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Hirnédem und Hirnschwellung.
Von
Stabsarzt K. J, Ziilch,
Abteilungs- und Regimentsarzt in einem Punzerregiment.
Mit 26, zum Teil farbigen Abbildungen (47 Einzelbilder) im Text.

(Eingegangen am 28. Juli 1942.)

Hii‘nschwellung oder Hirnddem ? — es scheint eine akademische Frage-
stellung zu sein, die es zudem nur im deutschen Schrifttum gibt. Pette
stellte auf dem Neurologen-Kongrel 1937 eindeutig und klar fest, daB
alle Versuche einer morphologischen Erfassung der Hirnschwellong (HS)
bisher gescheitert selen. Wer einmal Gelegenheit gehabt hitte, die
Entwicklung einer HS in wenigen Stunden zu beobachten, werde wohl
niemals auf den Gedanken kommen, das Problem der HS sei anatomisch
losbar. Es sei vielmehr wahrscheinlich eine physikalisch-chemische
Aufgabe.

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

Die Begriffsfassung der HS und die Abtrennung dieses Zustandes
vom Hirnédem (HO) geht auf Reichardt zuriick, der sie folgendermaBen
begrenzte: ,,Als HS bezeichnet man Volumvergriflerungen des Gehirns,
welche nicht die Folge sind von Hyperdmie oder der Anwesenheit ver-
mehrter freier Fliissigkeit (HO, Hydrops meningeus, Hydrocephalus)
und auch nicht Folge von histologischen Verinderungen im Sinne einer
Geschwulst oder geschwulstihnlichen Bildung oder von sog. Entziin-
dungen (Eiterung, Abscesse usw.), wodurch die VolumvergroBerungen
des Gehirng an und fiir sich restlos geklart werden kénnen.™

Als Methode der Unterscheidung gab er den physikalischen Ver-
gleich des Schidelinnenraums und des Hirnvolumens an, wobei Unter-
schiede von weniger als 8% (spéter 10%) als beweisend fiir das Vorliegen
einer HS gelten sollten.

Ein Hirnédem, das von auBen nicht festgestellt werden konnte,
mufBte durch Zerlegung des Hirns und das dadurch erreichte AbflieBen
der Odemfliissigkeit (die gewichtsmaBig festgestellt wurde) ausgeschaltet
werden, wenn nicht die Diagnose bereits aus dem feuchten Glanz der
Schnittfliche und dem raschen Zerflielen der Blutpunkte gestellt
werden konnte.
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Odem ist nach allgemein pathologischer Begriffsfassung eine iiber-
méfige Ansammlung von Flissigkeit in den Geweben, wobei vorwiegend
an einen Sitz in den Gewebsspalten gedacht ist, d. h. das Auseinander-
weichen der Gewebselemente stebt im Vordergrund. Erst in zweiter
Linie wird eine gesteigerte Schwellung der zelligen und faserigen Bestand-
teile (Klemensiewicz) erwihnt (,,Zellodem™ in der Begriffsfassung von
Jorns, das dieser der HS gleichsetzt).

Eine sichere Unterscheidung der Begriffe ,,Schwellung™ und ,, Quel-
lung ist bisher noch nicht durchgefiihrt worden. Unter dem Ausdruck
Quellung ktnnen (Hochmeister, Marchand} sehr verschiedene Vorginge
verstanden werden. 1. Aufnahme von Fhissigkeit in offenen Hohlriumen
eines porosen Korpers, der selbst keine materielle Verinderung erleidet;
3. endosmotische Flissigkeitsaufnahme; 3. kolloide Flissigkeitsaufnahme,
wobei die homogene Beschaffenheit beibehalten wird, d. h. die Homo-
genitit erhalten bleibt. Auch das Protoplasma der Zellen eines &de-
matosen Gewebes kann Fliussigkeiten aufnehmen (Ziegler).

In der folgenden Arbeit werden die Begriffe Schwellung und Quellung
nicht scharf voneinander getrennt werden. Doch wird der Ausdruck
Schwellung vorwiegend fiir eine primédre Volumvergrofierung zelliger
Elemente und threr paraplastischen Substanzen beniitzt werden, wahrend
der Ausdruck Quellung vorwiegend fiir eine durch sekundire Fliissig-
keitsaufnahme ,,aus dem Odem*¢ entstandene VolumvergroBerung ange-
wandt wird.

Welche von diesen beiden Verdnderungen, HO und HS, zwuerst auftritt, ist
nach Dietrich noch nicht weiter bestimmt worden, vielmehr besteht stillschwei-
gendes Ubereinkommen, daB die Veranderungen der Strukturelemente in freier
Flissigkeitsansammlung nach Zeit und Stirke parallelgehen, in der zeitlichen
Folge vielleicht etwas nachgeordnet sind.

Nach der Reichardtschen Begriffsbestimmung kann man anmnehmen,
daB ihm bei der Neuabfassung der Begriffe eine primire ,,Sehwellung*’
des Hirngewebes vorgeschwebt hat, zum Unterschied von den eben
erwihnten koordinierten oder sekundiren Verinderungen des Gewebes
im Odem. Doch wird auf diese Fragestellung unten noch néher ein-
gegangen. —

Reickardt hat mit seiner komplizierten Methode niemals breitere An-
erkennung finden koénnen und hat spiter selbst ihre Sicherheit ein-
geschrinkt, als er 1923 feststellte, ,.daB es dauernd zu volumindse Hirne
ohne manifesten Krankheitsproze3‘ gibe. Normalerweise sollte die oben
angegebene Differenz zwischen Schiadelinnenraum und Hirnvolumen
beim Krwachsenen zwischen 8 und 10% betragen. Jetzt gab er an, dies
Verhiltnis kénne dauernd ein viel geringeres sein, z. B. 6 oder 4% und
vielleicht noch weniger bétragen.

Eine stindige Begriffsverwirrung ist die Folge dieser nur hypo-
thetischen Begriffsbestimmung gewesen, die einzig nach physikalischen,
nicht nach anatomischen Methoden vorgenommen werden konnte.
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Anatomische, physikalische und kolloidosmotische Begriffe sind seitdem
stiandig vermengt -worden, héufig wurde iiberhaupt nicht einmal an-
gegeben, aus welcher Kategorie diese Begriffe hergeleitet wurden.

Ja, lange Zeit sind bei der Begriffsfassung der HS sogar vorwiegend
Merkmale angegeben worden, die wir spiter als die des vermehrten
Hirndruckes kenunengelernt haben (Fiinfgeld, Jaburek, Spatz, Struwe).
Tonnis hat das Verdienst, eine genaue Trennung dieser Begriffe nach-
driicklichst betont zu haben.

Da jedoch die begriffliche Abtrennung der HS vom HO anscheinend
anatomisch wirklich verschiedene Zustinde erfaf3t hatte, haben dic
Versuche zu einer auch morphologischen Erfassung niemals geruht.
Die wichtigsten positiven Ergebnisse der bisherigen Arbeiten sollen hier
kurz zusammengefat werden:

Neben der Erwahnung von Merkmalen, die wir heute als die des

Hirndruckes — d.h., des durch Volumenvermehrung gesteigerten
Schadelinnendruckes —— kennen, gab Anton folgende Beschreibung des

(Odems: Die Windungen seien verbreitert, die Furchen seichter, die Hirn-
substanz hochgradig anidmisch, bei geringen Graden ficlen die Schnitt-
flachen durch ungewdhnliche Feuchtigkeit auf, in hoheren Graden sei
dic Substanz teigig, in héchsten Graden kime es zu einer Verwandlung
des Hirngewebes in einen leichten, lockeren Brei.

Histologisch sei eine stirkere Fiilllung der Lymphscheiden, aber auch
eine Gdematdse Durchtrinkung der Neuroglia nachweisbar. Die Nerven-
fasern seien auseinandergedriangt und gelockert, die Gliariume erweitert,
es bestdnde auch ein weitmaschiges Netz mit mehr oder minder zahl-
reichen Leukocvten. Die Befunde seien in der Regel in der weilen Sub-
stanz intensiver. Die Folgen des Odems seien Quellungserscheinungen
am Parenchym (Ganglienzellen, Nervenfasern), wobei die Achsen-
zylinder verdickt, knotig und gewunden, die Markscheiden in Myelin-
tropfchen zerflossen seien. Die Ganglienzellen zeigten charakteristische
Befunde: sie seien in frischeren Stadien homogen gequollen, die Peri-
cellulirraume seien hochgradig erweitert. Auch die Gliafasern konnten
zerfallen und es kime stellenweise zum Auftreten groflerer Spaltriume
und Héhlenbildungen.

Auch Sehmaus gibt in seiner ,,Pathologie des Riickenmarks" recht
gute Beschreibungen der oGdematosen Veranderungen: Ansammlung
einer homogenen oder kornigen Substanz in den Lymphscheiden der
Gefille, eigentiimliche Formverinderungen der Markscheiden innerhalb
der Quellungsherde der Transsudatmasse (varikose Auftreibungen und
spindelige Verdickungen, Auftreibungen und korkzieherartige Schlinge-
lung der Achsenzylinder), stirkerer Zerfall des Markes, Zerfall der Nerven-
elemente und der Glia im Endstadium.

Gerade diese Beschreibungen wurden hier so ausfithrlich wieder-
gegeben, weil sie in allen ihren Einzelheiten mit den tatsichlichen

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

Fiir die HS aber wurden folgende Kennzeichen gegeben:

Fiinfgeld beschreibt sie ,nach dem bekannten makroskopischen
Befund'® mit Verstrichensein der Windungen, trockener Oberfliche und
Konsistenzerhshung der Hirnsubstanz, Ostertag erkennt HS bereits bei
HE-Firbung durch Auseinanderdringung.. der Parenchymelemente,
durch stark verbreiterte plasmatische Glia Wnd das Auftreten améoboider
Formen der Astrocyten, Spatz hilt das Vorkommen der HS bei Hirn-
tumoren fiir sehr haufig, ,,sie ist im wesentlichen die unmittelbare Ursache
der sog. allgemeinen Hirndruckerscheinungen’. Neben Zeichen des
Hirndruckes fand er eine Erhéhung der Gewebsgkonsistenz. Es bestand
die Neigung zur allgemeinen Ausbreitung der HS auch bei lokaler Be-
grenzung einer Geschwulst (Medulla oblongata, Opticus). Bei histo-
logischer Untersuchung fanden sich fter itberhaupt keine sicheren Ver-
dnderungen in der Struktur, meist allerdings Schwellung und Auflésung
der Fortsitze an den Astrocyten (Klasmatodendrose, amoboide Um-
wandlung). Rothschild sah an der Glia des GroBhirnmarkes von Fillen
mit sicherer Hirnschwellung keine oder lediglich eine schwache pri-
amoboide Verdnderung. Diese sei vielmehr in den Fillen mit klebrig-
weicher Beschaffenheit der Hirnsubstanz nachweisbar und Ausdruck des
Verflissigungsvorganges der Glia. Aber derartige Hirne seien meist nicht
geschwollen. — Sichere Fille einer reinen Hirnschwellung scheint auch
Alzheimer bei seinen Studien iiber die améboide Glia zu Gesicht bekommen
zu haben, als er eine Reihe toxischer Prozesse und z. B. katatoner Psy-
chosen untersuchte. Damals duBlerte er die Auffassung, dafl die Volumen-
vergréflerung derartiger Hirne auf eine Schwellung — nach ibm aller-
dings vorwiegend von nervisen Strukturen wie Ganglienzellen und von
amdoboiden Gliazellen — zu beziehen sei. Hierbei erlitte die Faserglia
eine Aufldsung ihrer Fortsitze (unter Bildung von , Fiillkdrperchen‘)
und es kime zur Aushildung am&boider Glia (unter der wir neben regressiv
verdnderten Astrocyten auch sichere geschwollene Oligodendroglia er-
kennen konnen; Abb. 28, Fig. le, {, g, Abb. 30, Fig. 1m und 2a u. b).
Die Markfasern der weillen Substanz fand er voneinander abgertickt,
weil sich grofle amdboide Gliazellen dazwischengeschoben hatten.

So wichtig die Alzheimerschen Beobachtungen auch waren, so brachte
er in der pathogenetischen Deutung entsprechend seiner besonderen Ein-
stellung auf die ,,améhoide Glia*™ keine neuen Erkenntnisse zur HS-
Frage.

In einem groBen Teil des Schrifttums ist dann die Trennung von HO
und HS kolloidosmotisch versucht worden (Schrifttum siebe Hdaussler
und Selbach), oder man hat sich (Hoff und Urban} mit allgemeinen
Begriffsfassungen begniigt: ,,jenes pathologische Zustandsbild, das land-
laufig als Hirnodem bezeichnet wird, kann ohne weiteres mit freiem Auge
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erkannt werden und liefert somit fiir unsere Untersuchungen eine ge-
niigende Unterlage®.

