lcnf~irbung, Pai*affinschnitt (Vetgr. 70real). 

b HE-Fiirbung, Paraffinschuitt (Ver'zr. 70real). 

Tod nach  20 Stunden: In der n'~heren Umgebung der Blutung besteht eine 
Gef~Bwandverquellung und Gewebsnekrose, in dcr weiterell Umgebung histologisch 
cine ]eichte Blauft~rbung des ~Iarl~es (Masson-Fs d. h. anseheinend Austri t t  
yon Blutfltissigkeit, auflerdem tin i)erivasculiires 0dem und leukocyt~re In- 
filtrate sowie eine spongi6se Auflockerung mit den oben beschriebenen Verande- 
rungen und Emveiterung der periva.~eul~tren und perieelluliiren R~tume (s. Abb. 2~ 
his c). 

Tod nach 40 Stunden: Die Aufl(ksung der 5'[,~rkscheiden in der Innenzone ist 
vollendet. Deutliche GefiiBwandreaktionen (Absehilferung vozl Fibroblasten), 
st,~rke leukocyt~re Infiltration. 

Tod nach 48 Stunden: erhebliche GefitBwandnekrosen. Perivmsculhres 0dem 
noeh sichtl)~r. 
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Tod m~ch 54 Stunden- Deu~liche Demarkation der gesamten VerS.nderungen 
bei Goldsublimatmethode (3--4 ram Breite). Die Quelhmg der .~trogha nfit Auf- 
16sung (IGasm~todendrose: 5 ram) reicht Mlerdhlgs weiter (s. Abb. 2c). 

Tod nzLch 8 Tagen: Dicht um den Blu~kuchen besteht eine Auflockerung und 
Quellung der Markscheiden mit Ausbfldung yon Myelinkugeln. :Die Gefs dcr 
bem~chbarten Zone sind meist nekrotisch, es besteht eine leichte diffuse Blauf~rbung 
des Gewebes (Masson). Nach ~ul3en fol~V, eine Ringzone mit HS. 

Wenn  ~ bei den Ven t r ike lpunk t ionen  die En t s t ehung  des ~)dems 
und der H S  - -  die wohl vor~Segend durch  Quellung in der  N a c h b a r s e h a f t  
des ausget re tenen Vollph~smas en ts tanden  war - -  feststel len konn ten ,  so 

erwei ter t  und vergrS-  
bert  sich das Bi ld  noch  
bei den groBen t r a u m a -  
t ischen Hirn wunden .  
Berei ts  in dem Fa l l  
L 3871 mi t  der  k i i rzc-  
sten ][Jberlebensdauer 
yon 5 S t u n d e n  l a ssen  
sieh leuchtend b lau  
gefii~rbte ( Masson-F~r-  
bung !) periw~seuls 

0 d e m a n s a m m l u n g e n  
bis zu 1/~. cm t ief  un te r -  
halb  der  Tr i immers te l l e  
mlchweisen, wobei  sich 

Abb. 2c. Randzone  eincr  Ventr ike lpunkt ion:  inncn (links) auSc rdem um die R i l l  
vollst~tndige Aufl6sung der Astroglia; welter nach auSen und Diapedes i sb lu tun-  
sind noch )lakrogllareste vorhandcn, bel dcnen eine nach 
reehts zu abnehmen(le Klasmatodcndrose besteht. In tier gen r ingfSrmige b lau-  
~inltersten Zone (rechts) licgen einige Iast intakte, laser. 
bildende Astrocyten. Tod 4~/.. Tage nach tier Yentrikel- v io le t t  gefs  , ,Ver- 
punkt ion  (vgl. Abb.  2a  u. b), Fall  1403. Goldmxblimat- d~ehtungszonen fin- 

raethode,  Gefriel~chnit t  (Vergr. 216m,~1). 
den, bei dencn anschei-  

nend  eine frische Alffs,~ugung des B lu tp lasmas  durch das Gewebe  
erfolgt  ist.  Bci dem ns  zur TJntersuchung gekommenen  Sta-  
d ium (20 S tunden  ~_~berlebungszeit) l iegen bereits  ausgedehnte  per i-  
capills und  diffus ira Gewebe vers ickernde ]euchtend blau gef~rbte  
0 d e m m a s s e n  in der  d i r ek ten  Umgebung  der  Tr i immers te l le  bzw.  der  
t r auma t i s chen  ~Blutungen (Abb. 3a),  w~hrend eine weitere Z u n a h m e :  
der , ,Verdichtungsr inge"  urn die ]~hexisblutungen an eine wei te re  
Aufsaugung bzw. A u s t r i t t  yon P l a s m a  aus. den gerissenen GefgBen 
denken lassen. ])as Parench)~a ,  insbesondere  die Markscheiden,  gehen  
cinen Quellungsprozeft  ein, den wir berei~s yon den Befunden  be i  de r  
Ven t r ike lpunk t ion  kennen  und  der  bei der  gewShnlichen H E - F ~ r b u n g  
du tch  ehm spon~6se  Loekerung  der  , , In te rce l lu la r subs tanz"  (Abb.  2b)  

x Im Anhang folgt eine kurze Zusammenfassung der klinischen und ~natomischen 
Befunde der in der Arbeit angefiihrten Fs in der Reihenfolge ihrer (~berlebenszeit. 
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erkenntlieh ist. Bei den m m  folgenden Stadien mit 1]berlebensdauer bis 
zu 3 Tagen (Abb. 3b, 10a) nimmt das ()dem an Menge und Ausdehnung 
immer mehr zu, verteilt sieh diffus im Gewebe, wobei es besonders gern 
zwischen den einzelnen Markseheiden vordringt t und erreieht eine Tiefe 
~'on ~/,,--1 em unterhalb der Rhexis- und Diapedesisblutungen. Gegen 
das gesunde Gewebe folgt dann racist eine ent.spreehende 6demfreie 
mantelfSrmige Zone mit Gewebslockerung (Quellung!). Ob es sich 

a b 

Abb.  3a  u. b. Ti~mm~tisches 0 4 e r a  in der  Zone tier Diapedesisblutungelx d ieht  un te rh~lb  
der Seblll lwunde. Lagcmmg" u m  die Capillaren. a Fall  L 52. Mu.*sol~-F~a'bu~g, Par&ffin- 
schni t t  (Verwr. 103m~1). To4  20 S tuaden  nach  tier Verletzlmg.  b Fall  L 136. 3I~k~son- 

FSrbung ,  P a r a f f i n s c h n i t t  (V~.rgr. 81mal).  Tod 2 Ta~e nach  dcr  V e r w u n d u n g .  

bier um eine prim/ire oder sekund~re HS handelt, karm noch nicht sieher 
entschieden werden. Die Befunde an der Rinde, die in ihrer ftirberischen 
Eigenart yon den dargestellten etwas abweichen, werden unten gesonderf 
besproehen. 

Mit. dem 3. Tage beginnt in den hoehbakteriellen Fs eine yon den 
bisherigen - -  pr~ktiseh weitgehend asept.isehen Vorg~ngen - -  versehiedene 
Entwiekhmg Platz zu greifen, weshalb nunnlehr eine getrennte Darstel- 
hmg erforderlich wird. In  dem yon uns verarbeiteten Untersuetmngsgut 
ist eine weitere lfiekenlose Beschreibung des Verlaufes der menschliehen 
aseptisctmn Hirmvunde nicht mSglich, da nur selten Verwundete mit  

S. Abb. 18, Zbl. Neurochir. H. 3--6, 1941. 
Yirchows Arcbiv. Bd. 310, 2 
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nieht infiziertetl HJxnwunde,~ nz~eh dem 3. Tr an h~terkurrenter Er- 
krankung sterben. Wir haben daher m tr r~och einen weiteren Fall  mit. 
l~berlebe~sdauer yon 7 Tagen (L 220) morpholo~seh ngher be t rachten  
kSnnen, bet dem an der Kon~usionsstelIe d~s ~[~rk der entsprechenden 
Windungen nahe der Mantelkande bis etwa 3 - 4  em in die Tiefe yon einem 
~usgedehnten {)dem durchsetzt ~wr, w~lu'end die benaehbar~en Win- 
dungsteile nur geringe Ver'/inderungen aufwiesen. Die entziindlichen 
Erseheinungen der Umgebung waren nur gering und hielten sich im 
Rahmen reparativer Vorggnge. Auff'gllig war eine Verbreiterung und 
~[ufhellung des zentrtflen .'~[arkes bekter P~rietallappen, die auBerhalb 
der 0demzone lag (s. Abb. 1, Beitrag Sorgo ~) nnd daher als ehm das 
(}dem begleitende prim/ire HS auigefal3t wurde. Hier lagen die ffir die 
HS oben beschriebenen Erseheimmgen der Markscheiden und Glia vor. 
Menschliehes Untersuchungsgut der folgenden Stadien der asepttschen 
Hirnwunde kam bisher nicht zur Untersuchung. Sollte die Kls  
dieser Befttnde der aseptischen Hirnx~mde am menschlichen Gut 
w'ghrend dieses Krieges nieh~ m6glich sein, so wird sie an entsprechen- 
den tierischen Wunden nach dem Kriege erfolgen. 

M.it dem Einbreehen einer schweren Infektion nehmen die :Bilder 
des nunmehr bakteriell infizierten entzfindliohen (}dems einen in den 
Yerschiedenen Zeitphasen relativ einf6rmigen C, har~kter an, weshalb 
eine genauere Einzeidarstellung dieser Phasen nicht mehr notwendig 
ist. Zuvor miissen jedoch einige Sonderforme~ der Gesamtvorggnge 
des (}dems besehrieben werden. 

Da, s Rinden-,,Odem". 
Der fii, rberische Nttchweis (bhm bei :llas~on-Fs eines {3dems 

in der Rinde stSBt auf grol~ Schwierigkeiten, da diese bereits normaler-  
wcise blau-~i in  gef~rbt ist und fiber eine viel dichtere, feinnetzige 
Struktur verfiigt ,~ls die grobfaserig geb~mtcn M,~ssen des Markes mit  
ihrer rotvioletten F~trbtmg. Immerhin  kann man bei {Jqaergreffen der 
traum~tischen Triimmerherde t~uf die Rinde oder bei dichtester ~3de- 
mt~tisierung des M~rkes bis ,~n die Mark;Rindengrenzsehicht auch  hier 
eine leuchtend blaue Verf/~rbung der Rinde linden. Abweichend davon 
sind die folgenden Ver'gndertmgen: Bereits bei einer so geringe~l l~ber- 
lebensd,~uer des Verletzten wie yon 20 Sttmden - -  best.anden Gewebs- 
ver'gnderungen der Rinde ii1 der N,~chbarschaft der Hirnwunde,  die 
meist sch~rf begrenzt und ~brupt - -  niem~ds j edoch ~uf Rinden,,schi chten"  
begrenzt wie bei Hallervorden-  neben gesundem Rindenge~vebe 1,~gen 
and  d~s Bild einer Erweiterm~g s~,mtlicher 7aerivasc~Llgiren u n d  peri- 
ceIlul~_iren R~ume -~ zeigteu. Diese waren z .B.  bei Celloidineinbettung 

Sorgo: Zbl. Neurochir. H. 1--3, 1942. 
-* Diese ,,pericellul~rea" Rttume (Obersteiners R~.umc) urn g~nglion~re :Elcmente 

haben friiher im Schrifttum bei der Er6rterung der Lymphss-steme des ttirns eine 
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bzw. an (den weniger schrumpfenden)  Gefr ierschni t ten  mu" gering vor- 
handen,  f iber t rafen jedoch die bei Pa ra f f ine inbe t tung  normalerweisc  
s te ts  ~-orhandenen Meinen pericel lul~ren Schrumpflf icken aui3erordent-  
hch (s. Abb.  4, 5). Dabei  zeigten, wie berei ts  erw~ihnt, benachbar t e  Teile 
abso lu t  normale  Verh~iltnisse und  (lie pathologisch ver~nder ten  Teile 
lagen in einer  pa thogene t i sch  abso lu t  wahrseheinl ichen Beziehung zur 
I-Iirnwunde (s. Abb.  4, 5). D~ sie kons t an t  bei  der  ~{ehrzalfl der  F~lle  
a u f t r a t e n  und  - -  einwandfreie Methodik  vor~usgesetzt  - -  pa thogene t i sch  

Abb.  4. t41ndenteil m i t  s thrks ter  E rwe i t e ru~g  aller perice]lulitren RSume im Goblet  eincr  
Rindenkontu~sion. t~erivasculfire Diapedesis- uml  t~hexisblutungen.  To4  3 Tage  nach  
a u s g e d e h n t e m  Impressionsschul~ parieto-occipi tal  ( / la ther  Segraentschu2).  Fall  L 136. 

,:ilasson-F~irbung (u  9,5real). 

v e r s t i nd l i ch  warell,  en t sprachen  sie, ohne dab  d a m i t  zlm5chst  e twas  
fiber das  Aussehen der Vers  im Leben  gesagt  werden konnte ,  
e inigermal]en den Anforder lmgen AU~sl~ an ein , , '~quiv~lentbi ld"  

groBe Rolle gespielt. Sic sind jedoeh Kunstprodukte und entstehen durch Zer- 
rei~ung bei der Fixierung (sVissl, Held). ,,Man knnn sie kiinstlich extrem welt 
machen, wenn man frisch der Leiche entnommene BI6cke zuu~tchst einige Zeit 
wassert. Dasselbe trite ein, wenn ante mortem Him- bzw. P~iickenm~rksSdem 
besganden hatte" (Schr&ler). Zudem liegt der Schrumpfraum nach ,u Beob- 
achtungen nicht einmnl pericellul's sondern innerhalb des Zellprotoplasmas. Ver- 
mittels des Golffi-Netzapparates ist die Zelle n~mlich an ihrer Oberfl/iche mit dcr 
Umgebung lest verbunden. Der wasserhMtige Protoplasmaleib zieht sich nun bei 
Wasseren~ziehung kr~ftig zusammen. Der dabei entstehende Rit~ hegt bei genauer 
Be~rachtung innerlmlb der Zelle; ~naloge ~laume liegen fibrigens ~uch um die Glia- 
zellen des Gewebes (SchrSder). 

2* 
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In diesen pericellul'/tren R/iumen war f'/irberisch (Masson) ein Odem 
zun/iehst nieht naehweisbar, zumal im Rindengebiet die erwiihnten 
Sehwierigkeiten fs Unterseheidung bestanden. Doeh f/ihrte 
die Untersuehung yon Gefriermaterial, das bekanntheh bei der Einbet- 
tung kaum schrumpft, zur weiteren Aufldgrung. Im Fall L 503 wurden 
zahlreiehe Gefrierschnitte angefertigt und nach einem besonderen Auf- 
ziehverfahren aueh mit der M(~son-Methode gefs Hierbei stellte sieh 

a b 

Abb. 5a.  E rwe i t c rung  tier pericellul~ren R h u m e  der  obers ten Rindenschlch ten  u n d  4er 
periw~scxdiiren Gebiete.  (Meningitis.) Schwellung der  Oligodendroglia.  Fall  L 272. 

~tE-F~'trbung, Paruf f inschni t t  (Vergr. 8 tmal ) .  

Abb. 5"o. Strc~g begrenzte  E rwe i t e rung  dcr  pericellul~ren R',kume in tier R inde  neben 
normal  e rha l t enem Gewebe (vgL .~bb. 4). Die weichen l~.:iute ve r laufen  a m  l i n k c n  R a n d  

der  Xbbi ldung,  Fall L 5 ~ t tE-F '~rbung,  Paras (Vergr. 96real). 

die Rinde ira Gegensatz zur ParMfineinbettung in einer Orangef/trbung 
dar. Hier lagen nun in alien pericellul/~ren R/iumen blaue Massen um 
die stark geschwollenen Zetlen, w'~hrend ,,Schrumpfr'~ume" fehlten 1. 
Um diese blauen ,,3I/~ntel" aller Zellen bzw. Gef/~Be folgte nach aufien 
eine schmale sehwammige Zone mit geringerer Orangef/~rbung des Ge- 
webes (abet ohne blauen ]~'arbton) and mit stark aufgetockerter Struk%ur. 
Beim VergMch mit entsprechenden Paraffinsehnitten des gleichen )'alles 
muBte man zu dem Ergebnis kommen, dab durch k[mstliche Schrumpfung 

1 Beim Gefrierverfahren schrumpfen die Schnitte nur sehr wenig. 
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der succulenten Zellen (Ganglien, Glia, Bh~degewebe der Gefitl]e) 1 die 
oben erwghnten Schrumpfr/tume en~stehen und dall die schmalen blauen 
(d. h. 5dematSsen) Massen um diese Sgrukturen sich dana f'~rberisch 
in der blaugrfinen Rinde nicht mehr erkennen lassen. Diesem Beflmde 
der erweiterten ,,pericellttlgren und perivasculgren (Schrumpf-)R~ume': 
wiirde also als intravitales Substrat cin pericellulgres bzw. perivascul/i, res 
0dem und eine ZeltschweIhmg entsprechen. :Die Loekerung bzw. schlechte 
) 'grbbarkeit des um diese l~&ume liegenden Gewebes wgre dann dureh 
einen Vorgang sekundgrer Quellmlg bedin~.  

Eine in den Grundz/igen ~ihnliche, im Sitz auf die GefgBe besehrgnkte 
Ver~nderung ist die Verbreiterung aUein der 19eriva~culiiren ]~?iume der 
Rinde (nor selten gleichzeitig aueh im dartmterliegenden Mark, :Fall 
L 109). Neben der Verbreiterung der perivaseulgren Rgumc kommt es 
bier zur besonders starken Ausbildung einer mantelartigen Zone mit 
schlechter :Fgrbbarkeit (bei ]=[E- und besonders Masson.Fttrbungen) und 
lockerer geweblicher Struktur, die dem ganzen Gebiet ein ,,geschecktes" 
Aussehen ~bt .  [Diese Ver~hderung wird kttrz als perivasctflgre ,,Sehek. 
kung" bezeichnet (Abb. 6).] Die nghere Deuttmg dieser Vers 
stfitzt sich neben einem AnalogiesehluB zu den eben erwghnten Beob- 
achttmgen, besonders auf den ]3efund L 94. :Bei diesem ~'i/f ein sub- 
cortical gelegener, occipitaler Abscel~ alff die benachbarte Rinde fiber, 
in der sich bei Paraffineinbettung zahlreiche Gebiete mit derartiger 
Erweitertmg der ,,perivasculgren ]ggume" naehweisen liel]en. Hier war 
nur in einzelnen unter dem AbsceI] liegenden Gef'/il3en innerhalb dieser 
Mantelzone mit Loekerung und schlechter Fgrbbarkeit des Rhlden- 
gewebes ein fSrberisch leuehtend blauer ()demring um dig :kdventitia 
zu beobachten. :Es scheint daher, dab sich nut  besonders starke Grade 
und besonders eiweil]reiche ]~ormen des perivasculgren ()dems auoh 
mit der Masson-Methode bei Paraffineinbettung anfgrben, wghrend 
sie sonst mtr als ,,-4quivalent" dutch die Schrumpfraume nachweisbar 
sind. Wenn aus diesen Befunden eine Deutung alff die Verhaltnisse in 
r ive  zul~issig ist, so mSehte man armehmen, daft um einen perivascularen 
0demmantel  auch bier eine Zone sekund~rer Gewebsquellung entsteht, 
die durch ihre geringe F'~rbbarkeit das eigenartige ,,gescheekte" Bild 
bedingt (Abb. 6a u. b). 

Das ausgebildete entziindliche ~Jdem. ~ Die Ko~is ten~  des GeweS~. 

~_~er die Konsistenz des Gewebes bei H 0  und HS liegt eine v e r~ r -  
rende ]?iille yon widersprechenden Angaben vor (s. a. die zusammen- 

1 Schaltenbrand gelang es, durch Iajektion h)T~otonischcr L6sungen in die 
Caro~is einer Katze ~hnliche Ver~nderungen zu erzeugen. :Die Hemisphere zeigte 
eine' gespannte, glttnzende und trockene Oberflachc, da~ Hirngewebe war mikro- 
skopisch aul~erordentlich locker und spaltenreich, um jede Gang]icnzelle land sich 
tin Obersteinerscher Ruum. 
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fassenden Darstellungen yon Hib.lssler und Selbach). Besonders aus- 
fiihrlich h~t sich R. Ne,zt~l~an~ mit dcr Bestimmung befuIlt. Da jedoch 
bis dahin eine morphologische Unterseheidung der beiden Prozesse un- 
mSglich war, verlieren aueh seine Angaben ihren Wel:~ fiir unsere Begriffs- 
bestimmung. Leider is~ es dtrrch die Herkunft  unseres Materials - -  bei 
dem zur Erhattung der Formen im allgemeinen eine Gesamtfixierung 
des Hirns durchgefShrt wird - -  meist unmSglich, Vorstellungen fiber 

b 

,~,bb. 6a. Eigcmtr t igc  , .Schcckung"  des Gewebes  tlurch .~kufhellung umi  schw~xnmige 
Locker~zug des pericapill~rcn Gewebes. Die Ver l imler tmg fehlt  im  M~trk links u n t e n  frost 
vollsb'~ndi~;. Dor t  stnd clio Stml len  der  gequol lenen interfascir Gli~-Ol~godentirogli,'~ 

sehr  de~ttlich zu crkcnncn.  F~I1 L 9. HE-F i l rb tmg ,  I~raf f inschni t~  (Ve~,r. 14,Sinai).  
~',bb. 6b. Locke rung  unr , ,A~lfhe]hmg" des perirt tscutt tren Gewebes im Rindeng-ebiet .  
(Vcrgr611ertmg des Zust~ndsbildcs in 6zx.) ]~'all L 11. t tE-Ff i rb tmg (Vet~-r. 36~Jmal). 

die Konsistenz des Hirns zu bekommen und diese mit  den histologisehen 
Beftmden zu vergleichen. Bei den xvenigen in relativ frischem Zust~nd 
durchschnittenen Hirnen fand man in der Odemzone eine prall elastisehe 
bzw. bei vorgeschrittenen Ft~l[en gummiartige, bei besonders s tarker  
0demdurchsetzung des Gewebes auch teigig-matschige Konsistenz. Die 
Oberf]~iche war feucht, ~'lfissigkeit floll ab. ~Tiemals w~r die Hirnmasse 
ldebrig. Die Farbe des 6dematSsen Hirns in derUmgebung derWunde (wo 
allerdings gleichzeitig meist encephalitische Ver~ndertmgen vorkommen)  
war gelblich-br'~unlich, htiufig ins grtinliche hintiberspielend, bei stiirkerer 
Odemdurehsetzung glasig, dies besonders bei plflegmonSsen Prozessen. In  
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seltenen F/illen (FM1 L 5t)3) hatte das gesamte 6demat6s-eneephMitisehe 
Gewebe einen fleischfarbenen Ton. Unter  Beriieksiehtigung der histo- 
logisehen Ver/indermlgen der primgren I tS  mfil3te man zu dem Sehlug 
kommen, dab die ttiz'nkonsistenz in diesen Fallen fest-klebrig bzw. bei 
stgrkerer Ausbildung teigig-klebrig wgre. 

Sitz  rend A'usbreitung des ()de ms bei in/izierte~ H i r n w u n d e n .  

Diese schwanken nach Sitz und Art der Verletzung und 1 dem Grade 
der Infektion. 5'run kann 
grunds/itz]ich sagen, daffa d~s 
(3dem die Wunde in einer 
dicken SchMe, zuniiehst fleck- 
weise umgibt (frische Stadien) 
(Abb. 3), yon wo aus es Slaiiter 
in die einzelnen zentrMen 
Teile der Markstrahlen vor- 
dringt bzw. sich um die Ge- 
fgl]e dieser Bezirke neu bildet. 
1)as Vordringen in die Spit- 
zen dieser Markstrablen er- 
folgt in dem Endst~,dium der 
Ausbreitung. Das l~bergreifen 
auf benaehbarte Lappen t r i t t  
in Mien F/illen mit stiirkeren 
Infektionen ein. Bei den 
aseptischen }Vunden sind (.tie 
6dematSsen Prozesse im we- 
sentlichen auf (lie Nachbar- 
schaft beschrgnkt, bei buch- Abb. 7. S tarkes  kollatel~les 0 d e m  (die Kl~ise ea t -  

sprechen dem Gvade und  Sitz) u m  eine ope ra t iv  
tiger Form hochgradig infi- erweit.erteparietalel:Iirnwu.nde.(Iml)ressionsschuil.) 
zie~er :~bsffesse und bei Es ist bereit* ein-kbftielaen des 0dcnLs fes tzus tenen .  

Ei~t Vcrgleich mi t  d c m  entsprechen(lon ~[ark- 
langen abszedierten Steck- scheider~bild. :kbb. 8 zeigt, dala an  viclen verbrei -  

terter~ und. altfgchellten Stelleit berei ts  ke in  0 d e m  
s c h u l ~ k a n ~ l e n  e n t s t e h e n  a u s -  m e h r  nachwci sba r  ist. Full L 247. Nissl-Fgrbnng. 
gedehntere 0deme (L l l ,  
L 386 u. ~.). Hierbei kommt  es zur v611igen {)berflutung der ganzen 
HemispMre (s. Abb. 1, 7, 8, 9 u. Abb. tier Arbeit~-). 

Vor ~'51]eren lest zusammenhiingenden 3Iarkmassen (isolierte Faser- 
biindel, wie innere Kapsel, Sehstrahhmg, Commissuren u. a.) maeht  das 
0dem in seiner Ausbreitung zungchst Halt  (Abb. 9a, b, c). Es d r i n ~  
yon hier aus in einzelnen ,,(JdemstrM~en" 2 in diese Markmassen ein 
(s. Abb. 9 a, c). Diese ()demstral3en folgen den Bahnen der interfaseiculgren 
Glia (s. Abb. 10a). Da gerade in diesen Teilen die Ausbildung st/~rkerer 

1 Siehe die Ausffihrtmgcn Zigch: Zbl. Neurochir. 6, lt. 3/6 (1941). 
" Ziil.,:.h: Zbl. Neurochir. 6, H. 3--6 (1941). 
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perivascul'arer (}deme fehlt, wurde soeben von einem weiteren ,,Vor- 
dringen" des 0dems (also Ausbreit,mg, nicht. 5t~tliehe Entstehung) 
gesproehen, was auch der Ausdeutung aller Befunde entsprieht. 

I)abei i s t e s  nieht unwahrseheitflieh, dab entzfmdliehe 0deme aueh 
entlang den girchow-Robinsehen P~/iumen bzw. periadventitiell weiter- 
laufen (Abb. l lb) .  Diese Vorstellung wOrde auBcrdem die Ausbreitung 
der Entzfindung in Riehtung auf den Vent.rikel entlang den GefgB- 

seheiden erleiehtern, die durch 
den Verlauf der Markbahnen 
(ttnd ein Vordringen entlang 
dieser) nieht erklgrt werden 
kSnnte ~. 

Sonst dringt also das 0dem 
entlang den 8tragen der inter- 
fascieulgren Glia in die kom- 
pakten Markmassen vor, wobei 
die Oligodendroglia eigenartige 
Veriinderungen eingeht (Abb. 
13, s. a. die Vergnderungen der 
Gha). So kSnnen eigenartige 
Netze yon 5demdurehsetzten 
Stragen in der Nachbarschaft 
der Abscesse entstehen (Abb. 
lOb). 

J~emge~ebhch sieht man 
die Entstehung des Odems 
besonders gut in den ersten 

.kbb. 8. Gut  d e m a r k l e r t e  H i r n w u n d e  m i t  e i t r igem Stadien traumat.ischer 7Fglle. 
Belag.  Gute  I l eak t ionszone  m i t  beg innende r  
Kapselbikhmg. ReiehlichOdem imXekrose~-ebiet, Hier lggt der Sitz parallel zu 
Odem tier I . -mgebtmg (die Lage  entsp~qeht tier " den Capillaren die perivaseu- 

-~Iarkverbre i terung s. Abb. 7). Fal l  I, 247. 
I-Ieigenhain-Fgrbung. lgre Entstehung noch deutlich 

beweisen (Abb. 3a, b, l l a ) .  
Sehr frfihzeitig finder man es aueh in ringf6rmiger Lagerung um the 
GefgBe (Abb. 11 b, 12), wobei es auI3erhalb der "guf~ersten Bindegewebs- 
sehieht liegt (d. h. wohl zungehst im sog. HeIdschen Ghakammer- 
raum'~), wie aueh bei den Diapedesisblutamgen (Bailey-Scl~dtenbra,~l). 

1 Siehe aueh den Beitrag E.~'iscl~ers: Zbl. Neurockir. If. 1--a (I942). 
-" Die Virch.aw-Robinsehen Rgume liegen innerhalb des arachnoidalen Binde- 

gewebes. Ein zweites ~ine~eit angenomanenes Raumsystem (Hiasche R.iiume, 
die die eben erwShnten augen umgeben und angeblieh eine Erweitertmg eines 
virtuellen Spaltes zwisehen Adventitia und ,~Iemh. limitans gliae darstellen sollten) 
ist auf Grund der Heldsehen Forsehtmgen abgeletmt worden. Der dritte bekannte 
tlaum - -  der Heklszhe Gliakammerraum - -  dagegen liegt bereits jenseits der 
~troeytgren Gefgllffi~, d.h. im ektodermMen Gewebe und ist e/m kiinstlieher 
Sehrmnpfraum durch Fixierung (s. a. Abb. 45, Schr6der). Intraadvemitielle 0deme 
im Virchow-Robinschen Raum erw/itmen Bailey und Schaltenbrand. 
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Vor~ diesen periv,~seulgren M~tntetn aus kann das 0ttem ins Gewebe 
vordringen, besonders in StraBen entlang dem Verlalff der einzelnen 
Markseheiden, wobei es sieh zwisehen diesen vordrgng~ ~, >~'s kann 
aber auch diffus in den Gewebsmaschen versiekern. 

Anseheinend kann das 0dem aber aueh entlang den Gef'itflen yon den 
Capillaren ans zu den gr613erert Venen vordringen, sowei~ es dor~ nieht. 
bereits primi~r entsteht. Dafiir sprgehen die oft sehr dieken ()demm'antel 

A b b .  9a .  l m g e  u n d  D i e h t i g k e i t  des  0 d e m s  u m  e i n e n  a b s z e d i e r e n ( l e n ,  v e r e i t e r t e n  S t e e k -  
s e h u B k a n a l .  P r o l a p s  t ier  :Einsehul3s te l le .  X a e h  E n t t e r m m g  e ines  b e r e i t s  s t i n k c n d e n ,  k l e in -  
f i n g e r g l i e d g r o / a e n  G r a n a t s p l i t t e l ~  o, tts e i n e r  T i e f e  y o n  et.w~ 7 v m  ( a m  5. T a g )  (vgl .  ,-kbb. 9b ) .  
T o d  a m  1,5. T a g  n a c h  ,tee \ r e r w a l n d n n g .  ]7)as 0 , [ e ln  , , S { & l l t  '~ -'aieh r o t  dee M m . k m a s s e  dee  
S e h s t r a b h m , g  ( an  dee  l a t e l ~ l e n  W a n d  des  t t i n e e r h o r n c s )  u n d  dr ingt ,  n u r  in  w e n i g e n  d i i n n e n  

, , / ~ d e m s t m l 3 e n "  in d iese  e in  (s. A b b .  9e  u n d  11a  u.  b) .  Fa l l  L 386. ,Vissl-Fitrbung. 

dieser groBen Gefgl~e (Abb. t l  b). Dieser Weg h'gtte eine ]3edeul, ung, weil 
es ein Ersatz fiir ein eigenes Lymphsystem des Gehirns wgre. :Besonders 
dieke 0demm/tntel liegen mn Blutungen, besonders die Rhexisblutungen 
und die Nekrosen des Gewebes. Bei ausgedehnten, meist gefgBbedingten 
Erweiehungen naeh Sehuf3verletzungen liegt in der l,~ndkartenartig be- 
grenzten ])emarkationszone ein breiter t3demw~ll, der dem aufgehellten 
8treifen des Markseheidenbildes entsprieht. 

-;~bbiiaui~g in Z~t~h: ZbI, X~,~,,o~t~ ,;, ~ .  a/6 0941). 
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Au(.'h alle traumatische~l ,,Risse" des Markes (s. die Abbildung bei 
Rb:ker.') lalffen mit ()dem ,,roll '~ (Fall L 327). 0(lem liegt ~ueh h~tufig 
in den ~Iaschen der Wucherungszone, woSei eavernom~hnliche Gebilde 
entstehen, in denen gelegentlich feint Fibrinnctze m~ehweisbt~r sind. 

])as Verschwiaden des Odems ist in seinen cinzelnen ~Phasen noeh 
nicht bckannt und bedarf n's Untersuchung, insbesondere r ex- 
perimentell gewonnenem Untersuehungsgut, da geeignete F'~lle men.seh- 

Abb.  9b. Atffheiluug unit  Vcrl)rei tcrung des Mtxrkes bei hochgradig~tem 0(tern. (Vgl. 
Abb.  9t+.) +kucb. ,tie Seh~strahhmg ist ill h~rol]cn Tei lea  ] ,erbre i ter t  un4 avdgchcllt .  Tod. 

a m  15. Tage  nach dot Vemvlmdtmg.  Fall  L 386. 1-[eide++hain,-Ffirbtmg. 

lieher Herkunft  begrefflicherweise selten sind. Todesfs nach t t irn- 
schugwunden treten gewShnlich dutch Infektion und ihre Folgeerschei- 
nungen atff, wS, hrend der Tod an interkurrcnten Erkr~nkungen eine Selten- 
heir bleibt. 

Immerhin k~mn man sich aus einzelnen Befunden auch d~riiber 
gewisse Vorstellungen machen, und ich glaube, d~13 das /)dem sich am 
l~ngsten in einem dreieckigen Bezirk am ]?uf3e der 3IarkstraMen hiilt. 
Ein Abfliel3en entlang den grSl3eren Venen in den Liquor erscheint cbcn- 
sowohl m6glich, wie die Riickresorption ins Blur im Capillargebiet. An 
den groBen Gef/i, gen halten sieh die durch d~s ~dem erzeugten Vergnde- 
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rungen (Quelhmg des adventitiellen Gewebes usw.) am lgngsten. Aueh 
das im 0dem sekund/ir vergnderte Parenehym (s. u.) behglt seine Ver- 
'anderungen noeh auf lange Zeit, insbesondere zeigt eine Bh~uf'grbung 
der Oligodendrogli~ und As~roglia (Masson-Fgrbung) nooh hinge die 
frfihere Durehtrgnkung dieser Gebiete mit Odem an. 