Eine bisher im Schrifttum fast vollstindig Ubersehene Arbeit von
Hart hat sich besonders mit der Entstehung des HO bei infizierten
GehirnschuBwunden befafit. Bei der Feststellung des makroskopischen
Befundes war das HO durch die VergréBerung der verletzten Hirn-
partie, ja der ganzen Hemisphire und die Zeichen des Hirndruckes und
Massenverschiebungen zur (egenseite zu erkennen. Die Ventrikel der
verletzten Seite waren komprimiert. Auch Hart glaubt, dafl es neben
dem entziindlichen ein reaktives bzw. abakterielles Odem gibe. Die An-
fiilllung der perivasculiren Riume in den weichen Héuten und der Hirn-
substanz nahe der Wande mit einer homogen geronnenen Fliissigkeit sah
er als Folge einer Lymphstauung an. Mikroskopisch wurde das Bild des
HO durch wabige Verinderung der Hirnsubstanz, das Auftreten weiter
Riume und Spalten um die Ganglienzellen und Gefifle und eine Auf-
lockerung des ganzen Gewebes erkenntlich. Gelegentlich sah er geradezu
erstaunliche Ansammlungen homogen geronnener Fliissigkeit in weiten
Hohlen und parallel gelegenen Spalten sonst normal gelegener Hirn-
substanz (Tafel IV, Abb. 2). Das durch Entziindung, zum geringen Teil
auch durch Zirkulationsstorungen, entstandene Odem erschien Hart
fir die Entstehung des Hirndruckes von ausschlaggebender Bedeu-
tung, lokal auch fiir die Abquetschung des Schulkanales und die dadurch
entstehende Zurickhaltung des Eiters. Auch fiir die Entstehung und
Tiefenausbreitung diffuser encephalitischer Prozesse sollte das HO von
groBer Wichtigkeit sein. Es fithrte zu einer Lockerung der weillen Mark-
substanzen und sollte damit breitere Wege fiir eine abnorme Fliissigkeits-
stromung und fiir die Ausbreitung der Entziindung schaffen. Eine von
Hart in Aussicht gestellte genauere Darstellung der pathologisch-ana-
tomischen, insbesondere mikroskopischen Befunde scheint nicht ver-
offentlicht worden zu sein.

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

Jaburek stiitzte seine Diagncse des (Odems auf makroskopisches
Aussehen (VolumenvergroBerung, hochgradige Blisse, Weichheit und
Zerfall von Substanz) sowie auf die histologische Priifung mit den
charakteristischen Odemsymptomen (Exsudation, Spalt- und Hohlen-
bildungen, Erweiterung der Piamaschen, der perivasculiren und peri-
celluliren Raume). Er fand einen wichtigen Unterschied in dem
Verhalten der einzelnen Hirnteile gegeniiber dem (dem, namlich die
Unterscheidung von Gdembereiten und nicht 6dembereiten Gebieten.
Odembereit waren die Hemisphirenmarklager, nicht ¢dembereit die
graue Substanz und geschlossene Fasersysteme der weilen Substanz
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(vordere Commissur, Balken, hintere Commissur, Kapseln). Vor den
nicht 6dembereiten Gebieten hérte das Gdem auf.

Eine scharfe Trennung zwischen HO und HS kénne — so meint
Jaburek — nicht leicht gezogen werden, sie besifien viele Beriihrungs-
punkte. Das anatomische Substrat fiir die HS diirfte eigentlich niemals
gefunden werden, denn dann hére sie definitionsgemall auf, eine HS
zu sein.

Weitere gute Befunde lieferte die Arbeit von Scheinker. Kennzeichen
der HS sollten sein: erhshte Konsistenz, Trockenheit der Hirnsubstanz,
Neigung zur allgemeinen Ausbreitung auf ganze Hemisphirenabschnitte.
Das Hirnédem dagegen sollte sich durch Verminderung der Konsistenz,
Weichheit, Zerfall des Gewebes, serése Durchtriankung und erhthten
Fliissigkeitsgehalt des Gehirns bei Beschrinkung der Verinderung auf
die groBen Hemispbidrenmarklager auszeichnen. In seinen hdchsten
iraden fithrte es zu einer diffusen Zerstérung und Verflissigung der
Grundsubstanz. Im tibrigen war Scheinker der Ansicht, daB beide Zu-
stinde lediglich durch graduelle Unterschiede getrennt, vielleicht sogar
verschiedene Stadien des gleichen Prozesses seien.

Greenfield machte keinen Unterschied zwischen HO und HS und schloB
die Anwesenheit des HO aus einer Verbreiterung des Zentrums semiovale,
der bei Markscheidenfirbung eine diffuse Aufhellung entsprach. Dabei
war einc (dematisierung und Schwellung der Markscheiden festzustellen.
Die Astrocyten erschienen héufig geschwollen, die Oligodendroglia jedoch
war angeblich nur minimal befallen. Insbesondere war die ,,akute
Schwellung* niemals ausgeprigt.

Eine ausfiihrliche Arbeit tiber das HO verdanken wir dlajouanine und Hornet,
die ebenfalls eine Unterscheidung von der HS nicht kennen. Wichtig ist aus ihrer
Beschreibung die histologische Schilderung: gleichmiBig starke Erweiterung aller
GefifBle, stirker der Venen als der Arterien (so daB einzelne Teile, z. B. die grauen
Kerne von einem Netz von Capillaren durchfurcht erscheinen) und mit Bestehen
einer prallen Fillung (rote Stase). Im Virchow-Robin-Raum lag hiufig ein lympha-
tischer Erguf aus einer fibrints-albuminésen koagulierten Fliissigkeit. Das Zwischen-
gewebe zwischen den erweiterten Capillarriumen erhielt hauptsichlich in der grauen
Substanz einen areolaren Charakter. In den gliareichen Gebieten beobachtete man
eine Fragmentation der Gliafortsitze und Schwellung des Zelleibes. Zugleich
gab es auch eine Verinderung der Oligodendroglia im Sinne der Schwellung. Die
Klasmatodendrose der Astroglia fanden die Verfasser entgegen Spatz nur selten.
An den Nervengzellen bestand eine Erweiterung der pericelluliren Riume, die in einer
gewissen Parallele zu der der perivasculiren Riume stand. Gelegentlich sahen sie
Erscheinungen an den Ganglienzellen, dic der ischamischen Zellverinderung Spzel-
meyers entsprachen.

Insgesamt ware also das Odem nach diesen Verf. charakterisiert durch eine
Erweiterung der perivasculiren Riuine, eine netzférmige Lockerung des Parenchyms,
durch eine Lockerung des perivasculdren Gewebes, eine Schwellung der Oligoden-
droglia und eine Erweiterung der pericelluliiren Riume. Im allgemeinen sollten die
Verdanderungen generalisiert sein, an einigen Stellen jedoch triten sie so stark in
den Vordergrund, daB man von einem lokalisierten Odem sprechen miisse. Ent-
sprechend gibe es 2 Typen, das meningo-cerebrale Odem in den Meningen und diffus
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im Hirn und das cerebrale, hauptsachlich in der grauen Substanz und in den tiefen
Kernen, sowie ventrikelnah.

Hallervorden hat bei der Erorterung der Kreislaufstérungen in der Atiologie des
angeborenen Schwachsinnes auf die Bedeutung der serésen Durchtrankung fiir die
Entstehung atrophischer Prozesse des Hirns hingewiesen. Ihre Folgen bestanden —
entsprechend den Befunden Schiirmanns, Eppingers und Rossles — auch im Hirn
in einer hochgradigen Parenchymschidigung, die sich von einer einfachen reversiblen
Veranderung bis zum volligen Schwund aller Ganglienzellen und Markfasern steigern
konnte, so daBl dann nur ein leeres Maschenwerk von Gliafasern zuriickblieb, an
dessen Reparation das Mesenchym nicht teilhatte (lockere Gliose, Status spongio-
.sug). Schidigungen leichteren Grades brauchten nicht zu wesentlichen Ausfillen
im Parenchym zu fithren, wurden jedoch mit einer ,,dichten Gliose'* beantwortet.
Auf den morphologischen Nachweis einer derartigen serdsen Durchtrankung im
Anfangsstadium ging Hallervorden kaum ein, da fiir ihn die Folgezustéinde im Mittel-
punkt des Interesses lagen.

Die aufschluBreichsten Beobachtungen morphologischer Befunde beim HO ver-
danken wir schlieBlich Jakob, der bei einem Meningeom eine wenig tiefreichende
Drucknekrose der anliegenden Rindenmarkpartien und eine einseitige Gdematdse
Hemisphirenschwellung gefunden hatte. Neben der Erweiterung der Maschen der
Virchow- Robinschen Riaume und des Markgeflechtes und dessen serdser Durch-
trinkung sah er eine diffus ausgebreitete, oft herdférmig vermehrte Markscheiden-
zerstérung in Form einer knolligen und kugeligen Auftreibung, einer verminderten
Anfarbbarkeit und einem Myelinzerfall. Dem Markzerfall entsprach eine Schidigung
der nervosen Fasern, eine Makrogliawucherung und betrichtliche Bildung amé-
boider Gliazellen (Klasmatodeundrose). Er nannte diese Art des Gewebsunterganges
»diffuse Odemnekrose*’. Weitere Kennzeichen dieses Prozesses sollten, neben der
diffusen Ausbreitung, die jedoch die U-Fasern und das tiefe Mark verschonte,
das Fehlen einer Beschrinkung auf die Versorgungsgebiete der groBen GefaB-
stimme sein.

Die im ganzen sich v6llig widersprechenden Ergebnisse der Begriffshestimmungen
von HO und HS aus dem Schrifttum — von denen hier nur ein kleiner ausgewihlter
Ausschnitt wiedergegeben wurde — haben Hiussler in einer ausgedehnten Schrift-
tumsiibersicht und Selback in einer tafelmiBigen Zusammenstellung wiedergegeben.
Man findet dort, wie sie insbesondere hinsichtlich der Konsistenz des Hirngewebes,
véllig entgegengesetzt und begriffsverwirrend sind.

Zieht man also unter die Arbeiten des Schrifttums den SchluBstrich
und versucht die Beantwortung der Frage, ob eine Trennung von HO
und HS anatomisch gelungen sei, so muBl man allerdings Pette mit seiner
so pessimistischen Feststellung recht geben.

Eigene Untersuchungen.

Die eigenen Untersuchungen gingen von der Uberzeugung aus, daf
die hypothetische Trennung von HO und HS — dic letzte besonders
bei gewissen psychiatrischen Erkrankungen aus dem Gebiet der Schizo-
phrenie — zu Recht bestiinde. Eine Trennung der beiden Zustinde
erschien dann moglich, wenn es gelang, das HO firberisch darzustellen.
Voraussetzung war eine Farbemethode, die eine Fliissigkeit von etwa
dem EiweiBreichtum des normalen Blutplasmas! firberisch darstellte.

1 Das kann nur cum grano salis gelten. Bei bestimmten Odemformen (,,Al-
buminurie ins Gewebe™) sind noch nihere Untersuchungen notwendig.
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Damit multe es moglich sein, mikroskopisch erkennbare Mengen von
ausgetretener Fliissigkeit auch im Gewebe nachzuweisen. Eine fir die
grobe Trennung brauchbare Methode scheint sich durch Anwendung
der Massonschen Trichromfirbung ergeben zu haben.

Die Brauchbarkeit dieser Farbung wurde allerdings erst zufillig bei
den Versuchen einer niheren Bestimmung der Entstehung der ,,akuten®
bzw. ,,mucoiden‘ Degeneration der Oligodendroglia gefunden. Bei einem
Fall von ausgesprochener ,akuter Schwellung der Oligodendroglia
wurden in den ihr benachbarten Markscheiden eigenartige Quellungs-
prozesse beobachtet (Zbl. Neurochir. 1940, H. 5, Abb. 6). Dies ver-
anlaBte zu einer weiteren Nachpriifung des Verhaltens der Markscheiden
bei Fillen, in denen makroskopisch eine ,,Hirnschwellung® angenommen
worden war.