Die sekundi~:ren Veriinderungen des Gewebes im Odem. 
Es wurde bereits kurz dara~tf hingewiesen, dal] das Gewebe im 

0dem - -  vermutlich sckundgr cntstandene - -  stereotype Ver'~nderungen 

:kbb.  9e. t I ochg rad ige s  O d e m  in e inem sek to r I6vmigen  ]3ezirk a m  oeeipitt~len Furl yon  T 3, 
mil~ A ~ s b r e i t u n g  an  das :E[interhorn (s. _kbb. 9b).  Vor tier st, a r k  gesehwolIenen 3 l a r k m a s s e  
der  8ehs t r ah lun r  ve rd t eh t e t  sich alas 0 d e m ,  4iese ~elbst h a t  n u r  wenlr  0d.em, u n 4  z w a r  
hau9tsgmhlieh in  que r  durehlaugenclen St~,'al~en (0demstra l3en en t l ang  der  in terfaseicv3gren 
Gila). I n  tler per iventr ieulf l ren Zoue n imm~ es dann  wieder  zu. PerivasetOSre 0 4 e m r i n g c  
s ind auch  aug d e m  Bfld e rkcnnbar .  (Aug d a m  Sehnitt, i s t  d~s Gewebe du tch  das  dichto 
0do ra  t i e fb lau  gef/~rbt, uIltl zwur  wesent l ich  st~trker ~L~ der  T b n u n g  clef _4bbildung ent-  
apricht .)  SteekschnI~ ins Mit tc lhirn .  ; kus r~umung  der  t empol~ len  Einschul~stelle a m  2. Tag ,  

Tod  a m  4=. Tage.  F~ll L 120. Olasnon,-F:arblmg (Vergr.  8real). 

zdgt.  Die Markscheiden haben - -  wie bereits bei der Besehreibung der 
I-IS erw~ihnt - -  vakuolige Auftreibunger~ in ihrer ganzen L~tnge oder in 
6rtlich begrenzter spindeliger und kugeliger ~Gnordnung. (In der friiheren 
Arbeit - -  Abb. 6, 7, 8 - -  verglichen mit der rein- und grobtropfigen Ent- 
mischung bzw. triiben SchweHung der parenehymatSsen Organe.) Diesem 
Vorgang an der Markseheide (Abb. 14t~, 15b, 16a, b) entsprieht ehle mehr 
feinsehaumige Strukturvergnderung des Achsenzylinders (Abb. 15~), die 
jedoch weniger hoehgr~dig und t{nseheinend erst sparer entsteht. ])as 
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,% b 
Abb. 10. Tells per ivaakul~r ,  tells cn t l ang  den ,,Strallen" der  interh~scicul~t, rcu  Gli~'~ dc r  
S tamm~'angl ien  ausgeb re i t c t e s  0 d e m ,  ~'all L 386. Tod 15 T~tgc Imch tier Ve rwunchmg .  

a Vergr .  72uml. b ~ e r g r .  196rea l  

�9 a . b 

Abb.  i l .  a Tn~umatisches 0 4 e r a  dicht un terha lb  c iaer  Schu~hvunde in tier Zone tier Dia- 
pcdesis- 1mR Rhexisb lu tungen .  Fall  L t18 . .~ l r  a m  Paraf f inschni t t  (Vergr .  
140m~tl). Tod  a m  2. Tagc  nach dcr  V e r ~ m d u n g .  b Dich te r  ( )demmante l  a n  einer  grSi~eren 

Vcne. Ausgcbre i te te  s t inkende Infokt ion (s. Abb.  9,~ ~1. b). Tod ]5 Tage  nach  tier 
Vemwmdung.  -llasso~.Ft~rbung anl Pal~ff inschni t t  (Vergr. $6mal).  Fall  L 386. 
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en tspr ich t  den Beobachtungen ,  d~l~ H S  vorwiegend im Mark  auf t r i t t  und 
derVermutung ,  dal~ diese auf einer besonderen Quel lbarke i t  der  m~rk-  
eigenen Kol lo ide  (Sphingomyeline)  beruht .  Die Ver~nderungen kSnnea  

Abb. 1'2. Pcrivasclfi~res ()dem fix einem Falle yon parieto-occip[talem Xbscel]. Die Aus- 
ciuander4v/i, ngung des Gewebes d.urch d~ 0demvohtmc~t ist deutlich erkermbar (vgl. 

..kbb. 17a u. b). Fall L 11. tIE-F~i~rbllng, Paraffinschnitt (Vergr. 21.6real). 

bis zur vSlligen AuflSsung (auf dem Weg fiber schaumige :knschwellung) 
bzw. Zerfalt  (in kugelige S t ruk tu ren)  ffihren, wobei  mehr  schaumige,  
kugel ig-feinvakuolige oder spindelige Massen fibrigbleiben.  I n  e inem 

Abb. 13. Regressiv vert~nderto Oiigodcndl.oglia mifi ausgesprochen ,,epithelialcm" Ball 
uu4 mit :kci4ophilie. Im Zelleib liegerl einigo kleinere Vakuolen. Full b 11. l~E-Fiirb~mg-, 

Parafflnschnitt (Vergr. $6mal). 

Fal le  besonders hochgradiger  5[arkver '~nderung im 0 d e m  (L 359, 
~be r l ebensdaue r  27 Tage) war  ein auff/~llig s ta rker  Zerfall  der  Mark-  
scheiden eingetreten,  wobei in dem d ich ten  ()dem lange, spindelfSrmig 
aufgetr iebene Markscheidenstf icke berei ts  bei HE-F '~rbung sich deut l ich  
yon der  In te rce l lu la r subs tanz  unterschieden.  Sie s  im HE. -  
Bi ld  den sog. ,,Bosenthalschen F a s e r n " ,  w/~hrend sie jedoch bei  Mark-  
scheidenf/ i rbungen nur  ganz zar t  angef/ i rbt  sieh deut l ich yon  diesen 



30 K.J .  Ziilch: 

unterschieden. Bei Masson-F:~rbung hoben sich diese durch eine opali- 
sierend blaue ~F~rbung yon den iibrigen Markscheiden ab, wobei der 
1L~bergang in noch rot gefirbte Markscheidenteile bzw. eine Rot- 
fs des zentralen Teiles aLff die Herkulfft yon Markscheiden hinwies 
und die einzelnen Stadien der Veriinderungen deutlich machte. Einc 
daraufhfil durchgefiihrte Schleimfiirbung (3[ucicarmin) erwies eine 
deuthche Rosafirbung dieser Strukturen. Der EndprozeB dieses Quel- 
hmgsstadiums der Markscheiden mit st/irkerer Umwandlung auch der 

Abb.  14a. Auswi rkungen  des 0 d c m s  in e inem 3[arks t rab l :  l~bersichtsbild (vgl. Abb. l b ) :  
Auseinand.erdr/ ingung dcr  M~trkscheideubtindel und  Quellung tier Markscheiden (vgl. 
Abb.  15b, 16a u. b). Fall  :L l l .  tIeidenhain-Fhrbuug, Paraffilkschnttt  (Vergr. 31real). 
Abb.  14,b. 0 d e m a t S s e  Enccphal i t is  ( 0 d e m p h l e ~ n o n e )  in e inem Marks t rah l  in tier U m g c b u n g  
eines Hilmabscesses. Verbre i t e rung  del, Markbiindel  (erkenntl ich an  dora brei teren A b s t a n d  
dcr  I te ihen  der  interfasciculSrea Gila). Vermehr~lug der 3likrogl[~ (vgl. Abb.  21), i~eri- 
vaselfl'are Inli l~rate.  Fall L 17. I~resylviolet t -FSrbung,  t ' amf f inschn i t t  (Vergr. 27real).  

chemischen Struktur liegt vernmtlich in einer bis zum Platzen ffihrenden 
Aufquellung, da im Verlauf einzelncr Markscheiden im gleichen Fall 
grolle ,,Liicken" im Gewebe auftraten, die lcdiglich eine diinne, netzige, 
blau gefiirbte Mantelschicht als Ab~enzung gegen die um]iegende Inter- 
cellularsubstanz besaf]en. Bei Markscheidenfiirbungen (Heidenhain) sail 
man die gleichen L/icken mit einenl tiefschwarz gefs Netzmantel 
umkleidet, anscheinend Resten verttndert.en 3Iyelir,~. 

V51]ig schliissig war die aIIeinige Entstehung dieser ,,Lficken" aus 
hochgradig geschwollenen M~rkscheiden nicht, d~ auch die Schwellungs- 
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prozesse der Oligodendroglia (s. S. 39) zu ghlrliehen Veritnderungen zll 
ftihren sehienen. 

Folgende feingewebliehe Einzelheiten sh~d neben diesen allgemeiner~ 
Vergnderungen noeh nachzutragen. Dureh das diffuse GewebsSdem 
werden die einzelnen Markseheiden deutlieh auseinandergedr/ing~ 
(Abb. 14,a, b). Nebetl der 8ehwelhmg der Einzelmarkseheide bzw. der 
Markseheklenbiindel ffihrt dies zu einer Verbreiterung und Aufhelhmg 
der Narkant.eile bei geeigneten F'/irbungen (Abb. lb ,  8, 9b). Die 

b 

_&bb. 15a.  D i f f u s e s c h a l u n i g e k u l t r e i b l m g x m d Z e r f a n d e r ~ k c h s e n z y l i n d e r i m O d e m .  Fa l lL - t2 .  
Bielschowsky.Mcthode (Vergr .  450real) ,  

_kbb. 15b.  Hochgra t l i ge  wab igc  u n d  vakuoli~ze M a r k s c h e i d c n q u c l l u n g  i m  O(lem bis z u r  
vSl l igen Z e r s t S r u n g  (~,gl. ~kbb. 6, 7, 8 l ind  9 im Zbl .  Ncuroch i r .  1940, N r  4, 171- -173) .  

Fa l l  :L 26. ~[arkscheidcnf i i r 'mm~,  ]Para f f inschni t t  (Vergr.  216real).  

periv~sculitre Entstehung gr61ierer 0demseen sehiieglich fiihrt nieht 
selten zu einer der,~rtig hochgradigen Verdrimgung der M~rkscheiden, 
dal3 diese zusammengedr/in~, hakenfSrmig um einen derartigen (~dem- 
mantel verlaufen (Abb. 17a, b). 

Bei der :Priifung der A~L,~dehnv.~g der Ver/inderungen ist festzustellen, 
d~B diese naeh der Rinde zu - -  entspreehend der abnehmenden Diehte 
auch des 0rictus - -  geringer zu werden pflegen. Auff/i|lig ist allein, die 
st~rke Loekerung und Aufhe]hmg der Grenzschieht zwischen Rinde 
and Mark (etwa entsprechend der VII b yon 0. VOOT, w/~hrend die 
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darunterliegenden U-Fasern im a l]gemeinen yon1 {)dem und vol~ der 
Quellung wenig betroffen sind; Abb. 18) (s. ~. HaIlerv(yrden) 1 

Was ~us den M:~rkscheiden und  Axonen nach Abflie[Jen des ()dems 
~-ird, h~ngt yon dessert chemischer Zusammensetz~mg lind der I )aucr  
der Einwirktmg ab. Entsprechende St~dien sind auch bisher nur  selten 
zur Untersuchung gekommen, hnmerh in  liegen um die Gef~tl]e yon 
Gegenden, in denen vermutlich liingere Zeit ein starkes 0 d e m  geherrscht  

,~ b 
:kbb. 16a. V*rab~e lind grobvak~ol ige  Auf~rcibung der  Markscheiden im Gebie t  einer  
Subependymi t i s  bei Vcnt r ike lvcre i te rung  (s. Abb.  15b). Fall L 187. Heidenhah~.-F'Axbung, 

Paraff inschnit~ (Ve~'r .  J,10mal). 
Abb.  16 b. Schaumigc un4  wabige Anf t re ibung  der  ~M:arksehciden bci ~pfelgro~em 5[e~ff.ngeom 
des Keilbeins mit~ ko l la tcmler  Erwe ichung  u n 4  0 4 e m .  Fall  L 1040. (Vcrgr. 4S6mal . )  

hat,  5demfreie Zonen mit  hochgradigster Quellung des Gewebcs (Abb. 18). 
Die zun~chst ~lffgestellte Vermutung,  es k6nne sich unl ein AbflieBen des 
Odems in die Gef~Be handeln, dfirfte nicht ganz zutreffen (Abb. 19, 20). 
Wahrscheinlicher ist, dall in diesen perivasculitren Teilen, in denen  
das 0 d e m  am frfihesten ~uftr~t und wahrscheinlich bald zu einer Gef'~l]- 
wandsch~%digm~g - -  s. u. - -  fiihrte, was wiederum den Aust r i t t  yon 
st/~rkcr ,,gewebsfeindlichem" Pb~snl~ zur Folge hatte,  a.uch (lie st/irkste 

z Bodechtel erwMmt die Sonderstellung (Aussp~t~ung) der Schicht der U-F,~sern 
bzw. der subcortical gelegenen Schichten be[ der Verteilmlg yon tn~umatischen 
Diapedesisblutlmgen. Im eigenen Fallc (L 136) wt~ren diese ger,~de bogcn.f6rmig 
in den der Rinde angrcnzendcn Markteilen am dichtesten und sparten die U-Fasern 
keineswegs ,~us. 
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Quellung des Parench)mls zustande kam. Die hicrdurch eintretendc 
Volumenzunahme preBte die 0demfliissigkeit in die Nachbarschaft 
(Abb. 19); ~hnliche Lockerungsbezirke liegen auch in grSi~erer Ausdeh- 
nung in den Markstrahlen yon F'~llen mit ,,altem" ()dem. Wenn auch 
der Zustand dieses Gewebes etwa bei I-IE-Fs ,,dem Status spongi- 
osus" (s. a. Hallervorden) gleicht und das Parenchym schwer gesch/idigt 
ist (Mar]~scheiden- und Achsenzylinder), so ist es jedoch keineswegs 

;~, ]) 

A b b .  1 7 a  u. b. K n i e k f S r n f i g e  V e r d r h n g - u n g  d e r  3 [ a r k s c h e i d c n  d u t c h  pericapulli~l~es 0 d e m .  
Fa l l  I ,  287. a ~l le~sson-FSrbung,  P a r a f f t ~ s c h n i t t  (Ve rg r .  97rea l ) .  b M a ~ s e ~ n - F a r b u n g ,  

P a r a f f i n s c h n i t t  (Ve~gr .  194real) .  

vSllig untergegangen. Auch die Kernfgrbbarkei~ der Glia ist bei der 
Brissl-Methode - -  dem Ieinsten ~riifmittel auf die Lebensf's der 
Zelle - -  noch immer gut erhalten. 

Die Ganglienzellen. 

Auf die Schwierigkeiten des Nachweises eines RindenSdems wurde 
hingcwiesen. ~Vir mfissen es meist auf Grund eines Analogieschlusses 
feststellen (Schrumpfrgume a]s ,,Aquivalent"). :Bei Paraffineinbettung 
zeigen mm die in den ver.~o-rSBerten pericellu]iiren Rgumen liegenden 
Ganglienzellen meist stiixkste Schrumpfung, ctwa im Sinne einer Pyknose 
bzw. ,,chronischen" Zellvergnderung Nissls .  Doch dfirften diese Ver- 
gnderungen mit ziemlicher Sicherheit Artefakte durch die Paraffinein- 

Virchows Archiv .  Bd. 310. 3 
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bettung sein, da die Ganglienzellen bei Celloidineinbettung bzw. Gefrier- 
methoden eher gequollen und im Sinne einer , ,homogenisierenden" Er- 
km~nkung Sl~ielmeyers 1 vers sind. (Aufl6sung der Nissl .Gr~nul~,  
opalescierende, leichte diffuse Anf~rbung des Zelleibes, schlechte :F/trb- 
b~rkeit des geschwollenen Kerns.) A]lerdings liegt um die Ganglien- 
zellen ~uch hier eine ~ wenn nur - -  schmale ungef~trbte (Niss l - )  oder 
blau gefS, rbte (Ma,~son-F~rbung am Gefrierschnitt) , ,0clem".Zone. 

k b b .  18. A~tfl~cllung d c r  G r e n z s c h i c h t  z w i s c h e n  R i n d e  u n d  M a r k .  k l t f h e l l u n g  u n 4  I~oekc-  
r u n g  d.es (~cwcbt~s u m  ~tie Goffil~c (.~. A b b .  19 u .  2t)). I~'~tll L 225. .lla~so~-l'.~'Srbun[Z 

Die Glia. 
Von den \"er/~ndcrungen der Glir ist vornehmlich d,~s Bild der  Oli- 

godendroglia genauer ubzuhandeln, w/~hrend die Vorg~nge an der Ast.rogli~ 
relativ cint61tig und atff einer Linie zu suchen shl(1, die yon der progres- 
siren (Abb. 21b) Reaktion (VergrSl]erung des Zelleibes, st/~rkere Ausbi ldung 
der  Fuserrt, \:ergrS[~erung des Kerns mit  Konzentr~tion des Chromat ins  

1 Die Ver~nderung ~hnelt dem ,,Nervenztqlschwuad" (Nissl, s. Fall YV/tlfler, 
K~tatonie mit Hirnschwelhmg) nur oberfl~chlich, insbesondere feMt die fast immer 
})estehcnde st~rkc Arff~irbung des Chromatins im .,B~s~lk6rper". =~[an vergleich~; 
den vorliegenden Zcllbefund daher besser mit der yon Spielmeyer fiir die Purs 
Zelle des Kleinhir~ls besehrit,ber~en ,,homoge~tisierendetl" Erkr~nkung. 
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.~.bl:,. 19. I-~eriva. '~euliirer l ' lezh-k m i t  sohwammiu;'~_'r .\ tffh~c:kr d e s  (h.web~.~ (~Jhm: (')dcln !) 
][IHlittc'.II C[llCe.~ d i e h t e n  i[iffu.~.It  Q)r ( d l l l l k l c  ]"iirblln~,.r). ,~o.hiid[~,nlz/~z t|~)/4 Pili'~?iI(-|l)'|]l.~, 
j e d o e h  k c i n o  _N't~krose. .akll."ioht.}illonr isl~ es  z l t  e i n e r  ] l o ( ' h ~ r a d i g t ' l t  l ~ ; t r e n v h y l l l q l l e l l t l n ~  " 
: t ok f i i i l n lCn ,  d l l r f . h  d i e  <lils; (~llcll/"verd.riiil~Zt w i r d .  l;+dl L .  27 31re:~,~r~n-Viivbun~, [>al.'~tffi[lst'hnit~5 

(Vol '~r .  I 2111/~11). 

b 
A b b .  21)~ u ,  b.  Vel ,g ' r6Berun~" e inc~  C, e b i c t e ~  e n t s p r c c h c n d  A b b .  19. a F a l l  L I ] .  3[a~,~nrl.- 
Filrbm~.~',  l ~ a I ~ f f i n ~ , ' h n i t t  ( V e r g r .  S lm ,M) .  b A u s  d e r  P~n.ndzone.  F a l l  L ] 1. 3 /as .~ ,~o. -Fi i r lmn~,  

P~traffinschnitt (Vergr, 196real), 

3" 
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in einem groBen L~ucleus, deutliehe Kernmembran), bis zu regressiven 
Reaktionen ffihrt. Diese entsprechen der ,,amSboiden" Ver/inderung mit 
Ausbildung yon ,,FfillkSrperchen", die sp'hter yon der spanisehen Sehule 
mit ihren Meta]lmetboden auch als Klasmatodendrose besehrieben ~alrde 
(s. a. Abb. 2c). Art und AusmaB der l"er~inderungen an der Astroglia 
sind bedingt durch die starker aseptische oder bakterielle :Natur des 
Entzfindimgsprozesses and (lie st~rkere Ausdehnung des ~)dems. :~hnlich 

a b 
Abb.  21a  u. b. ~}demat6so Encephal i t i s :  ProgresMve uml  lx,~ressive Velqimierungun tier 
Astroglia ,  s t a rke  progressive ~,Vueheramg tier Mlkroglia im 6demat6sen  Naehbarsehaf t s -  
gewebe des Abscesses, :kusriehtung en t lang  den _Mar'kSmuern des durchse tz ten  Gebie tes .  

,,sts Formen.  Fall L 5. Kresylv io le t t -F i l rbung.  I ' a m f f i n s c h n i t t  
(Vcrgr. 216real). 

liegen die Vorg~nge bei der Mikroglia, die besonders am R,~nde ent.zfind- 
liche Ver~inderungen (ira Gebiet der phtegmonSsen Encephafitis) auch 
deutlieh progressive Re~ktionen zeigen kann (Abb. 21). Ant vorstechend- 
sten jedocla sind die Vergnderungen der Oligodendroglia, die auch dureh 
die gr51~ere Mannigfaltigkeit hervortreten. Dureh ,~merikanische und 
spanische Verf~sser sind ~dr fiber die regressiven Vorg~nge der Oligoden- 
droglia reeht gut unterrichtet, ws progressive Ver'~nderungen noeh 
nieht sicher anerkannt sind. Die in der Naehbarseha.ft yon Traumen 
unter .Mlwendung einwamffreier Methodik (Rand und Cat, rville) naeh- 
gewiesenen Quellungsvorg'/inge dieser Gliaart gleichen der yon Pen]ield 
n~her untersuchten ,,akuten Sehwelhmg':, d. h. einer glasigen VergrSl3e- 
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1ung des Zelleibes mit Einschmelzung der bei Metallmethoden siehtbaren 
feinen Forts's (Abb. 22a). Die auf]erdem beschriebene sog. ,,muk6se'" 
Sehwellung ist noch nieht n/iher abgegrenzt, vermutlich aber mit der 
akuten Ver/mderung fix einer Richtung laufeml bzw. mlr eial besonderes 
Stadium dieses Proze~es (Bailey und Schaltenbmnd). 

Die eben beschriebenen Vers der Oligodendl'oglia sind noch 
nieht v611ig gesichert und insbesondere im deutschen neuropathologisehen 

.~bb. 22u. ,,Eintaehc'" S~.hwellun~z tier Ollgodendroglia im Odemgx~biet. Fall L 118. 
HE-Farbmu2:,  Pm-affim~chnitt (Ve1~zr. 382mal).  

Abb. 22b.  Grol~e helh~ Liicken im Mt~rk einc.~ (~denmtSsen 3hxrkstrahle,~ *lurch Oligoden- 
drogl/asehwellung.  IZ~ll L I18. Heidenhalu.-l'~i'tt'bun,g:, Pttraff inschnit t  (Vergr. 97mlfl). 

Schrifttum noch nicht iib6rall anerkannt. Sic haben insbesondere wegen 
der noch nicht durehgeffihrten Abtrennung yon den Bt~sc~li~oschen 
Schollen und wegen der Behauptung, dab es sich bei diesen um einen 
postmortalen Vorgang handele, nur eine zweifelhafte Aufnahme gefunden. 
Ferraro und Davido/[ h~ben ebenso wie Ra~ut und Co~rville jedoch eine 
intr~vitMe Entstehung gesiehert (sofortige Form~lininjektion der Arterien 
n~ch dem Tode, Sektion.tmd )~ixierung des Materials 1.,' Std. danach usw.). 

Auch in unserem Untersuchungsgut sahen wir h/i, ufig Befunde, die 
zu einer vorsichtigen Deutung verpfliehten. Insbesondere lag in eincm 
Falle ein blaBschollig gef/irbtes Material an dec Aul~enwand des Epen- 
dyms und im subepend3untiren Gewebe, das bis zu einem gewissen Grade 
an die ,,muk5se" Schwellung der Oligodendroglia erinnerte und in (ter 
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Tat  bei entspreehenden ~'/trbungen sieh posit, iv darstellte. Bei dem 
gleichen Fall (L 176) lag aueh um die f~tst lumenlosen Gefgl3e ei~ae zart, 
graublau gefgrbte Fliissigkeit, - -  die deutlieh yon dem iiblichen trau- 
matiseh entstandenen Odem unterseheidbar war - -  w-ghrend um diese 
Fliissigkeit eine breite Zone mit Gewebsloekerung und gleichartiger 
Fltissigkeitsdurehtr'ankung folgte, wobei insbesondere die Oligoden- 
droglia sieh ats ,,gesehwollen" erwies. (--~hnliehkeit mit den Bnscaino- 
schen Befunden.) Diese Ver~[nderungen wurden ~]s post l~wrtal aufgefallt. 

n b 

A b b .  23~.  AnflSsun~" d e r  G e f ~ l l w ~ w l e  - -  imriva.seulf i re~ cnt ,z i indl icht ' s  ~ d t ! m .  G e r i n ~ e  
I n f i l t r a t i o n  n l l t  R u n d z e l l e n .  F a i l  L ~25. "~[E-Fflr lJung.  I)a1"affins( 'hnit . t  (Vergr. 1 0 / n m l ) .  

.kbb .  ~: lb .  I V e i t g e h e n d e  A u f l 6 m m g  e ines  {iefi'tfles i m  h o c h g r a d i g c n  0 d e m  e incs  h o c h i n f c k -  
t i 6 s e n  S teck .~ehulakana ls  ~vwl. A b b .  ~,}~t). Fa l l  L 28ti. IC. r e s y l v i o l e t t - F i i r b u n g ,  P a m f f l n s e h n i t t  

( V m ~ r .  306m~d). 

Folgende Bilder jedoch wurden Ms intravitM entstanden gedeutet:  
In der Umgebung yon Abscessen mit litnger &merndem {3dem lagen 
eigenartig grollzellige ,,epitheliale" Elemente (Abb. 13), deren rand- 
stgndiger Kern klein, pyknotisch, auf eine regressive Natur der Ent- 
stehung deutete. Der Zelleib war auff/illig eosinophil, wghrend eine 
Untersuchung mit der Ma.sson-Fgrbung seine Affinitgt zum Anilinblau 
nachwies. Nghere Untersuchungen zeigten, dab es sich nieht, wie zungchst 
angenommen, um regressiv ver/inderte Astroglia handelte. D~s beob. 
aehtete reihenweise Auftreten dieser Vergnderungen in den StraBen der 
,,interft~seieulgren Gila" innerhalb chronischer {3demgebiete (besonders 
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FM1 L 359) liel3 vielmehr darauf sehliel~en, dal3 es sich um Formen aus 
der Reihe der Oligodendroglk~ h~mdeln miisse. In der Tat liel3en sich 
alle Stadien yon der leichten - -  farblosen - -  Schwellung ties Zelleibes 
(Abb. 22a u. b) bis zur hoehgradJgen Vergr613erung mit Eosinophilie 
und Affinit'~t zum Anilinblau darstellen. Es wurde infolgedessen auch 
die Mucincarminmethode angewandt und hierbei - -  gemeinsaln mit 
den S. 30 beschriebenen eigenal~igen Markscheidenteilen - -  eine 
positive Darstellung erreicht. Auch hierbei liel] der t_?bergang yon 
,,akuter" Sehwellung in diese anseheinend ,,mueoide" Form an eine Ver- 
w~mdtsehaft dieser beiden Prozesse denken (wobei die Bezeichnung 
,,akute" Sehwelhmg ~ds zeitlieh pr~irogativ abzulebnen ist ,rod dutch 

_kbb. 2t .  Granu]ornartlg'e Gef~iflwandwucheiumg im Gebiet  eines entzfincUtchen Odcm,~. 
Fall L 120. Kresy lv in le t t -F~rbung ,  Paraff insehni t t  (Vt:rgr. 151real). 

,,einfaehe" Schwelhmg - -  inl Gegensatz zm" ,,muk6sen" - -  erset.zt 
werden muB !). 

Letztes Stadium dieser versehiedenen Ver~nderamgen der Oligoden- 
droglia scheint eine bis zum Platzen einzelner Zellen fiihrende massive 
Sehwelhmg zu sein, die zur Entstehung der in derartigen Fs beob- 
achtetcn ,,hellen Liieken" des Gewebes f/ihrt, die keinerlei /~irbbare 
Substanzen enthMten. (Die Schwellung yon ,,mukSsen'" O]igoden- 
drogli~zellen his zum Piatzen und das Zusammenflie[~en des innenliegen- 
den Mucins zu ,,~r Mso Restkonglomeraten untergegangener 
Zellen, ist im Sehrifttum beschrieben.) 

Eine Beteiligung der Oligodendroglia am Gewebsabbau mid Ab- 
r/~umvorgang war nicht zu beobachten, l~Tberhaupt ist der normale - -  
fiber den Fettabbau fiihrende - -  Gewebsuntergang im Hirn bei den HS- 
und H0-Schs mit entsprechender Methodik nicht nachzuweisen. 
Selbst bei stArkstem ZerfM1 der Markseheiden (etwa gem. Abb. 15b) 
fehlt eigenartigerweise eine Durehsetzung mit Fettk6rnehenzellen, deren 



4 0  K . J .  Z i i l c h :  

Anwesenheit auf wenige Exemplare im perivascul'~ren g a u m  (etwa gem. 
Abb. 25a) beschr~nkt bleibt. 

Die Gef@e. 
Die Ver/~nderungen an den Gefs sollen hier nur so welt Darstellung 

finden, als sie vor~iegend durch da~s 0dem bedingt shad, nich$ aber die 
manni~altigen entziindlich bzw. reparativ bedingten Vorg~nge. D i e  

~1. l} 
A b b .  2 5 a  I1. b.  (]ef/'t~],~ i m  G e b i e t  t i n e s  a l t e n  O d e m s :  U i n  d a s  L u m e n  liegt, k r ' , t nz fSrn l ig  e in  
s c h w a m m l g e s  C, e b i e t  a ~  e [ n o m  (~erf i s t  y o n  B i n d e g e w e b s m a s c h e n  m i t  m~h l re i chen  ]3Astio- 
c y t e n  u n d  eulige1~ K S r n e h e n z e l l e n .  E l n  0 d e m  1st n i c h t  m e h r  n a z h w o i s b a r .  A n s c h e i n e n d  
i s t  es y o n  a u i ] e n  n a c h  | n n e n  z u n e h m e n d  z u  e i n e r  h o c h g r a d i g e n  Q u e l h m g  des  a ~ [ v e n t i t f e l l e n  
G e w e b e s  g e k o n ~ m e n ,  d e a s e n  5 f a s c h e n  j e t z t  - -  d u t c h  FL<a t ion  g e s e h r u m p f t  - -  n o c h  d e u t l i e h  
e r k e n n b a r  s i n d .  a F a l l  lh 272. K . r e s y l v i o l e t t - F S r b u n g ,  P a r u f f t n s c h n i t t  (Vel_~,l.. 8 6 m a l ) .  

b F a l l  L 164. H E - F g t r b t m g ,  P a r a f f l n s c h a i t t  (Verg r .  92rea l ) .  

5rtlichen Beziehungen des 0dems zu den Gef/~[]en wurden bereits dar- 
gestellt (Abb. 3, 6, 10, 11, 12). Die n/iheren pathogenetischen Beziehungen 
zwischen Gef~llzustan4 und 0dementstehung mfissen einer sp/~teren 
Mitteilung vorbehalten bleiben (Stase, Hyper/~mie, Plasmathromben usw. 
in den einzelnen Gebieten). 

Wie bereits yon Stdimmler beschrieben, sind Ver~nderungen ai1 den 
Gef/~l~w/inden in der N/ihe yon traumatischen Blutungcn - -  bzw. hier im 
entziindlichen 0dem - -  keineswegs eine Seltenheit. Es finden sich 
Quellungserscheinungen an den Gefgllwgnden, die yon aul~en uach innen 
fortschreiten und also dort st/~rker sind als am Endothel und in einer 
Zellquellung mit Konturverlust und einer mangelhaften Abgrenzung 
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und F/~rbbarkeit der Kerne bestehen (Abb. 23, 24) und zm" v611igen 
strltkturellen Aufl6sung des Gcf/il3es fiihren k6nnen (Abb. 23b). Neben 
(tiesen re~oTessiven Vers sind in einzelnen F/illen progressive 
(mit Granulombildung /ihnlich den Befunden Schiirmanns) zu beob- 
achten (Abb. 24), die sich yon den iiblichen Adventitiawuchertmgen bzw. 
Fibroblastenabschflfertmgen im Gebiet der ~Vucherungszone deutlich 
unterscheiden. Bci fortgeschrittenen ()demzust/~nden sieht man eine 

t~ 1) 

Abb. 26a. Atff d e m  ~,Veg zttr E r w e i c h u n g  for t~chrei tendcr  Gewcb~zerfall  im en tz i ind l ichen  
0 d e m .  Fal l  L 120. t I E - F f i r b n n g ,  P a m f f i n s c h n i t t  (Velgr.  151real). 

.kbb. 26b. AtLs e i n e m  erbsengroBen,  umsch r i ebenen  Bezh 'k  eines m i t  der  .]Iasson-Fgrbtulg 
Imchwclsbaren,  d ich tes tcn  0 d c m s :  Bei dcr  HE-F~trbung tst dicscs j~doch nlLr zu  ~ 'ermuten 
u n d  v o a  einer  H S  n ich t  s ieher  ~bzugrcnzen.  l { o c h g ~ d l g e  Sehwelhmg der  Oligodendroglit~ 
und  L o c k e r u n g  des Gewebes.  T o d  22 T,~ge na.eh der  Vemvnndung.  Fall L 17. H E - F S r b u n g ,  

P a r a f f i n s e h n i t t  (Vcrgr.  130real). 

yon au•en nach innen fortschreitende Verbreiterung und Aufquellung des 
adventitiellen Bindegewebes, in dessen Maschen zun~ichst {)dem und 
entziindliche Infiltrate liegen, wghrend in lang dauernden ]?gllen eh~e 
hochgradige Quellung mit Verbreiterung des Adventitiagcwebes und eine 
netzartige Lockerung mit Ausbildung yon - -  nicht selten mit rostbraunem 
Pigment beladenen - -  Histiocyten zu beobachten ist (Abb. 25), Wahr- 
scheinlich ist die netzartige Struktur in dieser Form ehl Kunstprodukt 
der Paraffineinbettung, wobei in vivo dieser Raum yon ehlem hoch- 
~adig  geschwollenen Bindegewebe eingenommen wird. NtLr selten kommt 
es zm" vSlligen Erweichung des periw~sculgren nerv6sen Parenchyms. 
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Naeh Abfliegen des Odems seheint noeh 15ngere Zeit eine Verdiekung 
und besonders starke Blauf/i, rbung (Mca~son-Methode) tier Capillaren 
bzw. Venolen attf die friihere Anwesenheit des Odems hinzuweisen. 

Ergebnisse. 
Hirn,schwellung. Die eigenen Befunde haben die eingangs nieder- 

gelegten Arbeitsss bekr~ftigt, dab es zwei pathogenetisch und morpho- 
logisch verschiedene Zustandsbilder gibt, H 0  und HS, yon denen die 
letzte dem Sitz nach vorwiegend auf das Mark beschr/~nkt ist. Die 
HS ist eine Allgemeinerkrankung des Gehirns oder einzelner seiner Teile 
und kommt vermutlich vorwiegend bei Erkrankungen psyehiatrischer 
Art I, allgcmeinen Toxikosen, Vergiftungen usw. vor. 

/)rtlieh begrenzt - -  wenn aueh oft auf eine ganze HemisphSre iiber- 
greifcnd - -  finder sie sich bei einer Reihe 5rtlieh ,,toxisch" wirkender 
Prozesse, z .B.  den nmlignen Geschwiilsten. 

Sekund'~r kann eine HS durch Quellung der im 0dem bzw. in dessert 
Umgebung liegenden Parenehymteile entstehen, kann ~lso auch mit 
diesem vergesellschaftet sein. Vermutlieh gibt es ~uch koordiniert attf- 
tretende HS bei gleiehzeitig bestehendem, z.B. traumatischem ()dem 
(F~dl L 220) in dessert Umgebung. 

Makroskopisch erscheint die HS unter dem Bilde der ,,Mark~-erbreite- 
rmag", hier zun/ichst nicht vom Odem abzutrennen, yon dem es jedoch 
dutch (tie trockene klebrige Schnittfl~che der I-Iirnsubstanz untersehieden 
ist. Die Markverbreiterung ist durch eine - -  feingeweblich sichtbare - -  
Sehwellung der Markscheiden, Achsenzylinder und der Oligodendroglia 
bedin~, wobei die Astroglia ebenfalls seh~willt und klasmatodendrotisch 
zerf/i, llt. 

Hinsiehtlieh der formalen Genese ergeben sieh etwa folgende Vorstel- 
lungen: Das feingewebliehe Bild der HS - -  das dem der ,,triiben Sehwel- 
hmg"-" bzw. rein- und grobtropfigen Entmisehung der Allgemeinpatho- 
logie ~hnelt - - ,  ist wahrscheinlieh aueh bedingt dureh eine Ver~nderung 
des intracellul'Xren Wasser- und Eiweil~gehaltes bzw. seiner kolloidosmo- 
tisehen Bedingungen (Sol-Gel usw.). Diese Ver~nderurrgen k6nnen auf 
,,toxisehe" (ira weitesten Sinne, z. B. nur an~xomisehe) Einflfisse zuriiek- 
gefiihrt we rden. 

i Die Besehreibungen der im Laboraterium Nisdg untersuehten zwei :[;/~lle 
yon Katatonie mit I-IS enthalten keine der bier besehriebenen histologigehen Ver- 
~inderungen. 