Als Begriffsmerkmal der Hirnschwellung — die als postoperative
Gefahrenquelle seit langem das Interesse von T'énnis und seiner Schule
erregt hatte — war zunichst grob die Verbreiterung der Markmasse des
Hirns angenommen worden (wie in Abb. 1a). Aufler der Entstehung der
,,Hirnschwellung™ in der postoperativen Hirndruckperiode war ihr Vor-
kommen auch bei den malignen Hirntumoren (Glioblastom, Metastasen)
und pach Hirntraumen beobachtet worden. Daf} die Volumenvergréfie-
rung der Hirnmasse vorwiegend das Mark betraf (Zbl. Neurochir. 1940,
Abb. 1) war anatomisch gesichertes Erfahrungsgut und wurde von
Hdussler durch planimetrische Untersuchungen gesichert. Kolloid-
chemisch wurde als Erklarung gegeben, dafl die Ursache der Volumen-
vergroferung wahrscheinlich in einer Quellung des Markes liegen miisse,
da die Hauptkolloide des Markes, die Sphingomyeline auch die am stéark-
sten wasserquellbaren (B. T'énnis) waren. Ihr Anteil im Mark mit
8,9% — im Vergleich zu 0,1% in der Rinde — war allerdings mengen-
miiflig iiberragend. Die besondere Quellbarkeit sollte sich besonders
im sauren Milieu bemerkbar machen, das als Azidose durch Anoximie im
Bereich von Zirkulationsstrungen nachgewiesen worden war. Eine
vendse Stauung gab es bei jedem Tumor, insbesondere lieBen sich bei
der Geschwulstart mit der stirksten Begleitschwellung des Hirns, dem
Glioblastom, auch die stirksten Venenverinderungen nachweisen.

Eine Abtrennung des HO von der HS war in den Ausfilhrungen
von W. Ténnis, 1937, nicht erfolgt. Diese Unterscheidung gelang chir-
urgisch erst viel spiter, als er in 3 Fillen in der Umgebung von Abscessen
das Abflieflen freier Fliissigkeit aus dem Hirngewebe beobachten konnte.

Zunichst konnte in den eigenen Untersuchungen anatomisch fest-
gestellt werden, daB der Verbreiterung des Hirngewebes, inshesondere
des Markes, auch eine Verbreiterung und Aufhellung des Markes bei
Markscheidenfirbungen entsprach (1. c., Abb. Nr. 2 u. 3). Die genaue
histologische Untersuchung der einzelnen Markscheiden ergaben nun
iiberraschenderweise die gleichen Veranderungen, wie sie in dem oben
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mitgeteilten Befunde in der Nachbarschaft geschwollener Oligoden-
droglia gesehen worden waren. Aullerdem erwies sich die Oligodendroglia
in diesem ganzen Gebiet als erheblich vergréert — was besonders schin
an den hellen, perlenartigen Reihen der interfasciculdren Glia dargestellt
werden konnte (1. c., Abb. Nr. 4, 5) — und die Astrocyten befanden
sich im Zustand einer weitgehenden Klasmatodendrose und Schwellung.
Voraussetzung fiir die Unterscheidung dieser vermutlich der HS ent-
sprechenden Befunde von einem etwaigen HO war nunmehr die Moglich-
keit zur firberischen Darstellung des (Odems. Bei der Durcharbeitung
groBer Serien von Hirngeschwiilsten, Operationswunden und Abscessen
an Hemisphirenibersichtsschnitten, wobei die Masson-Farbung als
Reihenmethode angewandt wurde, stellte sich heraus, dal} sich in einem
groBen Teil der Falle Odem im verbreiterten Mark durch eine Blaufirbung
nachweisen liefl, wihrend in anderen — bei denen wie bei Metastasen
und gewissen Glioblastomen eine reine Hirnschwellung vermutet worden
war — Odeme im verbreiterten Mark nicht vorkamen. Damit erschienen
die Grundlagen fiir eine systematische Bearbeitung der Frage des Vor-
kommens von HO und HS gegeben und der Versuch ihrer morphologi-
schen Trennung gerechtfertigt.

Diese Untersuchungen wurden in ihrem beabsichtigten Ausmaf leider durch
den Krieg verhindert; es konnten einige vorlaufige Ergebnisse in einer kurzen
Mitteilung wiedergegeben werden. Die Bearbeitung wurde inzwischen in kurzen
Heimataufenthalten fortgesetzt und durch Einbeziehung der Untersuchung groBer
Reihen von SchuBwunden des Gehirns und ihrer Folgeerscheinungen (HirnabsceB,
Encephalitis) verbreitert.

Auch asus dieser Arbeit konnen nur vorldufige, zusammengedringte
Befunde und zusammenfassende Bemerkungen iiber ihre Auswertung
wiedergegehen werden, wihrend die ausfithrliche theoretische Begriindung
und insbesondere die Darstellung der pathogenetischen Beziehungen zum
GefaBsystem und der’ Vergleich mit den bisherigen chemischen und
kolloidosmotischen Erfahrungen (Dienst, de Crinis, Eppinger, Henschen,
B. Fischer, Liesegang und Mayr, Selbach und Perret, Schade und seine
Schule u. a.) einer spiteren Mitteilung vorbehalten. bleiben muf.

Die aus den bisherigen eigenen Arbeiten gewonnenen Vorstellungen
seien in Form einiger Arbeitsgrundsitze an den Anfang der Unter-
suchungen gestellt:

1. Es gibt zwei verschiedene Zustande der Volumenvergrélerung
des Hirngewebes, HO und HS, gemaB der urspriinglichen Begriffsfassung
Reichards, die morphologisch unterscheidbar sind. HO ist eine inter-
cellulire Flissigkeitsvermehrung, die sekundér zu einer Flissigkeits-
aufnahme auch der zelligen und faserigen Elemente fithren kann.
HS ist eine durch Wasservermehrung oder andersartige chemische Um-
wandlung (z. B. Sol-Gel) bedingte Volumenvergréflerung der zelligen
Elemente des Hirngewebes ohne freie — d. h. extracellulir liegende —
Flissigkeitsansammlung.
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2. Die freie Flissigkeitsvermehrung des Gewebes — das HO —
kann firberisch durch die Masson-Trichromfirbung nachgewiesen werden,
wenn sie einen ausreichenden FEiweillgehalt besitzt und solange die
Menge zur mikroskopischen Erkennung ausreicht.

3. Das 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 Verinderungen der sekundiren Gewebs-
quellung entsprechen morphologisch weitgehend der primiren (5dem-
freien) HS.

Technische Verarbeitunyg.

Bei dem untersuchten pathologisch-anatomischen Gut handelte es
sich vorwiegend um Gehirne von Kranken mit Hirntraumen (Hirn-
schiisse, Unfille) und deren Folgeerscheinungen, wie Meningitis, Ence-
phalitis und Absce8, sowie um einzelne Fille mit einer vermutlichen
Hirnschwellung. Die Verarbeitung geschah nach den in der Neuro-
histopathologie iiblichen Methoden und Farbeverfahren (Gefrierschnitte,
Paraffin- oder Celloidineinbettung! meist gréfter Blocke durch eine
oder beide Hemisphiren). Als Firbemethoden wurden verwandt die
Original Nissl-Methode bzw. ihre Ersatzverfahren, besonders die Kresyl-
violettfirbung, die HE-, Heidenhain- und Masson-Firbung als Reihen-
fairbungen, dazu die Methoden nach van Gieson, Perdrau, die Gold-
sublimatmethode von Cajal und Silbermethode von Bielschowsky, Per-
drau u. a.

Die Masson-Fdrbung.

Die von Masson angegebene Methode (s. Schrifttum) ist eine Trichrom-
farbung mit Differenzierung in Phosphormolybdansiure, nach diffuser
Farbung mit Sdurefuchsin oder Ponceau de Xylidine und Nachfirbung
mit Anilin-Blau. Dabei firben sich Kollagen und Schleim intensiv blau,
das Zytoplasma rot.violett, die R.B. leuchtend rot. Bereits Masson
empfiehit zur Betrachtung der Schnitte kiinstliches Licht oder Einschal-
tung eines leichten Orangefilters in das Tageslicht.

Die photographische Wiedergabe der nach Masson gefirbten Schnitte
ist wegen der schlechten Differenzierungsméglichkeit der beiden Haupt-
farben blau und rot bei Schwarzweillphotographie sehr mangelhaft.
Eine Wiedergabe von Buntphotos verbot sich im Kriege von selbst.
Trotzdem dst in der feingeweblichen Struktur gelegentlich eine gute
Differenzierung im Mark, eine ausreichende in der Rinde nach stirkster
Rot- bzw. Blaufilterung — je nach Art der wiederzugebenden Struk-
turen — mdglich?.

1 Wegen der langen Einbettungszeiten kamen bisher {iberwiegend grofe
Paraffinschnitte zur Untersuchung.

® Nach eigenen Erfahrungen empfiehlt sich besonders die Anwendung eines
leicht rosa gefirbten (Bosin) Lichtes. Bei der technischen Verarbeitung ist zur
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Grundlegende Voraussetzungen fir die endgiiltige Beweiskraft der
farberischen Unterscheidung von HO und HS mit der Masson-Methode
wire eine ausgedehnte Untersuchung iiber das farberische Verhalten
der verschiedenen EiweiBzusammensetzungen und Konzentrationen im
wenschlichen Korper. Diese war unter den gegebenen Verhiltnissen
nicht durchfiihrbar. Die Beweiskraft der Farbung wurde trotzdem als
ausreichend fiir die zu bearbeitenden Fragen von HS und HO angesehen,
da das intravasculdre Vollplasma sich regelméflig mit der Methode hell-
blau gefirbt darstellte, und bei Kontrolluntersuchungen von Trans-
und Exsudaten in anderen Organen auch hier eine grau-blaue bzw. zart
blau-violette Firbung der Odemfliissigkeit gelang.

Eigene Befunde.

Hirnschwellung.

Leider lieB sich durch die Ungunst der Verhiltnisse eine morpho-
logische Untersuchung von Hirnen, bei denen nach der Reichardschen
Methode eine Hirnschwellung nachgewiesen und ein )dem ausgeschlossen
war, nicht durchfiihren. Es konnten jedoch Gewebsteile von Hirnen
verarbeitet werden, bei denen von allgemeinpathologischer Seite auf
Grund des Befundes beim frischen Durchschneiden HS vermutet worden
war. Dabei wurden histologisch Verinderungen festgestellt, die frither
bereits als Kennzeichen der HS beschrieben worden sind (I. c., 1940).

1. Eine eigenartige feinvakuolige Auftreibung der Markscheiden
entweder im ganzen Verlauf oder in spindliger oder kugelférmiger An-
schwellung (s. Abb. 6—8a der damaligen Arbeit und Abb.15 u. 16).
Firberische Abweichungen von der Norm wurden — auler einer gerin-
geren Farbbarkeit der aufgetriebenen Markscheiden — weder mit Masson-
Farbung noch mit Markscheidenmethoden beobachtet.

2. Eine Auftreibung der Oligodendroglia vergleichbar der ,,akuten
Schwellung'® der amerikanischen Verf. (Penfield, Bailey und Schalten-
brand, Grynnfelt, Davidoff und Ferraro).

3. Schwellungs- und Zerfallsvorginge an der Astroglia, die der
., Klasmatodendrose” (Cajal und Spatz) und weitgehend dem Bilde der
,,ambboiden’* Verinderung mit der Ausbildung von ,,Fillkérperchen
( Alzheimer, Rosenthal) entsprachen. Ein Odem konnte mit der Masson-
schen Farbung hier nicht nachgewiesen werden. Ahnliche Verinderungen
bestanden auch bei einer Reihe von anderen nekrotisierenden, raum-
beengenden Prozessen, wie Metastasen von malignen Tumoren, bei
multiformen Glioblastomen u. a.

Herstellung eines gleichmaBigen Untersuchungsgutes eine gleichmafBige Durch-
fithrung der Entfirbung notwendig. Die Schnitte miissen imimer etwa die gleiche
Rot-Blau-Farbung zeigen.
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Untersucht wurden Geschwiilste verschiedenster Art mit der #asson-Farbung;
2 Oligodendrogliome, 6 Astrocytome, 1 sog. Astrocytom des Kleinhirns, 1 unklassi-
fiziertes protoplasmatisches astrocytomartiges Gliom des Kleinhirns, 1 Ependymom,
1 polares Spongioblastom. 10 Glioblastome und 1 Krebsmetastase, alle an groBen
Ubersichtsschnitten. Von diesen zeigten — abgesehen von den Glioblastomen ——
nur 1 Oligodendrogliom nach Operation bei der Masson-Trichomfirbung einen
positiven Odembefund.

Die Glioblastome als die Geschwiilste mit der gréBten Neigung zur Markver-
groBerung (HS) sollen kurz beschrieben werden:

1/Fall Su, ApfelgroBes paricto-temporales Glioblastom. Vollstindige Paraffin-
serie des ganzen Hirns. Untersuchung von 5 Schnittent in etwa je 1 em Abstand
der Blécke vom Auflenrand des Tumors beginnend (s. a. Abb. 3 der fritheren Arbeit).
Schnitt a: 2 em vor dem AuBenrand der Geschwulst, deutliche Markverbreiterung,
typische Markscheidenverinderungen, mit Trichromfirbung keine Spur von Odem.
Schnitt b: Beginn der blastomatosen Infiltrate, reichlich HS bis zum Untergang
von Markscheiden, kein Odem. c¢: Am Rande der Geschwulst reichlich kleine, alte
Massenblutungen, an deren Rande perivasculire umschriebene Odeme, d und e:
Trotz reichlicher Nekrosen, vieler typischer, weitgestellter ,,GlioblastomgefsBe
und reichlicher Hirnschwellung 6demfrei.