" Herr Prof. Rbssle, den ieh um seine Meinung iiber die M6gliehkeit eineg Ver- 
gleieheg mit der ,,tr/iben Sehwellung" der Organe bat, hielt diese fiir m6glieh. 
dt.~,loeh seien aueh hier Untersehiede im FeuchtigkeitsgehMt der Zelle vorhanden. 
und neben der eigenthehen tropfigen Entmigehung k6nne eine vakuolige Wagger- 
zunahme gleiehzeitig bestehen, go dal~ diese Vorgg, nge gelegentlleh ineinander 
iibergehen. Eg gibt gozusagen eine kontinuierliehe l~Ieihe wmder troekenen (granu- 
1/iren) big zur feuchten (vakuol/i, ren) ,,trtiben Sehwellung". Die obige Darstellutlg 
gibt gleiches ~meh fiir die Vorg/inge am Hirngewebe zu. 
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Die Entstehung dieser Stoffwechselver~nderung k6nnte etwa (tie 
folgende sein : 

Normalerweise ist behn Stoffwechselaustausch zwischen Parenchym 
und Blut das Bindegewebe als Sehranke eingeschaltet. Anatomisch 
untemcheidet sich die ,,Blut-Hirnschranke" yon den sonstigen Blut- 
Parenchymschranken durch die Zwischenschaltung der hirneigenen 
Bindesubstanz, der Astroglia, die neben das Endothel der Gefglle ana- 
tomisch eine weitere ,,8chranke" mit ,,Abdiehtung" der iiul3ersten Binde- 
gewebsteile durch den Besatz mit ,,Saugffitlen" der Astroeyten setzt. 
Wenn diese ,,doppelte" Schrankenwirkung auch noch nicht physiologisch 
naehge~4esen ist, so kann man doch die besonders abgestimmte Durch- 
lgssigkeit (gerichtete Permeabilit~t) der Blut-Hirnschranke durch diese 
erkl~ren. Damit wtirde der normale Stoffweehsel (Flfissigkeit--Gasaus- 
tausch) vermutlich atrf dem Umwege fiber die Astroglia erfolgen. 

Die OlJgodendroglia dageo'en gehSrt wahrscheinlich als spezielles Ab- 
dichtungsl(Sperr-)system zum Neuron, dessen einzelne Teile sie auch 
begleitet (Satelliten der Ganglienzelle, interfascicul~re Glia des Markes, 
Kapsel- und s Zelle des peripheren Nerven. Denn diese ent- 
spreehe~l flmktionell und histogenetisch der Oligodendroglia). 

Wie welt die Oligodendroglia fiber diese Abdichtungsfunktion des 
Neurons hinaus etwas mit dem Stoffweehsel zu tun hat, kann man nur 
vermuten. 

Die HS wgre mm eine StoffweehselstSrung in diesem vorwiegend 
intraeellulitr zusammenarbeitenden System und der dazugehSrigen 
Membranvorggnge" dureh spezifiseh ,,toxische" Vergnderungen etwa im 
K.reislauf oder dureh Stauungsvorggnge im normalen ,,S~iftestrom", 
wodureh es zu einer Schwelhmg im Glia-Ganglienzellsystem dutch 
intraeellulgre Fliissigkeitszunahme bzw. Vergnderungen der kolloidos- 
motisehen Verhgltnisse a mit Umbildung des Eiweit3zustandes (Sol-Gel- 
tropfige Entmisehung besonders der Markseheiden) kommen wiirde. 

Entziindliches Odem. 
Die Bedingungen for das Zustandekommen des entziindlictmn ()denm 

sind yon Schade und sehmr Schule in klassischen Untersuchungen erfal3t 

1 Dabei kSnnte die aul3ergewShnliche Neigung zur Verkalkung bci den Oli- 
godendrogliomen --- mit aUer Reserve. die man der~rtigen Schliissen gegeniiber 
haben muB - -  dar~uf hinweisen, dat~ die Oligodendroglia normalerwei~ etwas mit 
dem Kalkstoffwechsd, d.h. mit der Membranabdiehtung zu tun h'~tte. 

~- Auch SchriMer weist darauf kin, dab sick der Saftaustausch auBer zwiscken 
diesen Membranen vielfach auf den ,,ProtoplasmastmL~en" des vielgestaltigen 
Gharetikulums'" vollziehe. 

a Etwa wie bei der ,,pareachymat6sen Schwellung'" Virchou~ die dutch Ab- 
weichungen der Ern~hrungsstrSme entsteht, wobei die Zcllcn eine groBe Ma~e 
Stoffe in sich aufnehnlen, sick dadurch vergr6~ern und anschwellen. Sie stellt den 
hSchsten Grad der mltritiven Reizung dar, ist also eine ins Pathologische vor- 
dringende Ubertreibung eines physiologischen Vorganges. 
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und beschrieben worden. Hierauf soll aber in diesem Zusammenhang 
nicht n~her eingegangen werden. 

Morphologisch iiberraschend ist der Sitz des entzfindhehen Odems, 
das vorwiegend im zentralen, gef~l]armen Mark zu suchen is~, wi~hrend 
die viel st'~rker durchblutete Rinde viel mehr mit  proliferativen und 
weniger mit  serbsen Reaktionen auf den Entzfindungsprozel3 ~mtwortet. 
Behu entziindlichen Odem - -  zu dem auch das traumatische als Zeichen 
~septischer Entzfindung gerechnet werden muB - -  komm~ es wohl sehr 
schnell zu einer such morpbologisch nachweisbaren Sch~digung der 
Schranke der Gefi~l~e und der Glia. Die dabei austretende Flfissigkeit 
wird damit immer weniger ,,gewebsf~hig ~: werden; ob es zu ehler Dis- 
soziation der BluteiweiSkSrper (Globuline, _43bumine) wie bei der ser6sen 
Entzfindung kommL l~13t sich morphologisch vorl'~ufig nicht entscheiden. 

I m  Verein nfit bakteriellen Toxinen trod eventue[l anderweitig frei- 
werdenden Enz~nen  fiihrt die zunehmende Gewebsfeindlichkeit des 
0dems zur Parenchymsch~digung, die fiber Quellungserscheinungen - -  
die dann der prim'~ren HS g[eichen ~ bis zur Nekrobiose ffihren 1. 

Das entzfindliche (traumatische) ~'3dem kann bereits in aseptischen 
]?~llen schwere Formen zeigen und zu erhebliehem Parenchymsch~mnd 
fiihren. Dafiir sprechen die aUgemeinen a~rophischen Erscheinungen 
nacb schweren Commotionen bzw. Kontusionen mit  ,Mlgemeinerschei- 
nungen (l~ngere Bewul3tlosigkeit usw.), bei denen wahrscheinlieh aueh 
noch eine beglei~ende HS eine Rolle spielt. 

Vollends bei tier infektiSsen Form des ()dems ~drd die Gewebs- 
zerst6rlmg uud die  entsprechend m~ehweisbare Atrophie erheblich sein. 
Auch hierfiir liegen encephalographische Befunde vor. Ger~dG bei hoch- 
infekti6sen entziindliehen Prozessen mit  breitfl~chiger Ein~@kung auf 
d a s  Pa.renchym (infizierte Steckschul~kan~le, buchtenreiche Abscesse) 
erreicht das 0dem erschreckende, oft zum Tode ffihrende Ausmal~e. 
Starke Infektionen kSnnen bereits in kiirzester Zeit (4 Tagen) zu schwer- 
sten ~)demformen (Fall L 120) f/ihren. 

Feh~geweblich fiihrt die 0dembildung zu sekund~,ren Vorg~ingen am 
Parenehym, die denen der prim~ren I-IS gleiehen. Obwohl ~ls M_ittel 
der Unterscheidung prim~trer yon sekund~rer HS der ()demnachweis 
mit  der 3'/assan-F~rbung zur Verffigung steht, ist oftmaLs eine sichere 
Unterscheidung schwierig, wenn Gin HS-Mantel ein 0dem umgibt. Hier  
k6nnte es sieh um einen Quellungsvorgang der Umgebung oder u m  eine 
dem 0dem koordinierte HS handeln. Der Einwand, eine ]ede I tS  sei 
sekund/ire Folge eines zuvor bestehenden HO ~ das nut jetzt niche; 
mehr fii.rberiseh nachweisbar sei - -  l~l~t sich morphologisch weitgehend 

x Auf the zudem wirksamen zerst6renden Folgen des Austrittes einer eiweiB- 
reichen Flfissigkeit zwischen Blutbahn und Parenchym fiir die Ern~hruag und Be- 
atmung macht Etrpinger aufmcrksam. 
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ent'kr/tftei, Man findet bei den als prim~re HS aufgefaBten Bihtern 
keinerlei Anzeiehen eines durehgemaehten {)dems, weder an den GefSl~en 
noeh an der Glia. Immerhin sind hier wie bei einer tleihe anderer 
Fragen noeh weitere :Beweismittel notwendig und dringend er~viinscht. 

Hii~nodynamisches Odem. 
Leider haben wir bisher wenig Untersuchungsgut derartiger tJdem- 

formen durcharbeiten kSmmn. Die Ausdeutung der bisher vorliegenden 
Befunde 1/tftt aber vermuten, dag es in der Tat ein besonderes 0dem 
dieser Art gibt, das bei 5rtliehen (in einzelnen Gef/~13pro~inzen) oder 
allgcmeinen Abflugbehinderungen im ven6sen System entsteht. W/~hrend 
mm abet das Exsudat sieh vorwiegend im Mark ausbreitet und dort 
zu gr613erer Raumbeengung f~hrL die Vorg~inge in der Rinde aber dem- 
gegeniiber zuriiektreten, scheint das h/imodynamisehe ()dem besonders 
die l~inde zu betreffen. ])as morphologische Substrat diirffe in der 
Erweiterung der perivascul/tren Pr dm'ch serSse _amfiillung und der 
Loekerung des benachbarten Gewebes bestehen, wobei eine FS, rbung 
der ausgetretenen Fltissigkeit nur an Gefriersehnitten gelang. 

Ob nun die Erweiterung aller perieellul'iren Riume nur ein fort- 
gesehrittenes Stadium dieser 0demform ist, oder ob dieses ,,allgemeine" 
RindenSdem mehr im Rahmen exsudativer Vorg.inge entsteht, wie es 
den At~schein hatte, bedarf noeh weiterer Untersuehung. Die Frage ~de 
die bei beiden erw/~hnten Bitdern zu beobaehtende Loekerung - -  d .h .  
in r ive  wohl Quellung - -  des Zellen und Gef'il3e umgebenden Gewebes 
zustande kommt, 1/igt sieh als ~mMogiesehluB so beantworten, dag die 
angesammelt.e zun/tchst weitgehend gewebsfiihige - -  nieht rtiekresor- 
bierte - -  Fliissigkeit doeh zu einer Gewebsquellung, sp/~ter bei l'inger 
dauerndem 0dem und Beeintr~ehtigung der Sehrankenflmktion aueh 
noeh zu einer st irkeren Seh~tdigung des Gewebes ffihrt. Doeh ist hier 
eine weitere Kliirung an allgemeinpathologisehem Untersuehlmgsgut 
noeh dringend notwendig. 

Diese _krbeit hat versuchg nachzuweisen, dag es zwei versehiedene 
Prozesse, Hirnschwellung und tIimSdem gibt, die als entgegengesetzte 
Endpunkte einer Reihe zu denken sind, auf der tc~berg~nge und koordi- 
niertes Auftreten vorkommen. Die Ltiekenhaftigkeit des bisher vor- 
liegenden Beweisgutes ist uns vSllig klar. Die Befunde sollten trotzdem 
in aller Ausfiihrhchkeit wiedergegeben werden, um andere Untersueher 
bei dem gerade im Kriege so zatflreieh anfallenden K_rankheitsgut zu 
Vergleiehen und Kontrolle anzuregen. Aueh eigene weitere Unter- 
suehungen werden bei entspreehender C~elegenheit folgen. JedenfMls 
steht eine endgiiltige Kl i rung dieser bis dahin morphologiseh so vSllig 
unbeantworteten Fragestellung ttirn/klem oder Hirnsehwellung ? wieder 
im Bereieh des MSgliehen. 
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Nachtrag. 
Zur weiteren ~)berpriiflmg der Methodik wurden wghrend der Ab- 

fa.ssung der Arbeit Untersuchungen an pathologischen Prozessen des 
Zentralnervensystems verschiedenster Art angestelh, die folgendcs 
Ergebnis hatten : 

Encephalilis. 

Bei vcrsehicdenen Formen yon Encephalitis - -  Schlafkrankheit, 
Fleckfieber usw. - -  wurden auger den 6blichen Fitrbemethoden Ma.s'son- 
Fiirbungen an Celloidinschnitten angestellt, die sowohl perivascultir 
gelagertes als auch diffus in (len Maschen liegendes {)dcm blau gefgrbt 
nachwiesen. Besonders deutlich war bei 51teren F/illen die Blaufgrbung 
der plasmatischen Glia und die ,,epitheliale Schwellung" der Oligoden- 
droglia, beides wahrscheinlich Zeiehen eines 51teren dm'chgemachten 
('3dems. 

R iicken m,a r kaw u nden. 

Auch hier liell sieh 0dem fgrberiseh nachweisen, wenn es atteh auf 
Quersehnitten .gelegentlich infolge des zahlreich einstrahlenden Binde- 
gewebes yon diesem etwas sehwer zu unterscheiden ist. Ein Oitterfaser- 
bild l'aBt jedoch sieher diese Trenmmg durehfiihren. Das 0(lem liegt 
racist diffus als Netz zwischen den Markscheiden, ist abet gelegentlieh 
~ueh noeh pel"ivaseul'ar besonders stark. Bei einer totalen Erweiehung 
waren auch einzelne Odemseen naehweisbar. Alle Riickenmarksvergnde- 
rungen lassen sigh besonders gut am L/ingssehnitt studieren. Vorsiehr 
ist einzig bei einer Verweehshmg mit der l/ingsgeschnittenen grauen 
Substanz anzuwenden. Die Markscheiden zeigen auf dem Lgngsschnitt  
schr sehSn die fiir HS beschriebenen kleinvakuoligen bzw. wabigen Ver- 
/tnderungen. 

Stau~LngspapiUe. 

Die Mas.~on-Fii, rbung mii3te gut zur Unterscheidung yon ()dem und 
Sehwellung bei der Stauung,~papille fiihren k6nnen und damit  aueh zur 
L6sung des aiten Problems: Papillcnschwellung - -  PapillenSdem bei- 
tragen kSnnen. Entspreehende Fgrbungen zeigten einerseits das Papillen- 
gewebe ,,geschwollen", in anderen F5211en z. B. deutlieh ein f/trberiseh 
naehweisbares starkes 0dem um die Vena centralis retinae. Entsprechende 
weitere Untersuchungen in dieser Richtung sind beabsichtigt. 

~VerFenwtl~ztte~.. 

Frische Nervenwunden standen als Untersuchungsgut nieht zur Ver- 
ffigung. An den mehrfach untersuehten ,,altew' Neuromen lieBen sich 
5demat6se Vergnderungen nicht mehr naehweisen. Eine Unterscheidung 
yore zahlreieh gewucherten Bindegewebe war hier besonders sehwer. 
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[Jhersieht  i iber  die ve ra rbe i t e t en  F.alle. 

Schuf lver Ie t zunqen  i 

L 387. Tod 5 Stunden nach temporalem DurchschuB mit hochgradiger Zer- 
triimmerung der Hirnsubstanz. Makroskopisch leichte Verbreitenmg tics zentralen 
M~rkes, die sich niche in die 3'[arkstrahlen fortsetzt. Histologisch: Z~hlreichc 
perivascuI~re und Ril]biutungen im Gebiet you der Wunde bem~chbarten l:[irn. 
quetschungen. Diffuse BitmfSrbung der Rinde (Ma.~sm 0 in die.sen Gebieten und 
i-;eri~-ascui~res 0dem des Markes in einzclnen gequetsehten Windungen und des 
]3aikens. dutch deu der S~;hul]kanal verl~uft. D,~s (.5dem reicht etw~ 1/: cm in dic 
Tiefc. HS dcr 5[arkscheiden im Triimmergebiet und den anliegenden MarkanteiIen. 

L 5'- ). Tod 20 Stundert nacil ,~usgedehnter tempor~ler lmprcssion~chuf3ver- 
letzung (Tangentialschul~) mit weitgehender Zel'trtimmerung der Rinde. Anschei- 
uend frisehe Em~'eichung im Ausbreitungsgebict der Art. eerebri reed. naeh Sch/idi- 
gung diescs Gef/il3es. Bei der Autopsie leichtc Verbreiterung der dem \Vuadgebiet 
anliegenden Gebiete. Leiehte Voiumenvergr613erung der Hemisph~tre mit Aus- 
weiehen zur Gegeuseite und Verengerung der Veutrikel, Ausgedehnte Markblu- 
tungen ~. Histolo~seh: Breite Kontusioneu und Quetsehherde in der N~chb~rschaft 
der Hirnwunde mit zatdreichen -kleineren Rhexis- und periw~scul'aren Blutungcn 
ohue wesentliche Sease, bcgrenzte Ei-weiterung der pcrivasculiiren und pericellul~ren 
l~gtume der Rinde (s. Abb. 5b), diffuses und p~,rivasculSres 0dem im Gebict der 
Kontusionen big zu 3 cm untcrhalb der eigentliehen Wunde. Keiue wesentlichea 
Erscheinungen der HS. Aui]er pe.riv,~scul/~ren Leukocyteni,ffiltraten souse noch 
keine weseutliehen Entzfindungserscheinungeu (s. ~. Abb. 3a, 5b). 

L 143. Tod 39 Stundeu n~ch Schul3verletzung des Tempol~llappens. Leichte 
M~rkverbreiterung im zentralcn Tempor,~Imark und Massenverschiehungen zur 
(legenseite, sowie Zisternenverquellungen. Histologiseh: Sehnite durch (t:~s Wund- 
gebiet: Verbreiterung und Aufhel]ung im zentralen Mark ties Temporoparietal- 
gebietes. Kleincre Massenblutungen, diffuse RiB- und perivascuF~re Biutungen 
in den benachbarten Quetschungsbezirken zum Teil mit Ausbt~eituugetl enthutg 
den Markstrahlen. Kelne Stase der Gefgtfle, reiehliche Erythrodiapedese. Reich- 
fiches perivasculii, res uud dfffus in (lea Masclmn bzw. zwisehen den .~[arkscheidell 
!iegendes 0dem mit starker Gewebslockerung vorl/i.ufig noch in deutlicher 6rtlicher 
Beziehung zu den capill~tre~ und iibrigcn Gefitl3en. Beschr'ankung ties 0dems 
auf das Quetschungsgebiet mit Ausbreitung in Rici~tung ,~uf die Seitenkammcr. 
Die Rinde ist weitgchend Olemfrei (farberisch), dagegcn zeigt sieh eine hoch,,.n'adige 
Erweiterung der pericelluliireu und periv,~seuliiren R/iume. Um 2 Rindengefii,13t~ 
tiegt ein perivascul/irer Lockerungsbezirk. Eine kleine erbsengro/~e Blutung im 
Mark yon T 4 liege in einem diffuscn 0demsee. Um ein Gef~,fl in den Randteilen 
der Wunde liege ein 0demm~mteI und eiu breiter 6demfreier Lockerun~bezirk. Die 
Untersuehung des verbreiterten 5'Iarkes ergibt mikr~xnkopisch eine Sehwellung yon 
~arkscheiden und O]igodendroglin ohne 0dem. HS ? 