2153 — KastaniengroBes Glioblastom: Verbreiterung und Aufhellung der
henachbarten Windungen bei Markscheidenfirbungen, Schwellung der Oligoglia,
an einer Stelle der Randzone beginnendes perivasculires Odem, das jedoch zur
Gesamtverbreiterung des Markes in keinem mengenmifBigen Verhiltnis steht.

3/367 — EigroBes Glioblastom: Diffuse Verbreiterung und Aufhellung der
benachbarten Markstrahlen bei entsprechender Farbung. Diffuses Odem der Nach-
barschaft des Tumors bis in 2 cm Entfernung (Blutungen!). Daneben reichliche
Markverbreiterung vom Typus der HS fernab. .

4/417 — Daumennagelgroler Tumorbezirk auf einem occipitalen Schnitt. GroBe
Blutung am Rande, Aufhellung und Verbreiterung des Markes. Unter dem Tumor
Erweichungsherd II. Grades!! Hier findet sich eine dichte diffuse Durchtrinkung
der Nacbbarschaft mit Odem in einer Breite von 1Y/, cm.

5898 — RigroBes Glioblastom mit frischen Blutungen, ausgedehntes Odem
in den Arachnoidalmaschen und subpial, diffuses Odem in der Nachbarschaft der
Blutungen. - . : ) :

Bei den tbrigen ebenfalls durch hochgradige Markverbreiterung ausgezeich-
neten Fallen von Globlastoma multiforme (881, 312, 946, 769, 345 — die meist
in der Arbeit mit Riessner niher charakterisiert wurden) biieb die Suche nach Odem
negativ. Das gleiche gilt fiirr den Befund bei der Krebsmetastase 34/37 mit hoch-
gradiger Markverbreiterung.

Diese Ubersicht zeigt, daB abgesehen von operierten Fillen, deme
nur bei Glioblastomen vorkommen. Bei diesen spielen aber wohl die
Blutungen pathogenetisch eine wesentliche Rolle, da blutungsfreie Fille
kaum je ein Odem zeigten.

Dem Einwand, es kénnte hier ein primires Odem bereits vom Gewebe
aufgesaugt bzw. abgeflossen sein, die , HS" bei malignen und anderen
Geschwillsten sei also eine sekundidre Quellung und nicht eine priméire
Schwellung, wird dadurch begegnet, dal hier niemals — aufler in Fillen
mit Blutungen — Reste von alten Odemen (wie bei alten Abscessen
usw.) oder Verdnderungen des Gewebes wie nach altem Odem (s.u.)
gesehen wurden.
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Hirnddem.

Andererseits wurde bei der Verarbeitung von Untersuchungsgut der
durch Schulverletzung des Gehirns Verstorbenen die hochgradige Odem-
entstehung in der Nahe traumatischer Herde und insbesondere bei allen
infizierten Wunden —— Encephalitis und Abscel — beobachtet. Die
dichte, bereits makroskopisch sehr auffillige Blaufirbung der Um-
gebung derartiger Herde nach Anwendung der Masson-Methode ermég-

Abb. la. Hochgradige Markverbreiterung -— durch Odem — oral von cinem parictalen

Impressionsschu mit  Ventrikeleréffnung und  schwerer Infektion. Massenverschic-

bungen zur Gegenseitc. Die Unterscheidung von siner Hirnschwellung ‘ist am, fixierten
Priaparat makroskopisch nicht moglich. Fall T, 111.

licht nicht nur dem Chirurgen einen guten Uberblick iiber die Breite
der ddematGsen Verinderungen, sondern zwang jetzt auch zur genauen
Abgrenzung der Vorgéinge der HS und HO bei den Traumen des Hirns
und ihren Folgezusténden, da beide makroskopisch durch eine gleich-
artige Markverbreiterung (Abb. 1a u. b) gekennzeichnet waren!.

Das traumatische Odem.
Bei der Hirnwunde spielt morphologisch die Infektion fiir die Bilder
der ersten 2—3 Tage anscheinend nur in seltenen Fillen eine ausschlag-
gebende Rolle. Man kann daher annehmen, da8 praktisch die Abliufe

! Uber die Gehirnkonsistenz s. u.
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des Wundgeschehens in diesem Zeitranm fiir die infizierte und nicht-
infizierte Wunde etwa gleich sind.

Bereits in der fritheren Mitteilung wurde auf einen Weg zum Studium
der Entstehung von HO und HS bei Hirntraumen hingewiesen. Den
Ausgangspunkt bildete die klinische Beobachtung, dal es im Gefolge
der Hirnoperation gewdhnlich am 2.—3. Tage zu einer ausgedehnten
Hirndruckvermehrung durch , MarkvergroBerung™ kam, und daB ihn-

liche Zustinde bei Hirn.

kontusionen  beobachtet
wurden. An Stelle der

Untersuchung im  tieri-

schen Experiment wurde

der Vorgang der Volumen-
vermehrung im Gefolge
ciner operativen Zertriin-
merung von Hirnsubstanz
in verschiedenen zeitlichen.
Abstinden an einer zeitlich
genau festlegbaren Wunde
des  menschlichen Hirns
untersucht und die mor-
phologischen Befunde bei
dieser ,,Volumenvermeh-
rung’” (Markverbreiterung)
verfolgt. Das Untersu-
chungsgut  lieferte  die
Hirnwunde der Ventrikel-
punktion letal verlaufen-
der Fille, die mit experi-
menteller Genauigkeit in
den verschiedenen Stadien
i moglichst gleichartige Be-
AbbL. L. Verbreiterung und Aufhellung des Markes dingungen hinter]é,Bt, wo-
candal von einer parietalen ImpressionsschuBwunde.  bel die Stérungen durch
i kopton: e, ORI pB)  gine  bereits  vorbeste-
Verwundung., Fall L. 287, Heidenhain-Firbung, hende HS (Seite der
Geschwulst) durch einen
Hydrocephalus occlusus (Gegenseite) oder durch eine folgende Operation
durch die grofle Zahl der untersuchten Fille auszuschalten wiren.

Histologische Befunde bei Wunden nach Ventrikulographie.

Tod 1—2 Stunden nach Ventrikulographie — Histologisch findet sich ein kleiner
Triiommerherd mit einem Himatom, in dem noch einzelne Gewebsfetzen liegen.
Das anliegende Hirngewebe ist von einer Fliissigkeit durchtrinkt (?), es erscheint
bei Masson-Firbung dichter, etwas dunkler und von kornig-scholliger Struktur.
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Die Kerne sind hier nicht mehr so gut gefirbt, dic Markscheiden beginnen fein-
kornig zu zerfallen. Nach auflen folgt eine der Struktur nach mehr spongitse Zone,
in der die Oligodendroglia geschwollen und die Markscheiden im Sinne der hekannten
Verdnderungen gequollen sind; die GefiBe zeigen Diapedesisblutungen mit begin-
nenden Serumaustritten und Wandverquellungen. An ihrem Endothel besteht
eine Leukocytenauflagerung, von der aus einzelne weiBe Blutkdrperchen die Ad-
ventitia zu durchdringen beginnen.

Tod nach 12 Stunden — Histologisch: von innen nach auBlen fortschreitende
Lockerung des Gewebes mit Quellung und Zerfall. Die Erbleichung von Zellen
schreitet dem Grade nach fort.

ADbb. 2a . b, Randzope ciner Ventrikelpunktion durchs Oceipitalmark (Tod nach 24 Stun-

den), In der Hnken oberen Ecke Blutung; nach rechts unten folgen konzentriseh eine

Ringzone mit starker Histolyse und cine weitere Zone mit starker Quellung und Lockerung

des  Gewebes, Fall 1300, a Markscheidenfiichung, Paraffinschnitt  (Vergr. 7omal.
b HE-Fiarbung,  Paratfinschnitt (Vergr. T0mal).

Tod nach 20 Stunden: In der ndheren Uwmgebung der Blutung besteht eine
CefaBwandverquellung und Gewebsnekrose, in der weiteren Umgebung histologisch
eine leichte Blaufirbung des Markes (Masson-Farbung), d. h. anscheinend Austritt
von Blutflissigkeit, auBerdem ein perivasculires Odem und leukocytire In-
filtrate sowie eine spongiose Auflockerung mit den oben beschriebenen Verinde-
rungen und Erweiterung der perivasculiren und pericelluliren Riume (s. Abb. 24
bis ¢).

Tod nach 40 Stunden: Die Aufldsung der Markscheiden in der Innenzone ist
vollendet. Deutliche GefiBwandreaktionen (Abschilferung von Fibroblasten),
starke leukocytire Infiltration.

Tod nach 48 Stunden: erhebliche GefaBwandnekrosen. Perivasculires Odem
noch sichtbar.
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Tod nach 54 Stunden: Deutliche Demarkation der gesamten Verinderungen
hei Goldsublimatmethode (3—+ mm Breite). Die Quellung der Astroglia mit Auf-
16sung (KKJasmatodendrose: 5 mm) reicht allerdings weiter (s. Abb. 2¢).

Tod nach 8 Tagen: Dicht um den Blutkuchen besteht eine Auflockerung und
Quellung der Markscheiden mit Ausbildung von Myelinkugeln. Die Gefile der
benachbarten Zone sind meist nekrotisch, es besteht eine leichte diffuse Blaufirbung
des Gewebes (Masson). Nach auflen folgt eine Ringzone mit HS.

Wenn wir bei den Ventrikelpunktionen die Entstehung des Odems
und der HS — die wobhl vorwiegend durch Quellung in der Nachbarschaft
des ausgetretenen Vollplasmas entstanden war — feststellen konnten, so

erweitert und vergro-
bert sich das Bild noch
bei den groflen trauma-
tischen  Hirnwunden.
Bereits in dem Fall
L 3871 mit der kiirze-
sten Uberlebensdauer
von § Stunden lassen
sich leuchtend blau
gefirbte (Masson-Fir-
bung!)  perivasculire

Odemansammlungen

- big zu 1/, cm tief unter-
halb der Triimmerstelle
T, PN Ay, nachweisen, wobei sich
Abb. 20 .R&\n(uoq_e einer Ventrikelmmktiqn: innen (links) auflerdem um die Rif3-
rollstundige Autlung e Aatropln; wlter nach UKDy Digpedesisblutun-
rechts zu abnebmende Klasmatodendrose besteht. In der gen ringférmige blau-
duBersten Zone (vechis) liegen einige fast intakte, faser- . -

bildende Astrocyten. Tod 4Y. Tage nach der Ventrikel- violett gefirbte ,,Ver-
punktion (vgl. Abb.2a u. b). Fall 1403. Goldsublimat- dichtungszonen“ fin-

methode, Gefrierschnitt (Vergr. 218mal). k .

: den, bei denen anschei-
nend eine frische Aufsaugung des Blutplasmas durch das Gewebe
erfolgt ist. Bei dem nédchsten zur Untersuchung gekommenen Sta-
dium (20 Stunden Uberlebungszeit) liegen bereits ausgedehnte peri-
capillire und diffus im Gewebe versickernde leuchtend blau gefirbte
Odemmassen in der direkten Umgebung der Triimmerstelle bzw. der
traumatischen Blutungen (Abb. 3a), wihrend eine weitere Zunahme:
der ,,Verdichtungsringe um die Rhexisblutungen an eine weitere
Aufsaugung bzw. Austritt von Plasma aus den gerissenen Gefiflen
denken lassen. Das Parenchym, insbesondere die Markscheiden, gehen
einen Quellungsprozef3 ein, den wir bereits von den Befunden bei der
Ventrikelpunktion kennen und der bei der gewshnlichen HE-Firbung
durch eine spongidse Lockerung der , Intercellularsubstanz (Abb. 2b)

! Im Anhang folgt eine kurze Zusammenfassung der klinischen und anatomischen
Befunde der in der Arbeit angefithrten Falle in der Reihenfolge ihrer Uberlebenszeit.



Hirnédem nnd Hirnschsellung. 17

erkenntlich ist. Bei den nun folgenden Stadien mit Uberlebensdauer bis
zu 3 Tagen (Abb. 3b, 10a) nimmt das Odem an Menge und Ausdehnung
immer mehr zu, verteilt sich diffus im Gewebe, wobel es besonders gern
zwischen den einzelnen Markscheiden vordringt! und erreicht eine Tiefe
von Y/,—1 em unterhalb der Rhexis- und Diapedesisblutungen. Gegen
das gesunde Gewebe folgt dann meist eine entsprechende Sdemfreie
mantelférmige Zone mit Gewebslockerung (Quellung?). Ob es sich

Abb. 3a u. b. Traumatisches Odem in der Zone der Diapedesisblutungen dicht unterbalb

der SchuBwunde. Lagerung um die Capillaren. a Foll L 52, Masson-Fiarbung, Paraffin-

schnitt (Vergr. 103mal). Tod 20 Stunden nach der Verletzung. b Fall L 136. I/ «sson-
Firbupg, Paraffinschnitt (Vergr. 81mal). Tod 2 Tage nach der Verwundung.

hier um eine primére oder sekundire HS handelt, kann noch nicht sicher
entschieden werden. Die Befunde an der Rinde, die in ihrer firberischen
Eigenart von den dargestellten etwas abweichen, werden unten gesondert
hesprochen.

Mit dem 3. Tage beginnt in den hochbakteriellen Fillen eine von den
bisherigen — praktisch weitgehend aseptischen Vorgiingen — verschiedene
Entwicklung Platz zu greifen, weshalb nunmehr eine getrennte Darstel-
lung erforderlich wird. In dem von uns verarbeiteten Untersuchungsgut
ist eine weitere liickenlose Beschreibung des Verlaufes der menschlichen
aseptischen Hirnwunde nicht miglich, da nur selten Verwundete mit

1 §. Abb, 18, Zbl. Neurochir. H. 3—6, 1941.
Yirechows Archiv. Bd. 310. 2
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nicht infizierten Hirnwunden nach dem 3.Tage an interkwrenter Er-
krankung sterben. Wir haben daher nur noch einen weiteren Fall mit
Uberlebensdauer von 7 Tagen (L 220) morphologisch niher betrachten
konnen, bei dem an der Kontusionsstelle das Mark der entsprechenden
Windungen nahe der Mantelkande bis etwa 3—< cm in die Tiefe von einem
ausgedehnten Odem durchsetzt war, withrend die benachbarten Win-
dungsteile nur geringe Verinderungen aufwiesen. Die entziindlichen
Erscheinungen der Umgebung waren nur gering und hielten sich im
Rahmen reparativer Vorginge. Auffillig war eine Verbreiterung und
Authellung des zentralen Markes beider Parietallappen, die auBerhalb
der Odemzone lag (s. Abb. 1, Beitrag Sorgel) und daher als eine das
Odem begleitende primire HS aufgefaBt wurde. Hier lagen die fiur die
HS oben beschriebenen Erscheinungen der Markscheiden und Glia vor.
Menschliches Untersuchungsgut der folgenden Stadien der aseptischen
Hirnwunde kam bisher nicht zur Untersuchung. Sollte die Klirung
dieser Befunde der aseptischen Hirnwunde am menschlichen Gut
wihrend dieses Krieges nicht maglich sein, so wird sie an entsprechen-
den tierischen Wunden nach dem Kriege erfolgen.

Mit dem Einbrechen einer schweren Infektion nehmen die Bilder
des nunmehr bakteriell infizierten entziindlichen Odems einen in den
verschiedenen Zeitphasen relativ einférmigen Charakter an, weshalb
eine genauere Einzeldarstellung dieser Phasen nicht mehr notwendig
ist. Zuvor miissen jedoch einige Sonderformen der Gesamtvorginge
des Odems beschrieben werden.

Das Rinden-, Odem*.

Der farberische Nachweis (blau bei Masson-Firbung) eines Oders
in der Rinde st68t auf groBle Schwierigkeiten, da diese bereits normaler-
weise blau-griin gefirbt ist und iiber eine viel dichtere, feinnetzige
Struktur verfiigt als die grobfaserig gebauten Massen des Markes mit
ihrer rotvioletten Fiarbung. Immerhin kann man bei Ubergreifen der
traumatischen Trimmerherde auf die Rinde oder bei dichtester Ode-
matisierung des Markes bis an die Mark:Rindengrenzschicht auch hier
eine leuchtend blaue Verfirbung der Rinde finden. Abweichend davon
sind die folgenden Veriinderungen: Bereits bei einer so geringen Uber-
lebensdauer des Verletzten wie von 20 Stunden — bestanden Gewebs-
verinderungen der Rinde in der Nachbarschaft der Hirnwunde, die
meist scharf begrenzt und abrupt — niemalsjedoch auf Rinden,.schichten™
begrenzt wie bei Hallervorden — neben gesundem Rindengewebe lagen
und das Bild einer Erweiterung samtlicher perivasculdren und peri-
celluliren Réume? zeigten. Diese waren z. B. bei (elloidineinbettung

! Sorgo: Zbl. Neurochir. H. 1—3, 1942.
* Diese ,,pericelluliren’’ Riume (Obersteiners Raume) um ganglionire Elemente
haben frither im Schrifttum bei der Erorterung der Lymphsysteme des Hirns eine
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bzw. an (den weniger schrumpfenden) Gefrierschnitten nur gering vor-
handen, iibertrafen jedoech die bei Paraffineinbettung normalerweise
stets vorhandenen kleinen pericelluliren Schrumpfliicken auflerordent-
lich (s. Abb. 4, 5). Dabei zeigten, wie bereits erwihnt, benachbarte Teile
absolut normale Verhéltnisse und die pathologisch verinderten Teile
lagen in einer pathogenetisch absolut wahrscheinlichen Beziehung zur
Hirnwunde (s. Abb. 4, 5). Da sie konstant bei der Mehrzahl der Fille
auftraten und — einwandfreie Methodik vorausgesetzt — pathogenetisch

Abb. 4. Rindenteil mit stirkster Erweiternng aller pericelluliiren Riume im Gebiet einer

Rindenkontusion. Perivasculire Dijapedesis- und Rhexisblutungen. Tod 3 Tage nach

ausgedehntem ImpressionsschuB parieto-occipital (flacher SegmentschuB). Fall L 136.
Masson-Firbupg (Vergr. 9,5mal).

verstindlich waren, entsprachen sie, ohne dall damit zunichst etwas
itber das Aussehen der Verdnderungen im Leben gesagt werden konnte,
einigermaflen den Anforderungen Nissls an ein ,,Aquivalentbild®.

groBe Rolle gespielt. Sie sind jedoch Kunstprodukte und entstehen durch Zer-
reiBung bei der Fixierung (Nvssl, Held). ,,Man kann sie kiinstlich extrem weit
machen, wenn man frisch der Leiche entnommene Blécke zunichst cinige Zeit
wéassert. Dasselbe tritt ein, wenn ante mortem Hirn- bzw. Riickenmarksédem
bestanden hatte'* (Schrider). Zudem liegt der Schrumpfraum nach Nissls Beob-
achtungen nicht einmal pericellulir, sondern innerhalb des Zellprotoplasmas. Ver-
mittels des Golgi-Netzapparates ist die Zelle nimlich an ihrer Oberfliche mit der
Umgebung fest verbunden. Der wasserhaltige Protoplasmaleib zieht sich nun bej
Wasserentziehung kriftig zusammen. Der dabei entstehende Rifl liegt bei genauer
Betrachtung innerhalb der Zelle; analoge Riume liegen iibrigens auch um die Glia-
zellen des Gewebes (Schrider).

RS
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In diesen pericelluliren Riumen war firberisch (Masson) ein Odem
zunichst nicht nachweisbar, zumal im Rindengebiet die erwdhnten
Schwierigkeiten féarberischer Unterscheidung bestanden. Doch fiithrte
die Untersuchung von Gefriermaterial, das bekanntlich bei der Einbet-
tung kaum schrumpft, zur weiteren Aufklirung. Im Fall L 503 wurden
zahlreiche Gefrierschnitte angefertigt und nach einem besonderen Auf-
ziehverfahren auch mit der Masson-Methode gefirbt. Hierbei stellte sich

Abb. 5a. Erweiterung der pericelluliren Ritume der obersten Rindenschichten und der
perivasculiren Gebiete. (Meningitis.) Schwellung der Oligodendroglia. ¥all L 272.
HE-Fiarbung, Paraffinschnitt (Vergr. 84mal).

Abb. 5b. Streng begprenzte Erweiterung der pericelluliren Riume in der Rinde neben
normal ecrhaltenem Gewebe (vgl. Abb. 4). Die weichen Hilute verlaufen am linken Rand
der Abbildung. Fall L 52. HE-Firbung, Paraffinschnitt (Vergr. 96mal).

die Rinde im Gegensatz zur Paraffineinbettung in einer Orangefarbung
dar. Hier lagen nun in allen pericelluliren Raumen blaue Massen um
die stark geschwollenen Zellen, wihrend ,,Schrumpfriume™ fehltenl,
Um diese blauen , Méantel” aller Zellen bzw. Gefafie folgte nach auBen
eine schmale schwammige Zone mit geringerer Orangefirbung des Ge-
webes (aber ohne blauen Farbton) und mit stark aufgelockerter Struktur.
Beim Vergleich mit entsprechenden Paraffinschnitten des gleichen Falles
mufBte man zu dem Ergebnis kommen, dal durch kiinstliche Schrumpfung

1 Beim Gefrierverfahren schrumpfen die Schnitte nur sehr wenig.
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der succulenten Zellen (Ganglien, Glia, Bindegewebe der Gefifle)! die
oben erwihnten Schrumpfriume entstechen und daf die schmalen blauen
{d. h. 6dematosen) Massen um diese Strukturen sich dann firberisch
in der blaugriinen Rinde nicht mehr erkennen lassen. Diesem Befunde
der erweiterten ,,pericelluldren und perivasculiren (Schrumpf-)Raume
wiirde also als intravitales Substrat ein pericellulires bzw. perivasculires
(dem und eine Zellschwellung entsprechen. Die Lockerung bzw. schlechte
Firbbarkeit des um diese Riaume liegenden Gewebes wire dann durch
einen Vorgang sekundirer Quellung bedingt.

Eine in den Grundziigen dhnliche, im Sitz auf die Gefife beschrinkte
Veranderung ist die Verbreiterung allein der perivasculdren Rdume der
Rinde (nur selten gleichzeitig auch im darunterliegenden Mark, Fall
L 109). Neben der Verbreiterung der perivasculiren Riume kommt es
hier zur besonders starken Ausbildung einer mantelartigen Zone mit
schlechter Farbbarkeit (bei HE- und besonders Masson-Farbungen) und
lockerer geweblicher Struktur, die dem ganzen Gebiet ein ,,geschecktes™
Aussehen gibt. [Diese Verinderung wird kurz als perivasculire ,,Schek-
kung® bezeichnet (Abb. 6).] Die nihere Deutung dieser Verinderung
stiitzt sich neben einem Analogieschiufl zu den eben erwihnten Beob-
achtungen, besonders auf den Befund L 94. Bei diesem griff ein sub-
cortical gelegener, occipitaler Abscel auf die benachbarte Rinde iiber,
in der sich bei Paraffineinbettung zahlreiche Gebiete mit derartiger
Erweiterung der ,,perivasculiren Riume’ nachweisen lielen. Hier war
nur in einzelnen unter dem AbsceB liegenden GefiBen innerbalb dieser
Mantelzone mit Lockerung und schlechter Firbbarkeit des Rinden-
gewebes ein firberisch leuchtend blauer Odemring um die Adventitia
zu beobachten. Es scheint daher, daB sich nur besonders starke Grade
und besonders eiweiBreiche Formen des perivasculiren Odems auch
mit der Masson-Methode bei Paraffineinbettung anfirben, wihrend
ste sonst nur als ,,Aquiva,lent“ durch die Schrumpfriume nachweisbar
sind. Wenn aus diesen Befunden eine Deutung auf die Verhiltnisse in
vivo zuldssig ist, so mdchte man annehmen, dall um einen perivasculdren
Odemmantel auch hier eine Zone sekundirer Gewebsquellung entsteht,
die durch ihre geringe Firbbarkeit das eigenartige ,.gescheckte’” Bild
bedingt (Abb. 6a u. b).

Das ausgebildete entziindliche Odem. — Die Konsistenz des Gewebes.