In der N/the des Wundgebietes liegen im ~a rk  zah/reiehe blaugefhrbte (Me~.s~'on) 
ZelIen mit regressivem, randst/tndigen Kern, wahrseheirtlich aus der Oligoden- 
drogliareihe. (J~hnliehkeit mit de~ eosinophilen Vorderlappenzelleu dcr Hypophyse.) 

L 176. Tod 2 Tage nach temporal eingedrungenem SteekschuB durchs Vier- 
hfigelgebiet in Riehtung auf die Seammganglien der Gegenseite. Bei der Sektiou 
ist makroskopisch die linke Seifenkammer eng, es bestcht eiue Ventrikclblutuug 
und eine ~nge(teutete Markverbreiterung. Beginnende M~ssenvet,'sehicbungen you 

Die Einteilung der einzeI,~en Verletztmgsformen geschah nach 7'&,nis [Zbl. 
Neuroehir. 6, H.. 3/6 (19411]. Mit ,,Aufhellung" des ~[arkes ist das Aussehen der 
Markscheidcnfiirbungen, mit ,,Blaufhrbung" d~s bei der Massc~n-Methode gemeint, 

" Siehe aueh Abb. Zbl. Neuroehir. 6, H. 3/6 (19411. 
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der Einschug- zur Gegenseite und leichte Zisternenverquelhmgen. Histologisch 
liegt im temporalen Einschul]gebiet ein keilfSrmiger demarkiertcr Erweichungs- 
bezirk mig Spitze in Richtung auf den Ventrikel. Pcrivascul~ire und Rfl]blutungen 
i n  der Umgebung des Wtmdgebietes mit diffusem, tells perivascul/~r verdichtebem 
Rand6dem und Lockerungsring des Gewebes in der Nachbarschaft der demarkierten 
Erweichung. Besonders st~rke herdf6rmige Leukocytenansammhmg und sonstige 
entztindliche Ver'hnderamgen am Rande des ~N'ekrosegcbietes ohne wesentliches 
~bergreifeu auf da~ gesunde Hirn, bei Einsprengung kleincr ]~haochensplitter in 
das Randgebiet. Verbrciterung der periceUul~,ren R/iume in Rindenteilen des Wund- 
gebictes. Leichte Oligodendrogliaschwellung in der Tiefe des temporalen 3[arkes. 

.L 118. Tod 2 Tage nach Schadelbasisdurchschul] mit Impressionsverletzung 
des temporo-occipitalert Hirns. Bei der Sektion enge Seitcnkammern, Volumen- 
vergrSi]erung der Hemisph/ire mig z~hlreiehen Z~qtcrnenverquelhmgen und Ma~en- 
vcrschicbungen zur Gegenseite, sowle mit Verbreiterung dcs Tcmporalmarkes auf 
dem Querschnigg. Histologisch: Leichte Gesamtverbrciterung des Markes. Kon- 
tusiousherde mat perivascu]~ren und RiBblutungen bis zu Erbsengr61]e. Diffu~ 
BlaufSrbung des Gewebes um die Maasenblutungen durch 0dem, das besonders 
auch perivasculiix gelegen ist. aber auch hiiufig von hier aus im Gewcbe versickert. 
Besonders h/tufig liegt dos 0dem in langen StraBen zwischen den 3tarkscheiden. 
Alle Rindengebiete der Nachbarwindungen zeigen hochgradige Erweiterung der 
pericellul/~ren und perivascul'~ren l~ume. Um Rindenblutungen besteht diffuse 
Violettf/irbung (Masson) und Veniichtung des Gewebes. In einzelnen Teilen dcr 
Nachbarscht~ft auch fitrberisch nachweisbares 0dem um die Gel'bile. Die Stamm- 
ganglien in welter Nachbarsch~ft haben Lockerungsringe um die GefitBe (Scheckung). 
Auger einigen perivascul/iren Leukocytenansammlungen kcine wesentlichea Ent- 
ziiadungszeichcn. Z~hlreiche blaugef~rbte ,,epitheliale" Zellen, wahrscheinlich aus 
der Oligodendrogliareihe (~$a~on-F~.rbung). Die verbreiterten Teile des Markes 
in grSflerer Engfernung 8ind 5demfrei, besitzen jedoch )Iarkscheiden- und Oligoden- 
droghaschwellung (s.a. Abb. l l a ,  22a u. b). 

L 136. Tod 3 Tage nach Impressioasschug (flacher SegmentsehuB yon parietal 
nach occipital). Bei der Scktion enges Ventrikelsystem und leichtc Markverbreite- 
rung um den Schul]kanal. Histologisch: Ausdedehnte l~indentrfimmer- und Quet- 
schungsherde. Perivascul~rc und Ril]blutungen, besonders im Mark, hier vor- 
wiegend den U-Fasern folgend. Einige idrschkerngrol]e Massenblutungen, kefl. 
fSrmiger Erweiehungsherd mit beginnender Demarkation im oberen Occipital 
lappen. Reichlich perivasculare, besonders periven6se Leukoc)r 
weille Thromben. Brei~e 0demgebiete mit ausgedehnten Flfissigkeitsseen zwischen 
den zahlreichen perivascularen Blutungen. Diffuse Durchtri~nkung des der Wunde 
benachbarten Gewebes mit 0dem, Gewebslockerung und Zellquellung. )Iarkscheiden 
sind im Erweichungsgebiet kaum mehr anzutreffen. In der Rinde des Wund- 
gebietes teils diffuse Blaufiirbung (.Masson) und Verdichtung, tells Gebiete mit 
umschriebener Erweiterung der t)ericellul~ii~en und periva.sculs R,iume. Dm~ 
~[ark eines Yronta/schnittes zeigt neben lcichter Oligodendrogliaschwellung kcine 
wesentlichen Ver~nderungen (s. a. Abb. 3b, 4). 

L 327. Tod 3 Tage (?) nach occipitalem Steckschu[l ins Kleiiflfirn mit partieller 
operutiver Occipit~llappenresektion. Bei der Sektiou keine wesentliche ~'Mark- 
verbreiterung, ttistologiseh: Auf einem Schnitt durch den Occipi~allappen nahe 
dem SchuBkanal und paraUel zu ihm verlaufend eine Nekrosezone mit 3 mm 
breitem, yon 0dem ausgeffillteu ,,RIB" entlang der MarkfascrungL Aul]er dem 
0dem der Lichtung finder sich bis zu 1 cm in die Nachbarsch~ft reichend teils 
diffuses, tells pcrivascul~r gesammeltes 0dem. Im Mark der nekrotischen Teile 

1 Siehe auch Ricker: ttandbuch der tirztlichen Erfahrungen Bd. V-fII,/6, S. 258, 
Abb. 78. 
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~uff/illig wenig Odem, w~ihrend die Rinde der benachbarten Teile tells eine diffuse 
Blauf/~rbung (Masson), tells eine El~-eiterung dcr pericellul/iren und perivascul~iren 
R/i.unle ,~ufweist. In den obefflAchennahen Wund~ilen bestehen hochgradige 
akute enLzfindliche Ver/inderungen und cine Meningitis bereits st/irkster Ausbildung 
mit wenig ser(iser und vorwiegend leukocyt~rcr Exsudation. 

L 120. T(xl am 4. Tag nach temporal eingcdrungcnem Steckschui] der gleichen 
Stammganglicnsei~e. Bei der Autopsie hochgradige Markverbreiterung der benach- 
barten Windung T 4 und des Markes der alfliegenden Windungen. Keine starkeren 
Zisternenverquellungen oder sonstige Hirndruckzeichen. Ventrikeli~ffektion und 
Meningitis. Kaum Blutungen, dagcgen hochgradigste 0dcmansammiung im Mark 
der stark verbreiterten Windungen, die vor dcr breitcn Markfasenmg der Seh- 
strahlung sich verst~rkt, hinter dicer in Richtung auf die Ventrikelwand jedoch 
wiedcr zunimmt. (Abb. 9c). Leukocyt/ire, lymphoeyt~re, perivascul/ire Infiltrate in 
dicsem Oebiet. Granulomartige Wucherungcn der Oef~iBw~inde, schwere Mark- 
scheidenschwellung mit starkem Gewcbszerfall im 0demgebiet (s. a. Abb. 9c, 24). 

L 111. Ted am 4. Tage nach links parietalem HirnsteckschuB mit Ventrikel- 
er6ffnung und Prolaps ([mpressionssehuB II mit hochgradiger Triimmerwirkung) 
!8. Ahb. la). Starke Markverbreiterung vorwiegend dutch 0dem. 

L 112. Ted 4 Tage nach temporo-cerebellarem Impressionsschul3 II. Makro- 
skopisch besteht bei der Autopsie eine lcichte Markverbreiterung in der Umgebung 
dcr Wunde. Auff~dlig wenig perivascul/i.re Blutungen, leichte perivasculare Lcuko- 
cyteninfiltrate, Beginn yon fibroblastischen Wucherungsemcheinungen der GefgBe 
der Nachbarschaft. leichtes diffuses Geweb~dem in dcn Markstrahlen der benach- 
barren Windungen und dfffu~ Blauf~.rbung der Rinde. Teilweise Lockerung der 
perivascul/~ren Gewebsteile, teilwei~ Verbreiterung der pericellul/~ren und peri- 
v,~sculAren P~ume in den Rindenanteilen der engsten zNachbarschaft. 

L 173. Ted 5 Tage nach hochgradig in/iziertcm frontalem Steckschul3 mit 
direkt yon hier ausgehender Konvexit&tsmcningitis. Bei dcr Autopsie hochgradige 
Massenverschiebungen zur Gegenseite mit ausgedelmten Zisterncnverquellungen 
und starkem Hirndruck. Auf den Querschnitten leichte Markverbreiterung caudal 
his hi HShe der Zirbel reiehend. Histologiseh: ~,/a cm brciter Aufhellungsring des 
Markes um die SchuBkanMe, die im Inneren nekrotisches Material enthalten. 
Perivasctflgre und kleinere Rhexisblutungen. 0dem in den Markstrahlen der be- 
nachbartcn Windungen (zum Tell perivasculhr, zum Tell in diffuscr Ausbreitung). 
Erweiterung der pericellul~iren und perivascul~ren Rgume in dcr Rinde der 
Wundnachbarschaft, wenig entzfindliche Erseheinungen aul3erhalb der Reaktions- 
zone um den Schuflkanal. 

L 179. Ted 6 Tage nach occipital eingedrungenem SteckschuB. Basale Menin- 
gitis, be~nnender AquaduktverschluB durch eitrige Ependymitis. Hoehgradigster 
cerebeUarer Druekconus, Markverbreiterung nach oral bis in tt6he der Zirbel reichend. 
Histologisch: Erweichung der Rinde um den Schu~kanal mit fast vollendeter Ein- 
schmelzung des Triimmergebietes. Diffuse 0dematisierung (Blaufarbung nach 
Masse, t) der Rinde im umgebenden Gebiet re.it Erweiterung der pericellul~rcn 
Rs Mark6dem dcr umliegenden Windungen. Ein 1/2 cm brei~er Ring yon 5dem- 
freier Markverbreitcrung und Aufhellung folgt yon bier aus nach auBen. Leichte 
Verbrciterung des zentrMen Markes der Nachbarschaft ohne 0dem. Infektion der 
weiehen Hi~ute. 

L 220. Ted am 7. Tage nach Impressionsschul~ am Scheitel mit Zertriimmerung 
yon Windungen beider Mantelkanten. Schwere Commotio. Deutliche Zeichen des 
hLirndi'uckes. Eigentliche Todesursache tmklar. Ted an interkurrenter Erkrankung ? 
Histologisch: Im Wundgebict kleinere Rindenprellungsherde und Triimmerherde 
mit starker Gef~Bproliferation und kirschkerngro~en RiB- und kteineren diapets 
:Blutungen. In der Tiefe klcine Nekroseherde. Mit Ausnahme eines kleineren 

Virchows Archly. Bd. 310. 4 
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erbsgroSen Herdes keine Infektion. Entlang dem M~rkstrahl einer benaehbal~en 
Windung liegt perivascul~res und diffus ~usgebreitetcs 0dem bis zu einer Tiefe yon 
3--4 cm, dem eine gleichartige Verbreiterung (und Aufhellung) des Markes ent- 
spricht. Auf der sts gesch~d~tert Gegen~ite siad die Windungen der M~ntel- 
kante in bedeutenderem Ausm~ll zertriimmert und yon gr613eren RiBblutungen 
durchsetzr auch hier grenzt ein breiter (~demmantel das Wundgebiet nach aullen 
ab ~. Im zentralen M~rk beider Parietallappen ~idemfreie Verbreiterung und Auf- 
hellung : HSrnsehweliung ! 

L 201. Tod 9 Tage nach fronto-temporalem Steckst~u$. Autoptisch: Kon- 
tusii3nsherd am Temporallappen mit Er6ffnung der Arachnoidea, Meningitis, haupt- 
~ehlieh an der Gegenhemisph~re. Leiehte 6demfreie Verbreitenmg des tempor,~len, 
weniger ausgepriigt des parietalen Markes. 

L 127. Tod 9 Tage nach parietal eingedrungenem, gleichseitig frontal liegendcm 
Steckschu~. Am 5. Tag klinische Meningitis, groBer Prolaps. 

Bei der Autopsie leiehte Zeiehen des Itirndruckes mit Zisternenverquetlungen. 
Leiehte Markverbreiterung. Das Hirngewebe der Umgebung der Wunde ist. tells 
welch und gummiartig, tells nekrotisch. Hist~logisch: Verbreiterung und Auf- 
hellung des Frontall~ppenmarkes. besonders in der Umgebung der beiden vcreiterten 
Sehul~kam~le. Gute Demarkielamg und Ausbildung der Wueherungszone um diese 
Kan/~le mit kleineren Blutungen tier Umgebung. Erweiterung der pericelluls 
R~urne in der R.inde benachbarter Windungen. Di.ffu~ Blaufttrbung einzeluer 
Kindenteile in direkter ~Nachbarschaft und diffuses 0dem des Markes um die Wunde. 
das noch in die 3IarkstraMen der Windungeu vordringt. [m ferneren zentralen 
:~[ark leiehte Verbreiterung und AufheIlung mit Resten yon perivascul~irem 0dem 
und ,,0demstrallen". St~rke Schwellung der Markscheiden und Oligodendroglia. 
auch in der 6demfreien Naehbarschaft. 

L 247. Tod am 9. '['age m~eh parietalcqu /mpressionssehuI3. StSrkster Hh'n. 
druck mit starker Verquellung vieler Zisterncn. Die Wunde zeigt graugelbe Bel/ige 
mit dem Beginn einer Membranbildung. Auf dem Setmitt findet sigh cine geringe 
~Iarkverbreiterung mit grfiner Verfar!)ung, die attch histologisch als etwa 1 cm 
breiter Aufhellungsring besteht. Da,~ Wundgebiet geht in seinen obedlg~ehlichen 
Zonen einer Einschmelzung entgegen undis t  gegen das normale Hirngewebe durch 
eine Nekrosezone und' einen breiten entziindlichen Granulationswall abgegrenzt: 
Die Gef/~13e weisen breite fibroblastische Wueherungszonen auf, die fast zum Ver- 
schwinden der urspriinglichen Konturen fiihren und bereits reichlieh eine Umwand- 
lung in Fettk6rnchenzellen eingehen. Gegen das gesunde Gewehe zu folgt jetzt 
eine Zone mit Wueherung fas~ ~ller Capillaren. Ein eiweiBreiehes Exsudat - -  
0dem - -  lieb~b an der Grenzzone zwischen Einschmelzungsgebiet und Granulations- 
zone und durchsetzt diese. Nach dem normalen Hirngewebe zu nimmt es ab, folgt 
aber den )[arkstrahlcn bis welt gegen die Spitzen und versickert dann diffus im 
Gewebe. Die histologisch stark verbreiterten und aufgehellten Markstrub.len der 
benachbarten Windungdn stecken nicht immer voll 0dem, dies ist vielmehr ~rn ein- 
zelnen Spitzenteilen bereits abgelaufen, ein spongi/ises Gewebe ist zurfiekgeblieben. 
Sonst keine wesentliehc HS (s. a. Abb. 7 u. S). 

L 10. Tod 10 Tage naeh temporo-oeeipitaler ImpressionsschuBvcrletztmg. 
Histologisch: v611iger friseher Zerfall des Tempomllappenmarkes mit reiehlichen 
Diapedesisblutungen der Umgebung bei teilweise granulomartiger Wucherung der 
Gef~lle. Frisehe Nekrose des Inselgebietes, in dem v611ig unvermittelt mikroskopisch 
kleine Abscesse ohne wesenthche Umgebungsreaktion liegen. V611iger Markzerfall 
bei entsprechenden F/trbungen ohne 0dem des Markes. Diffuse Blauf~irbung der 
nekrotischen l~inde, 0dem ? 

Siehe Zbl, ~Neurochir. 1 (1942), Beitr~g So~yo, Abb. 1. 
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L 95. 'F~• 10 Tage nach parietalem SteekschufL Autoptisch gelbe Bel~ge der 
WundJaShle. Leiehte Markverbreiterung und leichte Zeichen des Hirndruckes. 
Histologisch: J/2 cm breiter Aufhellungsring um den Schui3kanal, fast kein f~rberiseh 
na.chweisbares 0dem, verh~tltnismiil3ig geringe entziindliche Umgebungsreaktion. 
die haupt.~ichlich auf vine Proliferation des Gef'hl~bindegewebes beschr~tnkt ist. 