Uber die Konsistenz des Gewebes bei HO und HS liegt eine verwir-
rende Fiille von widersprechenden Angaben vor (s.a. die zusammen-

1 Schaltenbrand gelang es, durch Injektion hypotonischer Lésungen in die
Carotis einer Katze ahnliche Verinderungen zu erzeugen. Die Hemisphire zeigte
eine’ gespannte, glinzende und trockene Oberfliche, das Hirngewebe war mikro-
skopisch auBerordentlich locker und spaltenreich, um jede Ganglienzelle fand sich
ein Obersteinerscher Raum,
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fassenden Darstellungen von Hdussler und Selbach). Besonders aus-
fithrlich hat sich R. Newmann mit der Bestimmung befaflt. Da jedoch
bis dahin eine morphologische Unterscheidung der beiden Prozesse un-
moglich war, verlieren auch seine Angaben ihren Wert fiir unsere Begriffs-
bestimmung. Leider ist es durch die Herkunft unseres Materials — bei
dem zur Erhaltung der Formen im allgemeinen eine Gesamtfixierung
des Hirns durchgefithrt wird -— meist unméglich, Vorstellungen iiber

. a b
ADb. 6a. Eigenartige ,.2checkung* des Gewebes durch Aufhellung und schwammige
Lockerung des pericapilliren Geswebes. Die Veriinderung fchlt im Mark links unten fast
vollstindig. Dort sind die StraBen der gequollenen interfasciculiren Glia-Oligodendroglia
sehr deutlich zu erkennen. Fall L 9. HE-Firbung, Paraffinschnitt (Vergr. 14,5mal).
Abb. 6b. Lockerung wund ,,Aufhellung* des perivasculiren Gewebes im Rindengebiet.
(VergroBerung des Zustandsbildes in 6a.) Fall L 11. HE-Farbung (Vergr. 360mal).

die Konsistenz des Hirns zu bekommen und diese mit den histologischen
Befunden zu vergleichen. Bei den wenigen in relativ frischem Zustand
durchschnittenen Hirnen fand man in der Odemzone eine prall elastische
bzw. bei vorgeschrittenen Fillen gummiartige, bei hesonders starker
(Odemdurchsetzung des Gewebes auch teigig-matschige Konsistenz. Die
Obertliche war feucht, Flissigkeit flol ab. Niemals war die Hirnmasse
klebrig. Die Farbe des 5dematdsen Hirns in der Umgebung der Wunde (wo
allerdings gleichzeitig meist encephalitische Verinderungen vorkommen)
war gelblich-braunlich, haufig ins griinliche hintiberspielend, bei stirkerer
Odemdurchsetzung glasig, dies besonders bei phlegmondsen Prozessen. In
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seltenen Fillen (Fall L 503) hatte das gesamte ddematds-encephalitische
Gewebe einen fleischfarbenen Ton. Unter Beriicksichtigung der histo-
logischen Verdnderungen der primiren HS miifite man zu dem Schluf}
kommen, dafl die Hirnkonsistenz in diesen Fillen fest-klebrig bzw. bei
stirkerer Ausbildung teigig-klebriz wire.

Sitz und Ausbreitung des Odems bei infizierten Hirnwunden.

Diese schwanken nach Sitz und Art der Verletzung und? dem Grade
der Infektion. Man kann
grundsitzlich sagen, dali das
Odem die Wunde in einer
dicken Schale, zunichst fleck-
weise umgibt (frigche Stadien)
(Abb. 3), von wo aus es spater
in die einzelnen zentralen
Teile der Markstrahlen vor-
dringt bzw. sich um die Ge-
tife dieser Bezirke neu bildet.
Das Vordringen in die Spit-
zen dieser Markstrahlen er-
folgt in dem Endstadium der
Ausbreitung. Das Ubergreifen
auf benachbarte Lappen tritt
in allen Fallen mit stirkeren
Infektionen ein. Bei den
aseptischen Wunden sind die
sdematisen Prozesse im we-

sentlichen auf die Nachbar-

schaft beschrankt, bei buch- Abb. 7. Starkes kollaterales Odem (die Kreise ent-
X . ’ L, sprechen dem Grade und Sitz) um eine operativ
tlg‘et Form hochgmdlg infi- erweiterte parietale Hirnwunde. (Tmpressionsschus.)
. A e . Eg ist bereits ein AbflicBen des Odems festzustellen,
zierter Abscesse und bel Ein Vergleich mit dem entsprechenden Mark-

langen abszedierten Steck- scheidenbild. Abb.S zeigt, da8 an vielen verbrei-
schuBkanal tstel terten und aufgehellten Stellen bereits kein Odem
scnubkanaien entsiehen aus-  pepe pachweisbar ist. Fall L 247, Nissl-Firbung.

gedehntere Odeme (L 11,
L 386 u.a.). Hierbei kommt es zur vélligen Uberflutung der ganzen
Hemisphire (s. Abb. 1, 7, 8, 9 u. Abb. der Arbeit?).

Vor gréfleren fest zusammenhingenden Markmassen (isolierte Faser-
biindel, wie innere Kapsel, Schstrahlung, Commissuren u. a.) macht das
Odem in seiner Ausbreitung zundchst Halt (Abb. 9a, b, ¢). Es dringt
von hier aus in einzelnen ,,()demstrafen®? in diese Markmassen ein
(s. Abb.9a, ¢). Diese OdemstraBen folgen den Bahnen der interfasciculdren

1 Siehe die Ausfihrungen Zilch: Zbl, Neurochir. 6, H. 3/6 (1941).
* Zuleh: Zbl. Neurochir. 6, H. 3—6 (1941).
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perivasculirer Odeme fehlt, wurde soeben von einem weiteren ,,Vor.
dringen” des Odems (also Ausbreitung, nicht ortliche Entstehuny)
gesprochen, was auch der Ausdeutung aller Befunde entspricht.

Dabei ist es nicht unwahrscheinlich, daB entziindliche Odeme auch
entlang den Virchow- Robinschen Riumen bzw. periadventitiell weiter-
laufen (Abb. 11b). Diese Vorstellung wiirde auBlerdem die Ausbreitung
der Entziindung in Richtung auf den Ventrikel entlang den GefiB-
scheiden erleichtern, die durch
den Verlauf der Markbahnen
(und ein Vordringen entlang
dieser) nicht erklirt werden
konnte 1.

Sonst dringt also das Odem
entlang den Straflen der inter-
fasciculiren Glia in die kom-
pakten Markmassen vor, wobei
die Oligodendroglia eigenartige
Verinderungen eingeht (Abb,
13, 5. a. die Verinderungen der
Glia). So konnen eigenartige
Netze von 6demdurchsetzten
Strallen in der Nachbarschaft
der Abscesse entstehen (Abb.
10 b).

Feingeweblich sieht man
die Entstehung des Odems
bhesonders gut in den ersten

Abb. &, Gut demarkierte Hirnwunde mit eitrigen  Stadien traumatischer Falle.
Belag.  Gute Reaktionszone mit beginnender — oq. 1Bt der Sitz oarallel
Kapselbildung. Reichlich dem im Nekrosegubiet,  11i€r 148t der Sitz parallel zu

Odem der Umgebung (die Lage entspricht der = Jen Capillaren die perivascu-
Markverbreiterung s. Abbh. 7). Fall 1, 247. . S .
Heidenhuin-Firbung. lare Entstehung noch deutlich

beweisen (Abb. 3a, b, 1la).
Sehr friihzeitig findet man es auch in ringférmiger Lagerung um die
Gefille (Abb. 11b, 12), wobei es auBerhalb der duBersten Bindegewebs-
schicht liegt (d. h. wohl zunichst im sog. Heldschen Gliakammer-
raum?), wie auch bei den Diapedesisblutungen (Bailey-Schaltenbrand).

1 Siehe auch den Beitrag E. Fischers: Zbl. Neurochir. H. 1—3 (1942).

* Die Virchow-Robinschen Raume liegen innerhalb des arachnoidalen Binde-
gewebes. Ein zweites seinerzeit angenommenes Raumsystem (Hissche Raume,
die die eben erwihnten auBen umgeben und angeblich eine Erweiterung eines
virtuellen Spaltes zwischen Adventitia und Memb. limitans gliae darstellen sollten)
ist auf Grund der Heldschen Forschungen abgelehnt worden. Der dritte bekannte
Raum — der Heldsche Gliskammerraum — dagegen liegt Dereits jenseits der
astrocytiaren GefaBfife, d.h. im ektodermalen Gewebe und ist ein kiinstlicher
Schrumpfraum durch Fixierung (s. a. Abb. 45, Schrider). Intraadventiticlle Odeme
im Firchow- Robinschen Raum erwihnen Bailey und Schaltenbrand.
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Von diesen perivasculiren Minteln aus kann das Odem ins Gewebe
vordringen, besonders in Strallen entlang dem Verlauf der einzelnen
Markscheiden, wobei es sich zwischen diesen vordrangt!. Es kann
aber auch diffus in den Gewebsmaschen versickern.

Anscheinend kann das Odem aber auch entlang den GefiBlen von den
Capillaren aus zu den grofleren Venen vordringen, soweit es dort nicht
bereits primir entsteht. Dafiir spriachen die oft sehr dicken Odemmiintel

Abb, Ya. Loage und Dichtigkeit des Odems um einen abszedierenden, verciterten Steck-
schuBkanal. Prolaps der EinschuBstelle. Nach Entfernung eines bereits stinkenden, klein-
fingergliedgro8en Granatsplitters aus ciner Tiefe von etwa 7 cm (am 3. Tag) (vgl. Abb. 9b).
Tod am 15. Tag nach der Verwundung. Das Odem ,staut* sich vor der Markmasse der
Sehstrablung (an der lateralen Wand des Hinterhornes) nnd dringt nur in wenigen diinnen
HOdemstrafen® in diese cin (8. AbL. 9¢ und 11a w. b). Fall L 386, Nissl-Fiarbung.

dieser grofen Gefafle (Abb. 11b). Dieser Wey hitte eine Bedeutung, weil
es ein Ersatz fiir ein eigenes Lymphsystem des Gehirns wire. Besonders
dicke Odemmaintel liegen wim Blutungen, besonders die Rhexisblutungen
und die Nekrosen des Gewebes. Bei ausgedehnten, meist gefalibedingten
Erweichungen nach Schuflverletzungen liegt in der landkartenartig be-
grenzten Demarkationszone ein breiter Odemwall, der dem aufgehellten
Streifen des Markscheidenbildes entspricht.

1 Abbildung in Zilch: Zbl. Neurochir. §, H. 3/6 (1941).
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Auch alle traumatischen ,Risse des Markes (s. die Abbildung bel
Ricker!) laufen mit Odem ,,voll'* (Fall L 327). Odem liegt auch hiufig
in den Maschen der Wucherungszone, wobel cavernomihnliche Gebilde
entstehen, in denen gelegentlich feine Fibrinnetze nachweisbar sind.

Das Verschwinden des Odems ist in seinen einzelnen Phasen noch
nicht bekannt und bedarf niherer Untersuchung, insbesondere an ex-
perimentell gewonnenem Untersuchungsgut, da geeignete Falle mensch-

AbVL. 9b. Awfhellung und Verbreiterung des Markes bei hochgradigstem Odem.  (Vgl.
AbDb, 9a.) Auch dic Sehstrablung ist in groBen Teilen verbreitert und aufgehelit. Tod
am 15. Tage nach der Verwundung. Fall L 386. Ieidenhuain-Farbung. )

licher Herkunft begreiflicherweise selten sind. Todesfille nach Hirn-
schuffwunden treten gewthnlich durch Infektion und ihre Folgeerschei-
nungen auf, wihrend der Tod an interkurrenten Erkrankungen eine Selten-
heit bleibt.

Immerhin kann man sich aus einzelnen Befunden auch dartiber
gewisse Vorstellungen machen, und ich glaube, dafl das (Odem sich am
lingsten in einem dreieckigen Bezirk am Fulle der Markstrahlen hilt,
Ein AbflieBen entlang den grofleren Venen in den Liquor erscheint eben-
sowohl maglich, wie die Riickresorption ins Blut im Capillargebiet. An
den grofien GefiBen halten sich die durch das Odem erzeugten Verinde-
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rungen (Quellung des adventitiellen Gewebes usw.) am langsten. Auch
das im Odem sekundir verinderte Parenchym (s. u.) behilt seine Ver-
inderungen noch auf lange Zeit, insbesondere zeigt eine Blaufirbung
der Oligodendroglia und Astroglia (Masson-Firbung) noch lange die
frithere Durchtrankung dieser Gebiete mit Odem an.

Die sekunddren Verinderungen des Gewebes im Odem.

Es wurde bereits kurz darawf hingewiesen, dall das Gewebe im
Odem — vermutlich sekundar entstandene — stereotype Verdnderungen

Abb. 9¢. Hochgradiges Odem in einem scktoriérmigen Bezirk am oceipitalen FuB von T 3.
mit Ausbreitung an das Hinterhorn (3. Abb. 9b). Vor der stark geschwollenen Markmasse
der Sehstrahlung verdichtet sich das (ddem, diese selbst hat nur wenig Odem, und zwar
houptsichlich in quer durchlaufenden Strafen (OdemstraBen entlang der interfasciculiren
(3lia). In der periventriculiren Zone nimmt es dann wieder zu. Perivasculire §demringe
sind auch auf dem Bild erkennbar. (Auf dem Schnitt ist das Gewebe durch das dichto
Odem tiefblau geférbt, und zwar wesentlich stdrker als der Tonung der Abbildung ent-
spricht.) Steckschu8 ins Mittelhirn. Austiiumung der temporalen Einschuflstelle am 2, Tag,
Tod am 4. Tage. Fall L 120. Masson-Firbung (Vergr. 8mal).

zeigt. Die Markscheiden haben — wie bereits bei der Beschreibung der
HS erwahnt — vakuolige Auftreibungen in ihrer ganzen Lénge oder in
drtlich begrenzter spindeliger und kugeliger Anordnung. (In der friheren
Arbeit — Abb. 6, 7, 8 — verglichen mit der fein- und grobtropfigen Ent-
mischung bzw. triithen Schwellung der parenchymattsen Organe.) Diesem
Vorgang an der Markscheide (Abb. 14a, 153b, 16a, b) entspricht eine mehr
feinschaumige Strukturverinderung des Achsenzylinders (Abb. 15a), die
jedoch weniger hochgradig und anscheinend erst spiter entsteht. Das
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Abb. 10. Tcils perivaskuldr, teild entlang den ,,Strafen‘t der interfasciculiren Glia der
Stommganglien ausgebreitetes Odem. Fall L 386. Tod 15 Tage nach der YVerwundung.
a Vergr. 72mal. b Vergr. 196mal.

. a X b
Abb. 11 & Traumatisches Odem dieht unterhalb ciner SchuBwunde in der Zope der Dia-
pedesis- und Rhexisbiutungen. Fall L 115. Mussen-Fiarbung am Paraffinschnitt (Vergr.
140mal). Tod am 2. Tage nach der Verwundang. b Dichter (Sdemmantel an einer groferen
Vene. Ausgebreitete stinkende Infektion (s. Abb. 9a m. h). Tod 15 Tage nach der
Verwvundung., Wasson-Firbung am Paraffinschnitt (Vergr. 36mal), Fall L 386.
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entspricht den Beobachtungen, dafl HS vorwiegend im Mark auftritt und
derVermutung, daB diese auf einer besonderen Quellbarkeit der mark-
eigenen Kolloide (Sphingomyeline) beruht. Die Verinderungen kinnen

Abb. 12. Perivasculires (ddem in einem Falle von parieto-oceipitalem AbsceB8. Die Aus-
cinanderdriingung des Gewebes durch das Odemvolumen ist deutlich erkennbar (vgl.
ADb. 17a w. b). Fall L 11. HE-Farbung, Paraffinschnitt (Vergr. 216mal).

bis zur volligen Auflésung (auf dem Weg iiber schaumige Anschwellung)
bzw. Zerfall (in kugelige Strukturen) fihren, wobei mehr schaumige,
kugelig-feinvakuolige oder spindelige Massen iibrigbleiben. In einem

Abb. 13. Regressiv verdinderte Oligodendroglia mit ausgesprochen ,.epithelialem* Bau
und mit Acidophilie. Tm Zelleib liegen einige kleinere Vakuolen. Full It 11. HE-Firbung,
Poxaffinschnitt (Vergr. $6mal).

Falle besonders hochgradiger Markverinderung im Odem (L 359,
CUherlebensdauer 27 Tage) war ein auffillig starker Zerfall der Mark-
scheiden eingetreten, wobei in dem dichten Odem lange, spindelférmig
aufgetriebene Markscheidenstiicke bereits bei HE-Firbung sich deutlich
von der Intercellularsubstanz unterschieden. Sie dhnelten im HE.-
Bild den sog. ,,Rosenthalschen Fasern'**, wahrend sie jedoch bei Mark-
scheidenfirbungen nur ganz zart angefirbt sich deutlich von diesen
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unterschieden. Bel Masson-Farbung hoben sich diese durch eine opali-
sierend blaue Firbung von den tbrigen Markscheiden ab, wobei der
TUbergang in noch rot gefirbte Markscheidenteile bzw. eine Rot-
farbung des zentralen Teiles auf die Herkunft von Markscheiden hinwies
und die einzelnen Stadien der Verdnderungen deutlich machte. Eine
daraufhin durchgefithrte Schleimfirbung (Mucicarmin) erwies eine
deutliche Rosafirbung dieser Strukturen. Der Endprozel dieses Quel-
lungsstadiums der Markscheiden mit stirkerer Umwandlung auch der

a b
Abb. 14a. Auswirkungen des Odems in einem Markstrahl: Ubersichtsbild (vgl. Abb. 1b):
Auseinanderdriingung der Markscheidenbiindel und Quellung der Markscheiden (vgl.
Abb. 15b, 16a u. b). Fall L 11, Heidenhain-Firbung, Paraffinschonitt (Vergr. 31mal).

Abb. 14b. Odematdse Encephalitis (Odemphlegmone) in einem Markstrahl in der Umgebung
eines Hirnabscesges. Verbreiterung der Markbiindel (erkenntlich an dem breiteren Abstand
der Reihen der interfasciculiiren Glia). Vermehruug der Mikroglla (vgl. Abb. 21), peri-
vasculdre Infiltrate., Fall L 17. Kresylviolett-Firbung, Paraffinschnitt (Vergr. 2Tmal).

chemischen Struktur liegt vermutlich in einer bis zum Platzen fithrenden
Aufquellung, da im Verlauf einzelner Markscheiden im gleichen Fall
groBe ,,Liicken* im Gewebe auftraten, die lediglich eive diinne, netzige,
blan gefirbte Mantelschicht als Abgrenzung gegen die umliegende Inter-
cellularsubstanz besaBen. Bei Markscheidenfarbungen (Heidenhain) sah
man die gleichen Liicken mit einem tiefschwarz gefarbten Netzmantel
umkleidet, anscheinend Resten veranderten Myelins.

Vollig schliissig war die alleinige Entstehung dieser ,Liicken aus
hochgradig geschwollenen Markscheiden nicht, da auch die Schwellungs-
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prozesse der Oligodendroglia (s. 8. 39) zu dhnlichen Verinderungen zu
fithren schienen.

Folgende feingewebliche Einzelheiten sind neben diesen allyemeinen
Verinderungen noch nachzutragen. Durch das diffuse Gewebsédem
werden die einzelnen Markscheiden deutlich auseinandergedringt
(Abb. 14a, b). Neben der Schwellung der Einzelmarkscheide bzw. der
Markscheidenbiindel fiithrt dies zu einer Verbreiterung und Aufhellung
der Markanteile bei geeigneten Firbungen (Abb. 1b, 8, 9b). Die

Abb. 15a. Diffuse schaumige Auftreibung und Zerfall der Achsenzylinder im Odem. Fall L42.
Bielschowsky-Methode (Vergr. 450mal).

Abb. 15b. Hochgradige wabige und vakuolige Markscheidenquellung im {dem bis zur
volligen Zerstirung (vgl. Abb. 6, 7, 8 und 9 im Zbl. Neurochir, 1940, Nr 4, 171—173).
Fall 1. 26. Markscheidenfiirbung, Paraffinschnitt (Vergr. 216mal).

perivasculire Entstehung gréBerer Odemseen schiieBlich fithrt nicht
selten zu einer derartig hochgradigen Verdringung der Markscheiden,
dafl diese zusammengedringt, hakenférmig um einen derartigen Odem-
mantel verlaufen (Abb. 17a, b).

Bei der Priifung der dusdehnung der Verinderungen ist festzustellen,
dafB diese nach der Rinde zu — entsprechend der abnehmenden Dichte
auch des Odems — geringer zu werden pflegen. Auffillig ist allein, die
starke Lockerung und Aufhellung der Grenzschicht zwischen Rinde
and Mark (etwa entsprechend der VIIb von O. Vocr, wihrend die
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darunterliegenden U-Fasern im allgemeinen vom Odem und von der
Quellung wenig betroffen sind; Abb. 18) (s. a. Hullervorden).

Was aus den Markscheiden und Axonen nach AbflieBen des Odems
wird, hdngt von dessen chemischer Zusammensetzung und der Dauer
der Einwirkung ab. Entsprechende Stadien sind auch bisher nur selten
zur Untersuchung gekommen. Immerhin liegen um die Gefille von
Gegenden, in denen vermutlich lingere Zeit ein starkes Odem geherrscht

Abb. 16a. Wabige und grobvaknolize Auftreibung der Markscheiden im Gebict einer
Subependymitis bei Ventrikelvereiterung (3. Abb. 15b). ¥all L 187. Heidenhain-Firbung,
Paraffinschnitt (Vergr. 410mal).

Abb, 16 b. Schaumige und wahige Auftreibung der Markscheiden bei apfelgroBem Meningcom
des Keilbeins mit kollateraler Erweichung und Odem. Fall L 104).  (Vergr. 486mal.)

hat, 6demfreie Zonen mit hochgradigster Quellung des Gewebes (Abb. 18).
Die zundchst aufgestellte Vermutung, es konne sich um ein AbtlieBen des
Odems in die GefiBe handeln, diirfte nicht ganz zutreffen (Abb. 19, 20).
Wahrscheinlicher ist, daB in diesen perivasculiren Teilen, in denen
das Odem am frithesten avftrat und wahrscheinlich bald zu einer GefaB-
wandschadigung — s. u. — fithrte, was wiederum den Austritt von
starker ,.gewebsfeindlichem’® Plasma zur Folge hatte, auch die stirkste

1 Bodechtel erwihnt die Sonderstellung (Aussparung) der Schicht der U-Fasern
bzw. der subcortical gelegenen Schichten bei der Verteilung von traumatischen
Diapedesisblutungen. Im eigenen Falle (L 136) waren diese gerade bogenférmig
in den der Rinde angrenzenden Markteilen am dichtesten und sparten die U-Fasern
keineswegs aus.
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Quellung des Parenchyms zustande kam. Die hierdurch eintretende
Volumenzunahme preBte die Odemfliissigkeit in die Nachbarschaft
(Abb. 19); dhnliche Lockerungsbezirke liegen auch in gréferer Ausdeh-
nung in den Markstrahlen von Fillen mit ,altem® Odem. Wenn auch
der Zustand dieses Gewebes etwa bei HE-Farbung ,,dem Status spongi-
osus“ (s. a. Hallervorden) gleicht und das Parenchym schwer geschidigt
ist (Markscheiden- und Achsenzylinder), so ist es jedoch keineswegs

Abb. 170 u. b. Knickfirmige Verdringung der Markscheiden durch pericapullires Odem.
Fall L 287. a Jlesson-Firbung, Paraffinschnitt (Vergr. 97mal). b Masson-Firbung,
Paraffinschnitt (Vergr. 194mal).

vollig untergegangen. Auch die Kernfarbbarkeit der Glia ist bei der
Nissl-Methode — dem feinsten Priifmittel auf die Lebensfihigkeit der
Zelle — noch immer gut erhalten.

Die Ganglienzellen.

Auf die Schwierigkeiten des Nachweises eines Rindenddems wurde
hingewiesen. Wir miissen es meist auf Grund eines Analogieschlusses
feststellen (Schrumpfraume als ,,Aquivalent’). Bei Paraffineinbettung
zeigen nun die in den vergr6Berten pericelluliren Raumen liegenden
Ganglienzellen meist stirkste Schrumpfung, etwa im Sinne einer Pyknose
bzw. ,,chronischen” Zellverinderung Nissls. Doch diirften diese Ver-
inderungen mit ziemlicher Sicherheit Artefakte durch die Paraffinein-

Virehows 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-
krankung' Spielmeyers® verandert sind. {Auflésung der Nissi-Granula,
opalescierende, leichte diffuse Anfirbung des Zelleibes, schlechte Firb-
barkeit des geschwollenen Kerns.) Allerdings liegt um die Ganglien-
zellen auch hier eine — wenn nur — schmale ungefiarbte (Nissl-) oder
blau gefirbte (Masson-Farbung am Gefrierschnitt) ,Odem™.Zone.

Abb. 18. Aufhellung der Grenzschicht zwischen Rinde und Mark. Aufhellung und Locke-
rung des Gewehes um die Gefdfe (5. Abb. 19 w. 20)  Fall 1. 225, Megson-INirbung
{Vergy, Gmalb.

Die Glia.