L 94. Tod 10 Tage uach occipitalem Impressiona~chul]. Autoptisch sehmieriger 
Belag der Wunde. Hirndruck, starke Markverbreiterung. Histotogisch: Es finderl 
sich mebrere subcortieale Abscesse mit eingesprengten Knochensplittern. Abscel]- 
nahes Mark&fern der Umgebung, dem nach aul:~cu eine hochgradige Markverbreiterung 
ohne fiirbel~sch nachweisbares 0dem folgt. Erweiterung der perivasculs R~tume 
mit Auflockerung der Umgebung in benachbarten Rindengebieten. Bei einem 
dieser GefhIPe besteht ein fiirberisch deu~lich naehweisbarer 0demmantel im peri- 
adventitiellen Raum in etwa )/'.~ cm Entfernung yon dem Absce[~. 

L 96. Tod 11 Tage nach fronto-basalem Stecksehufl. Autoptisch kleiner Absce[~ 
in der Tiefe des Inselgebietes, geLblich-eitrige Bel~tge um die Absce[3h6hle, leichte 
Markverbreiterung. Nur geringe Encephalitis der Umgebung, fast tiberhaupt kein 
fhrberisch naehweisbares 0dem, dagegen 3 ~  cm brcite 6demfreie Markverbreite- 
rung mit Schwellung der Oligodendroglia. 

L 263. Tod l l  Tage m$ch fronto-basMem ImpressiousschuB. Autoptisch leichte 
Markverbreiterung der Umgebung. Histologisch: Abszedlerung vol[endet, iibliche 
Wueherungszone der Umgebung, Markaufhelhmg und Verbreiterung bis zu 1 cm 
Breite. Die Grenzsehicht zwischen Rinde and 3Iark ist besonders stark verbreitert 
und au/gehellt. In der Umgebuug des Abscesses diffuses und perivascul~res 0dem. 
]_n der Grenzzone reicIflich GefgBwuchcrungen, progressive Reaktion dcr )[akr~)- 
gha, Ausbildung yon Fettk6rnehenzellen. 

L 23. Tod  am 11. Tage nach parieto-occipitalem [mpressionsschul3. Opet-atiou 
am 10. Tage: Entfernung yon 4 Granatsplittel'n aus dem Ventrikel. Autoptiseh: 
starker cerebellarer Druckconus, kaum weseuthehe Markverbreiterung der Um- 
gebung der Wunde. Histologisch: Deutliche Verbreiterung und Aufhelhmg des 3'[arkes 
in der Wundnachbarsehaft. Frische Biutuugen an der Oberfl~tche, reichlich diffuses 
und perivasculgres 0dem des verbreiterten Wundgebietes in der Thffe. Ausbreitung 
des 0dems in Richttmg auf den hochgr-adig vereiterten Ventrikel (SchuBkanal). 
Starke 0demstraBen entlang der interfascicul~ren Glia des Fornix und des Balken- 
ansatzes, Lockerung des umgebenden Gewebes mit hochgradiger Oligodendroglia- 
schwellung am Balken. Starkes 0dem um die frischen Blutungen des Wundgebietes. 
Perivascul~re Gewebsauflockerung der benachbarten Windungen. Einsphtterung 
vines kleinen I~mochensphtters in T 2 der Gegenseite! 

L 272. Tod 11 Tage nach temporal eingedrungelmm Stecksehul3 ins gIeichseitigr ~ 
Mantelkantengebiet. Autoptisch starke Gewebszertriimmerung, wenig Abgren- 
zungsreaktionen um den bereits ausgebildeten Absce[~. Leichte Markverbreiterung 
der ganzen Hemisphere. Itirngewebe matsehig-weich. Frische blutige Zertrfimme- 
rung des wundnahen Hirngewebes naeh Opera~iou am 7. Tage. Histologisch: 
Starke Erweiterung der pericellulgren R~iume der gesamtea yon der Arteria cerebri 
media versorgten Rinde mit Verbreiterung und Aufhellung der dazugeh6rigen 
Markanteile. Erweiterung der pe~cellul~,ren Rgume der obersten Rindensehiehten. 
Diese Teile sind bis auf die Abgrenzungsgebiete gegeniiber dem normalen Hirn frei 
von fiirberisch naehweisbarem 0dem, das sich besonders in (lea parietalen Nachbar- 
sehaftszonen findet. Dort El~vcit, crung der periw~sculgren R~iume mit Lockerung 
des benachbarten Gewebes (Scheckuag). Encephahtische Grenzstreifen am P~and des 
keilf6rmigen Erweichungsgebietes. Zahlreiche Rhexisblutungen an der Oberflgche 
und breitc Zone yon Diapedesisblutungen im Nel~'osegebiet uml seiner Umgebung 
(s. a. Abb. 5a, 25a). Reste alten perirasculi~ren 0dems. 

4* 
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L 20. Tod l I Tage naeh temporalem Impression~sehuB. Hydrocephalus oeelusus 
dureh eitrigen Aqu/iduktvcrschluB. Histologisch: Markverbreiterung im Parietal- 
|appen und TemporMlappen, wobei die U-Fasern yon der Verbreiterung ausgespart 
sind. Im TemporaUappenmark Reste eines diffusen 0dems mit perivaseuliirer 
Verdichtung und zahlreicher - -  nach Massan. blau gef~rbter -- .,epithelialer" 
Oligodendroglia in den interfascicuF~ren StmBen. D~m Bindegewebe der GefSBe 
ist noeh verbmitert, gelockert, ]euchtend blau gefSrbt. [nder  Umgebung liegt eine 
Zone yon Gewebslockerung. oft noch mit geringen 0demresten (bei Silberdarstellung 
sind die Adventitiafasern noch leicht gequollen). In der N~chbarsehaft des Wund- 
herdeu anffMligc Weitstellung der Gef/ii]e, die reich]ich - -  nach Masstm leuehLend 
blaues - -  Plasma fast ohne P~B enthalten. Hier liegen reichlich Plasmazellen im 
Adventitianctz ohne sonstige bedeutendere Entziindung. Hochgradige Meningitis 
im Inselgebiet mit septischer Thrombose einer Vene in der Fissura Sylvii und Ver- 
breiterung und Auflockerung der perivascul~.ren Zonen um s/~mtliche Rinden- 
gefM]e der yon ihm versorgten In~lwindungen und yon T 1 und 2. 

L 7. Tod 12 Tage nach frontalem ImpressionsschuB. Autoptisch: Zeichen des 
Hirndruekes, fragllche Markverbreiterung der Umgebung. Histologisch: Starke 
Ze~riimmerung frontaler Windungen mit ausgesprochener Wucheruagszone. Wenig 
und im wesentliehen perivasculSr ge|agertes 0dem der Nachbarschaft. Wenig 
hffektion der Umgebung. Nekrose eines kleinen mnschriebenen Hordes im Marrk. 
Erweiterung der perivascul~ren R/~ume und Loekerung des umgebenden Gewebes 
in den Rindengebieten des gegensei~igen Frontallappens, wo nur einige kleine 
Rindenkuppen zer~riimmert sind, die sich in vorwiegend aseptischer Reparatiou 
befinden. 

L 164. Tod 12 Tage nach parietalem StecksehuB mit primitrer Ventrikeler6ffnung 
und hoch~adiger Menin~tis der Konvexit/it (indirekt). Ventrikelerweiterung. 
Hydrocephalus aresorptiw~s ? Autoptisch: Starke Verbreiterung des Markes um 
den Schuflkanal in 1/,---2 cm Bl~eite. Histologisch: Breite AufheUung des Markes 
tier Umgebung mit diffusem 0demmantel und verst/~rkter ~Memansammlung um 
(lie Gef/~Be. Perivascnl~re entzfindliche Infiltration. Im 0demgebiet sind zuinnerst 
deutliche Zerst6rungsprozesse an den Gef/~Bw~mden, mehr nach aullen zu Prolife- 
rationsprozesse vorherrsehend. In ~/2 cm Entfernung yon der Abscellwand besteht 
eine deutliche Verbreiterung des Adventitianetzes mit dichter 5dematSser Durch- 
trfinkung, Histioeytenbildung und Infiltl~tion mit Plasmazellen (Blauf/irbung nach 
Masson) und Lymphocyten. Nach peripher zu nehmen diese Prozesse ab. Auffi~llig 
ist eine Speicherung eines braunen Pigments dureh die Histiocyten. In der Peri- 
pherie der Markstrahlen Verbreiterung und Ausbfldung eines ,,Loekerungs"gebietes 
ohne f~rberisch naehweisbares 0dem: Primate HS ? oder - -  wahrscheinhcher - -  
6dematSse Quellung mit AbfheSen (Verdr/~ngung) des 0dems. Im Zellbild besteht 
bier keine Nekrose bzw. schwerere Schadigungsprozesse an der Gha. Es linden sich 
viel chronisch-entziindliche Infiltrate, vereinzelt progressive Mikroglia, viel proto- 
plasmatische progressive Makrogha, keine wesentliche Ver~nderung der OIigoden- 
droglia, starke Aufquellung der Markscheiden (Abb. 25b). 

L 274. Tod 13 Tage nach parietalem ImpressionsschuB. Autoptisch: Deutliche 
Markverbreiterung in der Umgebung mit Massenverschiebungen, hochgradige 
phlegmon6se, ,,flohstichartige" Encephalitis der Nachbarschaft. Histologisch zeigt 
ein Sehnitt durch die caudalen l~ndgebiete eine starke Verbreiterung der Win- 
dungen mit 2 kleineren Buehten eines AbsceBsystems. Diehtes 0dem des Markes der 
befallenen Windungen mit zahlreichen breiten Diapedesisblutungen. vielfach durch- 
zogen yon diffusen Fibrinnetzen. Wahrend die iibrigen Venen und Capillaren 
dichte Rhlge eines perivaseularen 0dems zeigen, ist dieses hier nicht mehr erkennbar. 
An einigen Gefagen lie~ eine starke Zerst6rung (Andauung) der Gef~$wand im 
0dem vor, gleichzeitig mit Infiltration der AuBenschichten mit Leukoeyten und 
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Rundzellen. l~)~oTessive und regressi~'e Gliarcaktion der abseelSnahen Teile. Keiner- 
lei Ausbildung yon GefiiBprolifcrationen und sonstigen bindegewebigen Wuch(.- 
rungserschcinungen (Wucherungszone). Nur unwesentliche I-IS in der ~.u~(:rstett 
Na~hbarschaft. 

L 267. Tod 14 Ta~e nach bas~lem fronto-temporalen ImpressiousschulL Histo- 
logisch: Klehler Erweichungsherd im basalen Frontallappen mit wenig demar- 
kierender Entziindung und zahlreichen 0demlakunen der Naehbarschaft. Diffuse 
Blauf~rhung der benachb~rten Rinde und starke Erweiterung der pericellulhren 
R~ume. Au]]er im benachbarten Gyrus rectus keine wesentliche Markverbreiterung 
oder Atffhellung. In diesem finder sich ein schwaches, diffuses 0dera in den Gewebs- 
maschen mit perivascul~rer Verdichtung. 

L 386. Tod 15 Tage nach parietal eingedrungenem SteckschuB ins gleichseitigc 
Inselgebiet (s. Abb. 9a u. b). Walnul]gro[3er Prolaps der Eil~qchui]stelle. Autoptisch: 
Hochgradige Zeichen des Himdruckes, hochgradige Markverbreigel"ang in der 
ganzen Hemisphiire, besonders um den SchuBkana/ mit gelatin6s-elastischer Ver- 
anderung des Markes. Blutung in den SchuBkanal. Hoch~adige Massenverschie- 
bungen zur Gegenseite. Histologisch: Hochgr~dige Markverbreiterung und -~uf- 
hellung der gesamten Hemisphere (s. Abb. 9a u. b) mit v6Uiger diffuser 6dema~6ser 
Durchtr~tnkung des Markes und florider Encephalitis im ganzen 0demgebiet. 
St~trkste Ausbfldung des 0dems im Inselgebiet oberhalb des SchuBk~nals und in 
direkter Nachbarsetmft der EinschuBsteUe unterhalb des Prolapses mit v611iger 
Auseinanderdr~ngung und weitgehender Zerst6rung des Pareneh:~lns. Gute Wuche- 
rungszone um den Schul~kanal. 0rtliche Meningitis der Fiss(m~ Sylvii lm, ch Durch- 
wanderung der fiber dem abszedierenden SchuBkanal liegenden Rindengebietr 
(s. a. Abb. 9a u. b, 10, 11, 23b). 

L 267. Tod 15 Tage nach fronto-bas~lem hnpressionsschui]. Autoptisch: 
leichte Verbreiternng und griinliche Verf~rbung des Markes. Leiehter ttirndruck. 
Histologisch: 1 cm breiter Aufhellungs- und Verbreiterungsring in der Umgebung 
der Wunde bei Zertriimmerung und Vereiterung ba~ler Frontalwindungen. Keil- 
f6rmige Ausbildung eines Nekrosebezirkes bei dichter /kiematSser Durchtr~tnknng 
seines engsten Nachbarschaftsgebietes. Wenig, diffus vcrsiekerndes 0dem in d,~c 
weiteren Umgebung des Markes. Kleine 0demlakunen um eng begrenzte Nekrosen. 
Blaufi~rbung und ,,epitheliale" Vergr61]erung der interfaseicul~,l~n Oligodendroglia 
und pla~matische Wucherung der Astrocytcn im umgebenden 0demgebiet mit 
chronischen perivaseulfi, ren Entztindungserscheinungen. 

L 187. Tod 15 Tage naeh fronto-ba,~lem Impressionsschufl. Autoptisch: 
Hochgradigste Zeichen des Hirndruekes. Menin#tis, Ventrikelinfektion mit Aqu/i- 
duktverschlnfl und H):drocephalus, subeorticale Fron~alabscesse und abszediert(.r 
Schul3kanal (Splitter nicht gefunden). Histologisch: Deutliehe Verbreiterung des 
beiderseitigen Frontahnarkes, enge Ventrikel, da der SchuBkaaal im Balken un4 
Fornixgebiet verl~uft. Periv'~scul~res und geringgradiges diffu~s 0dem um den 
vereiterten Schui3kanal, in dessen NiChe dim Winduugen (Gyms cing.) diffus blau 
shad. Verst/~rkung des ~)dcms in den Markstrahlen der Windungen der 3[0:ntelkant~, 
mit hochgl~,~diger sekund~rer Quellung des Markes. In den wundferneren Teilen 
dens Markes liegt kein 0dem, dagegen Markschwellung und Oligodendroglia~ehwel- 
lung (HS) Erweiterung der perivascul~tren R.hume art den tiefen Kernen (Globus 
pallidus) mit Lockerung des umgebenden (2ewebes (Scheeklmg) bei bestehender 
st;xrker basaler Meningitis. Umsehriebene Markverbreiterm~g und Aufhellung im 
"['emporallappenmark ohne 0dem (Abb. 16a). 

L 100. Tod 14--]7 ? Tage nach fronto-parietalem StcekschuB mit Prolaps. 
Autoptisch: Deutliche Markverbreiterung der Umgebung, der histologisch eine 
erhebliche (idemat6se DurehtrAnkung entspricht. In den peripheren Teilen der 
Markstrahlen Lockerungsbezirk ohne 0dem. In der Randzone des Abscesses 
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~mff:ailig zarte, weitgcstaute, e~vernomartige Gef/iBe mit reichlichem ()dem in deJ~ 
Masehen (die GestMt dieser (;ef~tl3e erinnert an Gefiil~hildungen nm Xekrosen im 
Glioblastoma multiforme). 

L 134. Ted lg T~ge n~eh frontal eingedrungenem SteekschufL Autoptiseh 
leichte Markverbreit('rung im ParietMmark. der histologdsch eine Aufhellung ent- 
spricht. 

L 5. Ted 21 Tage nach Zertrihmucruug beider Frorttalpole mit Ausbildmlg 
eiaes gut abgegrenzten zwischen Dura und Him liegenden Absee,~es. Der Ted 

�9 wurde dutch eine interkurrenta Erkrankung (Tetanus) bedingt. Histologisch: 
Diffuses 0dem im 3I{~rkstr,~hl eincr bem~ehbarten Windung mit progre,~iver Reak- 
tion der (41i,t. Abklingende Entziindungserseheinungen (Abb. 21~ u. h). 

L 17. Ted 22 Tage n~ch parietMem impressionssehuB (TangentiMschuB) rnit 
l)urehln'uvh in den Ventrikel. Pyoeephalus int. mir. Verstopfung des Aqu~tduktes 
und eutspre,:hendem Hydrocephalus. Histologiseh: in  der Umgcbung des Absce.~cs 
und aa ebmr eri~sengroBen Stelle tier im )[ark liegt ein diffuses ()dem. Kotlater,~le.~ 
0dem enthuag dem Verlauf des Sehui]k~nMs yon de," Rinde zum Ventt~kel. Reich- 
]i('h frisehe Blutungen (Abb. 14b). 

L 26. Ted 22 T~ge n,~eh fronto-temlmralem Impressionsschu~ mit hochgr~diger 
Trtimmerwirkung. Autoptisch: Ric~ige TriimmerabsceBh6hle bei fazt vSlligem 
Fehlen (le~ Tempol,-dlappenz tmd breitem Ehal,ruch iu dic Seitenk~mmcrn, Pyo- 
eeph~lus inl~. Histologdsch: Breiter 0denuitlg im zentl~den Murk um die AI)seeB- 
h6hle, besonders ~uff~llig in Form yon "..0demstrMleu'" imwrhMI) der innere[i 
K~psel. St,~rker M~rkzerfM1 (s. Abb. 15b). 

L 362. Ted 25 T~ge naeh [mpre~ionssehuBvecletztu~g I)eider ()ccipitMl~ppen. 
IAquorfistet, basale Meningitis. Autoptisch: MM]iger Hiru(Iruck. Verbr'eiteruug. 
glasige Verfii, rbung und gummi~rtige Konsistenz des umgebendeu M~u'kes. 1-[isto- 
k)gisch findet sich :mr einem Schnitt dutch dic N'tchbarsch~ft der Wunde eine er- 
hebliche Markverbreiterung durch AufheIlung und kleinere Abscesse ohne rechte 
Ausbildung einer Wucherungszone. Das 0dem dringt breit nnd bis in die Spitz~ 
der Markstt,~hlen vor. breitet sich diffus ~us und ist perivaseul~r verdichtet. Dureh 
(lie grol~en Markm~ssen der Sehstt',~hlung laufen ,,0demstral]eW'. Diffuse Ence- 
phalitis der Umgebung mit fibroblastL~her Wucherung der (:efiil~e. periv~scul~iren 
Leukocyteni~ffiltraten und progTe~iv-regressiver P, eaktion der 3[akroglia im ()dem- 
gebiet. AuffMligc Hyper/imic der GefS,6e ohne Stase. 

L 359. Ted 25 Ta.ge nach temporo-parietalem Steckschul3 mi+ sul>eortic~der 
Absce~bildung (Fissm~ Sylvii) mit guter Kapsclung. ~[akroskopisch: Deutliche 
Markverbreiterung der Umgebung, der histologfisch eine Durchtnlnkung mit peri- 
vz~sculii, r gclagertem und diffusem 0dem entsprieht. Die interfaseiculg, re Gli,~ in 
den ,,0demstraflen" zeigt eine Verbreiterung des Zelleibes bei pyknotischer Ver- 
itnderung und randstandiger Lagerung des Kernes. lhr Cytopl~sma fiirbt sich 
mit HE  deuttieh rot, nach Mas,+on hell- bis dunkelblau. (5[orphologisch hcsteht 
eine gewi~e'~hnlichkeit mit eosinophilen Zellen der Hypophyse.) Daneb,*a kommen 
gtasig geschwollene - -  d .h .  durchscheinende - -  und leieht o[~lisierend gef~rbte 
Zellen etwa gleicher Gestadt vet. ]3eide l!egen in den interfaseicnlhren , ,0demstml~,n" 
in derartig dichter Lagerung, dab ein Zweifel an ihrer Herkunft aus der Oligoden- 
drogllareihe nicht besteht. AuffMlig ist welter die leicht bl~tue opale Ff~rbung 
einzehaer - -  mit dieser Farbung gew61mlich rot dargestellter - -  Markseheiden 
im 0demgebiet. La4$e und Au,~chen, gelegentlich der ~bergang in noch ro~ gef~rbtc 
Markscheidenanteile oder die bl~,uliche Umrandung im we~ntliehen noch rot 
gefarbter Markscheiden sprechen unzweifeltmft dafiir, dal] es sich um solche l~ndel t .  
Bei )[arkscheidenf~irbungen sind sie zartblau-schw~rzlich angefiirbt. (Keine -~hn- 
lichkeit zu den Rosenlhzzlschert F~sern, deneu sie bei Zellf~,rbungen ctwas hhneln.) 
Letztlieh findet sich die Ausbildung eigenartig groi3er, gege~t d,~s Gewebe zu mit 
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einer rotes (Ma&~on) bzw. blau-schwalv.en (Heidenh~dn) netzigen Schale versehenen 
~rcofSen kugeligen Lficken im Gewebe. Sic liegen oft am Ende einer his dahin noc, h 
sichtb~ren, sonst weitgehend vakuolig ver~nderten Markscheide, oft auch am 
Rande oder im Verlauf yon Reihen der interfascicul/irell Gila. Es handelt sich 
wahrscheinlich um einen SchwellungsprozeB yon 5[arkscheidenanteilen. m6glicher- 
weise aber such um einen Endzustand der Oligodendrogliasehwellung. Vielleicht 
sind such beide Entstehungsalten m6glich. 

Z 287. Tod 25 Tgge nach l)arieta[em Impre~ionssehul] mit pflaumengrollem 
Prolaps. .Markverbrciterung mit griinlicher Verfarbung und gummiartiger Kon- 
sistenz im Parictallappen. ~berall 5dematSse Durchtrankung. Ausbildung einer 
phlegnmnbsen Encephalitis in dcr Wundumgebung mit Wucherung der Makrc)- 
und ~Iikroglia (Abh. lb, 17a u. b). 

L 109. Tod 211 T~ge nach frontaiem Impressionsschuf~ mi~ frollto-temlx)~,lem. 
riesigem Pmlaps. Autoptisch : Markverblviterung bolder Hemisphiiren. inshesondere 
V~,rbreitcrung und gl~mige Verf/~rbung im ~nliegcnden Mark des Temporalpols. 
.~tuff~tllige Vergr6Berung der gesamten Gegenhemisph~re ! mit Massenverschiebungen 
zur Vcrletzungsseite und Zusammenpresstmg des ganzen Ventrikelsystems. Histo- 
Iogisch: V611ig zerfallener fronto-temporaler Prolaps, Verbreiterung und Aufhellung 
,les temporo-parietalen Markes der Verletzung.~eite mit diffuser 6demat6ser Dureh- 
t.r~inkung und Diapedesisblutungen. An den Spitzen der Markstv~Men liegt ein 
6dcmfreies spongi6ses Gewebe, Im ge~mten yon der Art. cerebri media versorgtem 
~;ebiet der (-~egenseite besteht eine Verbreiterung und hochgradige Erwciterung 
der perivaseul/iren P~/~ume mit Auflockerung der Nachbarschaft slier Rinden- 
,~effiBe dcr crwi;hnten Windungen und eine gleiehartige VerS~nderung mit beginnen- 
dem Qewebszerfall in dem darunterliegenden Mark und dem d~,zugeh6rigen Stamm- 
~anglicnanteil (.,Schecknng") ohne f~trberisch naehweisbarcs 0dcm hei streng~,r 
l~grenzung auf den eben et~v/ihnten Versor~mgsbezirk. 

L 42. Tod 26 Tage naeh parieto-occipit~lem Impressionssehufl. Autoptisch: 
Prolaps bei anscheinend verklebvem Ventrikeleinbrueh, be~nnender Pyoeephalus 
int., Meningitis. Histologiseh: Dgffns im Gewebe bis welt jenseits des Wand- 
gewebes vordringendes 0dem, das die Entzfindungserseheinungen welt/ibersehreitet. 
Abscei3nah steigert sich das ~)dem zu breiten ,.Qdemseen" und zeigt perivaseul~re 
Verdichtungen (Abb. 15a). 

L 146. Tod 27 Tage nach frontalem Steeksehu[3 mit Ventrikeler6ffnuag. Autop- 
tisch: Mar~:vcrhreite~'ung beidcr Seiten, Hydrocephalus oeclusus infolge Aquadukt- 
verschluB. Histologisch: Markverbreit~erung und Aufhellung fast ohne 0dem in 
F 1 nnd F 2 in der Nachbarsehaft eines pflaumengroBen, an der Mantelkante ober- 
halb des Yorderhorns liegenden, gut gekapselten Abscesses. 0dem im wesentlichen 
nur noch in den Maschen der Absceilkapsel, in der Umgebung - -  Markverbreite- 
rung --- bereits im Riickgang begriffen. Auff~.llige Aufhellung der Grenzschicht 
zwisehen Rinde und Mark, au{lerhalb der U-]~'a~ern. Leichte Aufhellung und Mark- 
schwellung im Frontallappenmark der Gegenseitc. 

L 503. Tcwl 29 Tage na~:h frontalem HirnstceksehulL Prolapsbildung, hoch- 
gradige Verhreiternng der gleichseitigen Hemisphere mit diffuser Encephalitis 
(fleischfarbene Verfhrbung des Markes), hoehgradige Massenversehiebungen zur 
Gegenseite. Gewebe weich, matscltig, 0dem fliel~t ab. Histologisch (Gefrierschnitte 
durch das Gebiet der phlegmon6sen Encephalitis): Starker Gewebszerfall mit 
retikuli~rer A~ffl6sung, hoehgradiges perivascul/~res und diffuses 0dem ties Markes 
~nit Quellungserscheinungen an den dickeren Ma, rkscheiden, w/~hrend die dtinneren 
besser erhalten sind. Gute Darstellung der Axone in tier Rinde, w'~hrend sic im 
Mark v611ig gequollen, oft zerfaUen sind. Im Zellbild sind die GanglienzeUen (Ge- 
frierseh~fitte) im Sinne einer homogenisierenden Erkrankung (STielmeyer) ver- 
5ndert. im Mark liegen perivascul~re Leuko- und Lymphocyteninfiltrat e. Wuche. 
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rungserseheinungeu der Advcntitia mit Mitosen. Nach Ma.~.so~ stcllt sich ein diffuses 
(~)dem in den Gewebsm~schen des Markes dar, das perivasculiir verdichtet ist. [n 
der - -  kaum geschrumpften - -  Rinde liegcn um jede Ganglienzelle blau gefhrbtv ~ 
Ma~seu mantelartig um den Zelleib, wobei nach aul]ea eine Aufhellung und Locke- 
nmg der homogen gefarbten IntercelluL'Lrsubstanz besteht (Ma~son-F~rbung). Bei 
HE-~F~rbung sind diese Verh~tltnisse kaum erkennbar, allenfalls besteht eine leieht(- 
perivasculiire Gewebslockerung. Mit Goldsublimat stellen sich die plasmatischen 
Astrocyten der Rinde und des angrenzenden Markes gut dar, wMu'end in der Tiefe 
die Astrogtia fortschreitende AuflSsungserscheinungen (Klasmatodendroso) zu- 
n~ehst mit Zerfall der faserigen Forts~.tze bis zur vSlligeu Zers~Srung dec Zellen 
zeigt, yon denen nut mehr schwarze feinkSrnige Triimmer nachweisbar bleiben. 

L 27.  Tod 27 Tage nach parietalem gleichseitigem Splittersteckschu{] mi$ 
langem Kanal dureh Markanteile. Hochgradige 5[arkverbreiterung, starke M~ssen: 
versehiebungen. Histologiseh: Diffuse, 0demtibersehwemmung der ganzen Hemi- 
sphgre um einen tiefen, buchtenreichen AbsceB, insbesondem auch um die gut 
gekapselten Steekschuflkan&le (Abb. 19). 

L 41.  Tod 32 Tage rmeh parietaler Impre~ionsschul3verletzur~g. Makroskopiseh: 
Ausbildung ein~s eigenartigen Prolapses, der die tiefen Teile des Systems mehr- 
kammeriger Abscesse an die Oberflaehe gezogen hart. Um die Reste der gut ge- 
kammerten Absee,13h6hlen hochgradiges MarkSdem his an die Ventrikelwand. 
Verbreiterung und Auflockerung der periv0~cularen Raume in den benaehbarten 
Rindenteilen, Encephalitis in Riehtung auf daz Ventrikelsystem nfit ausgedehnter 
)L~rkverbreiterung mad 0dem. Reielflich Diapedesisblutunge~l im Prolapsgebiet. 

L 9. Tod 32 Tage nach frontal eingedrungenem Stecksehul5 mit ErOffnung des 
re'orderhorns, Prolaps, Konvexit/itsmeningitis. Histologiseh: 0dem is~ nur in 
wenigen Sputvn naehweisbar um die Absees~ und erreicht nur in der Nghe einer 
frisehen Blutung n~he dem Prolaps ein gr6l]eres AusmaB. Erweitenmg der peri- 
eellularen Rgume in der Rinde (Abb. 6a). 

L 11. Tod 33 Tage nach parieto-oceipit~ler SplitterstecksehuBverletzung mit 
Prolaps. Hochgradigste Markverbreiterung bei gleielmeitig gegen das Stirnbein 
verlaufeIldem Schul3kanal. Hoehgt~digste 3Iassenverschiebungen zur Gegenseite 
bei Zuquetschung des Ventrikelsystems. Histologisch: Gute Kapselbfldung bei 
hochgradigster 6demat6ser Durehtrfi, llkung der Bindegewebsmassen. Dichtes 
0dem des gesamten Hemisph/iremnarkes entlang dem Abscel5 bis in die ~u/Jersten 
Pole mit phlegmon6ser EneephMitis in diesem Gebiet (intmcellul~re Kokken!). 
In den Spitzen einiger Markwindungen Lockerungsbezirk ohne ~at:hweisbares 
0dem (Abb. 6b, 12, 13, 14a, 20a u. b). 

L 37.  Tod 39 Tage naeh temporo-oecipitaler Steckschu/3verletzung. t[isto- 
logiseh: V611iger Zerfall des Markes und einiger Windungen in der N/ihe eines Ab- 
scesses mit Durchsetztmg yon zahlreichen - -  makroskopiseh flohstiehartigen -- 
Diapedesisblutungen. Hochgradige Erweiterung der perivasculSren und peri- 
eellul/tren R/h,me im gesamten Gebiet der temporalen Windungen mit Pyknose - -  
/ihnlieh tier chronischen Zellver~nderung Xi.~sls  - -  der Ganglienzellen. Nekrose, 
mit Demarkation der ba,salen Windungen des Tempomllappeus, Erweiterung der 
perivazcul/~rcn Rhume mit Umgebung~loekerung (Scheckung) im ganze~t Parietal- 
]appen mit Aussparung der yon der Art. cercbri anterior versorgten Gebiete. ~detn 
der dem ~larkzerfall benachl)arten Windungen (diffuse Blauf/trbung nach ~'l[rl, s ,von).  

L 159 .  (Unbekannt.) Tod etwa 3t)--40 Tage nach linksseitigem fronl~alen 
lmpressionsschuf$ mit beiderseitigen subcortic~lcn Absces,sen der Umgebung, htoch- 
gradige Markverbreiterung beider HemisphSxen bis ins Parietalmark. Histologiseh 
ist im Parietalmark eine hochg~dige Verbreiterung und Aufhellung des M~rkes 
eingetreten, wobei 0dem nut in der Peripherie, d. h. am Ansatz tier Markstr~hlen 

~ Siehe Beitrag Zi i l ch :  Zbl. Neurochir. ~;, H. 3./6 (1941). 
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f~rberisch dat~tellbar ist. Die iibrigen Teile zeigen eine hoehgrt~dige 3htrkseheiden- 
und Oligodendrogliaschwellung. Durchsetzun~ mit zum Tell bhru gefarbter Oli- 
godendroglia (Ma,~san,) und zahlreicher zum Tell fa,~erbildender Astroglia. Auf- 
f~llige Blauf'~rbung der Capillaren. deren W~nde etwas verdickt erseheinen. 

L 383. Ted 70 Tage nach Impression~chuBverletzung des Parietalgebietes und 
opemtiver Freilegung des  Oceipitallappens. Autoptisch: 5iehrere subdur'ale Ab- 
scesse mit eitriger Pachymenihgitis. Histologisch: Starke Vernarbungsersehei- 
mmgen im Gebiet der kleineren Abscesse. Keilf6rmige Erweichungsgebiete. die 
his tief in das Mark hereinreichen - -  mit guter Abgrenzung und Wueherung~v.one 
der Umgebung. , ,Koagulatio~nekrose'" der Rindengebiete iiber den Erweichungen 
mit leiehtem 0dem der ~iherhegenden ge~aleherten weichen H/~uw. Dichte 0dem- 
seen im Gebiet der Grenze zwischen keilf6rmiger Erweichung und umgebendent 
Hirn. Reste Mten 0dems - -  besonders perivasculih" --- in tier weiteren Umgebung 
mit zahlreichen Rundzelleninfiltraten der Gef/~13e und - -  ,,epithelialen" - -  Zellen 
aus der Oligodendrogliareihe. Hoch~adige Quellungserscheinungen ohne 0dem im 
subependym~ren Gebiet der eitrig infizierten Ventt~kehvande (Pyoeephalus internus). 

L .35'6. Ted 72 Tage nach frontalem i,npressionssehuB mit subcortiealer Abseel]- 
bildung und basaler Meningitis. Histologiseh: System gut gelmpselter Abscessc 
unterhalb der Sehullwunde mit reichlich Diapedesisbhmmgen in der Umgebung. 
Starkes 0dein der Naehbarschaft in den Markstrahlen der umgebenden Windungen. 
diffu~ Blauf~rbung (Ma&~on) und Verdiehtung tier Rizlde in engster Umgebung dec 
Abscesse. Blauf'iirbung (Mm~satt) und ,,epitheliMe'" Vergr6Belxmg der Olig(Men- 
droglia im Gebiet alter 0demstraBen. Hoehgradige Aufl6sung der Markseheiden 
in der Unigebung ohne naehweisbams 0dem. Keine wesentliehe HS in der weiteren 
En tfernung. 

So'n, stige Fiille. 
L 322. Ted 11 'Y~ge ntrch C~rotisunterbindung bei Schul~verletzung und Biu- 

tungen aus Aneurysma. L/~hmung der entgegengesetzten K6rperh'Mfte wenige Tage 
vor dem Tode. Makroskopisch kein sicherer Befund. Histologiseh: Aufhellung, abet 
nur geringgTadige Verbreiterung des Markes, unsystenmtische Demarkierungszonen 
yon kleineren Nekro~n im Ausbreitungsgebiet der Art. cerebri reed. Hoehgradige 
Erweit.erung der pericellul~,ren und perivascul/imn RSume in tier Rinde der meisten 
Windungen der yon der obengenannten Arterie versorg~en Gebiete. Kein f'~rberisch 
darstellb,~res 0dem. (Weitere Bearbeitung des Falles durch H. Noetzel.) 

L 18. Ted an Ka'eislaufstSrungen und Meningitis 3 Tage nach tranm~tischcr 
Stirnbeinimpression. Bei der Autopsie enge Ventrikel, cerebellarer Druekeonus, 
fl~,ehes, frontMes, subdurales H'~nmtom, leichte Verbreiterung des reehten ParietM- 
markes bei ausgedehnter Meningitis der Konvexit/it. und Basis. Histologisch: 
Leichte Markverbreiterung und Aufhellung bei starker VergrOt~e~amg der Oligoden- 
droglia. Verbreiter~mg der perieellularen und pe~Svascul~ren R~ume der Rinde 
im Gebiet tier Fi~ura  Sylvii. 

L 18,L Ted 19 Tage naeh Meningitis t infolge spinaler Verletzuug. Autoptisetx 
keine siche~e, histologisch leichte Verbreiterung und Aufhellung im Mark mi~ 
Schwetlung der Oligodendroglia und reichlicher - -  naeh .Masson f~rbbarer - -  
Plasmaanh~ufung in den Gef~Ben. Direkt unter den Mcningen ist die erste Schieht 
hochgr~tdig gelockert und verbreitert (Loekerungsbezirk). 
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