Von den Verdnderungen der Glia ist vornehmlich das Bild der Oli-
godendroglia genauer abzuhandeln, wihrend die Vorginge an der Astroglia
relativ eintonig und auf einer Linie zu suchen sind, die von der progres-
siven (Abb. 21b) Reaktion (VergréBerung des Zelleibes, starkere Ausbildung
der Fasern, VergréBerung des Kerns mit Konzentration des Chromatins

1 Die Verinderung ahnelt dem .,Nervenzellschwund'* (Nissl, s. Fall Wahler,
Katatouie mit Hirnschwellung) nur oberflachlich, insbesondere fehlt die fast immer
hestehende starke Anfirbung des Chromatins im .,Basalkorper. Man vergleicht
den vorliegenden Zellhefund daher besser mit der von Spielmeyer fiir die Purkinje-
Zelle des Kleinhirns beschrichenen . homogenisierenden® Erkrankung.
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AbD. 19, Perivasculiver Bezirk mit sehwammiger Auflockerung des Gewebes (ohne Odem?)

inmitten cines dichten diffusen Odems (dunkle Fivbnog)., Schitdigmng des Parenchyms,

jedoch keine Nekrose.  Anscheinend ist es zu ciner hochgradigen Parenchymqueliung

zekommen, durele die das Odem verdringt wivd. Fall L. 27 Meassor-Fivbung, Pavaffinsehnitt
(Vergr, 1omal) :

AbL. 204 u. b, VergriBerung eines Gebicetes entsprechend Abbh. 19, a Fall I 11. Wasson-
Firbang, Paraffingchnitt (Vergr. 81mal). b Aud der Randzone. Fall 1. 11. J/asson-Firbung,
Paraffinschnitt (Vergr. 196mal).

3*
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in einem groflen Nucleus, deutliche Kernmembran), bis zu regressiven
Reaktionen fiihrt. Diese entsprechen der ,,améboiden’ Verdnderung mit
Ausbildung von ,.Filllkérperchen™, die spater von der spanischen Schule
mit ihren Metallmethoden auch als Klasmatodendrose beschrieben wurde
(s.a. Abb.2c¢). Art und AusmalB der Verinderungen an der Astroglia
sind bedingt durch die stirker aseptische oder bakterielle Natur des
Entziindungsprozesses und die stirkere Ausdehnung des Odems. Ahnlich

Abb. 21a u. b. Odematdse Encephalitis: Progressive und regressive Verinderungen der
Astroglia, starke progressive Wuachemimg der Mikroglia im édematésen Nachbarschafts-
gewebe des Abscesses, Ausrichtung entlang den Markfasern des durchsetzten Gebietes.
,,stibchenzell*-dhnliche Formen. Fall L 5. Kresylviolett-Firbung. Paraffinschnitt
(Vergr. 216mal).

liegen die Vorginge bei der Mikroglia, die besonders am Rande entziind-
liche Verdnderungen (im Gebiet der phlegmonisen Encephalitis) auch
deutlich progressive Reaktionen zeigen kann (Abb. 21). Am vorstechend-
sten jedoch sind die Verdnderungen der Oligodendroglia, die auch durch
die gréBere Mannigfaltigkeit hervortreten. Durch amerikanische und
spanische Verfasser sind wir tiber die regressiven Vorginge der Oligoden-
droglia recht gut unterrichtet, wihrend progressive Verinderungen noch
nicht sicher anerkannt sind. Die in der Nachbarschaft von Traumen
unter Anwendung einwandfreier Methodik (Rand und Courville) nach-
gewiesenen Quellungsvorginge dieser Gliaart gleichen der von Penfield
niher untersuchten ,,akuten Schwellung®, d. h. einer glasigen Vergrifie-
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vung des Zelleibes mit Einschmelzung der bei Metallmethoden sichtbaren
feinen Fortsitze (Abb. 22a). Die aulerdem beschriebene sog. ,,mukose”
Schwellung ist noch nicht niher abgegrenzt, vermutlich aber mit der
akuten Verinderung in einer Richtung laufend bzw. nur ein besonderes
Stadium dieses Prozesses (Bailey und Schaltenbrand).

Die eben beschriebenen Verinderungen der Oligodendroglia sind noch
nicht vollig gesichert und insbesondere im deutschen neuropathologischen

a I
Abb. 22a. L, Einfache™ Schwellung der Oligodendroglin im Odemgebiet.  Fall L. 118.
HE-Firbung, Paraffinschnitt (Vergr. 382mal).
Abb. 22b, GroBe helle Liicken im Mark eines dédematdsen Markstrahles dureh Oligoden-
drogliaschwellung. Fall L 118, Heidenhain-Fitvbung, Paraffinschnitt (Vergr. 97mal).

Schrifttum noch nicht iibérall anerkannt. Sie haben insbesondere wegen
der noch nicht durchgefiihrten Abtrennung von den Buscainoschen
Schollen und wegen der Behauptung, dal es.sich bei diesen um einen
postmortalen Vorgang handele, nur eine zweifelhafte Aufnahme gefunden.
Ferraro und Duavidoff haben ebenso wie Rand und Courville jedoch eine
intravitale Entstehung gesichert (sofortige Formalininjektion der Arterien
nach dem Tode, Sektionund Fixierung des Materials !/, Std. danach usw.).
_ Auch in unserem Untersuchungsgut sahen wir hiufig Befunde, die
zu einer vorsichtigen Deutung verpflichten. Insbesondere lag in einem
Falle ein blaBschollig gefirbtes Material an der AuBenwand des Epen-
dyms und im subependymiren Gewebe, das bis zu einem gewissen Grade
an die , mukdse’” Schwellung der Oligodendroglia erinnerte und in der
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Tat bei entsprechenden Firbungen sich positiv darstellte. Bei dem
gleichen Fall (L 176) lag auch um die fast lumenlosen Gefille eine zart

graublau gefirbte Fliissigkeit — die deutlich von dem iiblichen trau-
matisch entstandenen Odem unterscheidbar war — wahrend um diese

Flissigkeit eine breite Zone mit Gewebslockerung und gleichartiger
Flussigkeitsdurchtrinkung folgte, wobei insbesondere die Oligoden-
droglia sich als ,,geschwollen’ erwies. (Ahplichkeit mit den Buscaino-
schen Befunden.) Diese Verinderungen wurden als postmortal aufgefafit.

Abb. 23a. Auflosung der Gefabwinde — perivaseulires entziindliches Odem.  Geringe

Infiltration mit Rundzellen. Fall 1. 225, HE-Firbung, Paraffinschnitt (Vergr., 104mali).

Abb. 23b. Weitgehende Auflosung cines GefiiBes im hochgradigen Odem cines hochinfek-

tivsen SteckschuBkanals (vigl, Abb. 9a). Fall L 386, Kresylviolett-Firbung, Paraftinschnitt
. {Yergr. 306mal).

Folgende Bilder jedoch wurden als infravital entstanden gedeutet:
In der Umgebung von Abscessen mit linger dauerndem Odem lagen
eigenartig grofizellige ,.epitheliale” Elemente (Abb. 13), deren rand-
standiger Kern klein, pyknotisch, auf eine regressive Natur der Ent-
stehung deutete. Der Zelleib war auffilliy eosinophil, wihrend eine
Untersuchung mit der M asson-Firbung seine Affinitdt zum Anilinblau
nachwies. Nihere Untersuchungen zeigten, daf} es sich nicht, wie zunichst
angenommen, um-regressiv verinderte Astroglia handelte. Das beob-
achtete reihenweise Auftreten dieser Veranderungen in den Strafen der
.interfasciculiren Gla‘* innerhalb chronischer Odemgebiete (besonders
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Fall L 359) lieB vielmehr darauf schliefen, dal es sich um Formen aus
der Reihe der Oligodendroglia handeln miisse. In der Tat lieflen sich
alle Stadien von der leichten — farblosen — Schwellung des Zelleibes
(Abb. 22a u. b) bis zur hochgradigen Vergriéflerung mit Fosinophilie
und Affinitdt zum Anilinblau darstellen. Es wurde infolgedessen auch
die Mucincarminmethode angewandt und hierbei — gemeinsam mit
den 8. 30 Dbeschriebenen eigenartigen Markscheidenteilen — eine
positive Darstellung erreicht. Auch hierbei lieB der Ubergang von
,,akuter Schwellung in diese anscheinend ,,mucoide’* Form an eine Ver-
wandtschaft dieser beiden Prozesse denken (wobei die Bezeichnung
akute” Sehwellung als zeitlich prarogativ abzulehnen ist nnd durch

Abb. 24, Granadomartige GefiSwandwucherung im Gebiet eines entziindlichen Odenis.
Fall 1. 120, Kresylviolett-Farbung, Paraffinschnitt (Vergr. 151mal).

»einfache’” Schwellung — im Gegensatz zur ,,mukdsen* — ersetzt
werden muB!).

Letztes Stadium dieser verschiedenen Verinderungen der Oligoden-
droglia scheint eine bis zum Platzen einzelner Zellen fithrende massive
Schwellung zu sein,. die zur Entstehung der in derartigen ¥Fillen beob-
achteten , hellen Liicken des Gewebes fithrt, die keinerlei firbbare
Substanzen enthalten. (Die Schwellung von ,,mukdsen™ Oligoden-
drogliazellen bis zum Platzen und das ZusammenflieBen des innenliegen-
den Mucins zu ., Mucinflecken, also Restkonglomeraten untergegangener
Zellen, ist im Schrifttum beschrieben.)

Eine Beteiligung der Oligodendroglia am Gewebsabbaw und Ab-
rdumvorgang war nicht zu beobachten. Uberhaupt ist der normale —
iiber den Fettabbau fithrende — Gewebsuntergang im Hirn bei den HS-
und HO-Schidigungen mit entsprechender Methodik nicht nachzuweisen.
Selbst bei starkstem Zerfall der Markscheiden (etwa gem. Abb. 15b)
fehlt eigenartigerweise eine Durchsetzung mit Fettkérnchenzellen, deren
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Anwesenheit auf wenige Exemplare im perivasculiren Raum (etwa gem.
Abb. 254) beschrinkt bleibt.
Die Gefifle.
Die Veranderungen an den Gefafen sollen hier nur so weit Darstellung
finden, als sie vorwiegend durch das Odem bedingt sind, nicht aber die
mannigfaltigen entziindlich bzw. reparativ bedingten Vorginge.  Die

Abb. 238 u. h. Gefife im Gebiet cines alten Odems: Um das Lumen liegt, kranzformig ein

schwammiges Gebict aus einem Gerist von Bindegewebsmaschenr mit znhireichen Histio-

cyten und einigen Koérnchenzellen. Ein Odem ist nicht mebr nachweisbar. Anscheinend

ist es von auBen nach innen zunehmend zu ciner hochgradigen Quellung des adventitiellen

Gewebes gekommen, dessen Maschen jetzt — durch Fixation geschrumpft ~— noch dentlich

erkenpbar sind. a Fall . 272. Kresylviolett-Firbung, Paratfinschnitt (Vergr. 836mal).
b Fall I 164. HE-Fiarbupg, Paraffinschuitt (Vergr. 92Zmal).

rtlichen Beziehungen des Odems zu den GefiBen wurden bereits dar-
gestellt (Abb. 3, 6, 10, 11, 12). Die niheren pathogenetischen Beziehungen
zwischen GefiBzustand und Odementstehung miissen einer spéteren
Mitteilung vorbehalten bleiben (Stase, Hyperdmie, Plasmathromben usw.
in den einzelnen Gebieten).

Wie bereits von Stdmmler beschrieben, sind Verdnderungen an den
GefiBwinden in der Nihe von traumatischen Blutungen -— bzw. hier im
entziindlichen Odem — keineswegs eine Seltenheit. Es finden sich
Quellungserscheinungen an den Gefafwinden, die von auBien nach innen
fortschreiten und also dort stirker sind als am Endothel und in einer
Zellquellung mit Konturverlust und einer mangelhaften Abgrenzung
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und Firbbarkeit der Kerne bestehen (Abb. 23, 24) und zur volligen
strukturellen Auflosung des Gefifles fithren kénnen (Abb. 23b). Neben
diesen regressiven Verdnderungen sind in einzelnen Fillen progressive
(mit Granulombildung &hnlich den Befunden Schiirmanns) zu beob-
achten (Abb. 24), die sich von den iiblichen Adventitiawucherungen bzw.
Fibroblastenabschilferungen im Gebiet der Wucherungszone deutlich
unterscheiden. Bei fortgeschrittenen (Jdemzustinden sieht man eine

oy T g
] i, -

Abb. 26a, Auf dem Weg zur Erweichung fortschreitender Gewehszerfall im enteiindlichen
Odemn. Fall L 120. HE-Farbung, Paraffinschnitt (Vergr. 151mal).

Abb, 26b. Aus einem erbsengroBer, umschriebenen Bezirk eines mit der Jlasson-Firbung

nachweisbaren, dichtesten Odems: Bei der HE-Firbung ist dieses jedoch nur zu vermuten

und von einer H3S nicht sicher abzugrenzen. Hochgradige Schwellung der Oligodendroglis

und Lockerung des Gewebes, Tod 22 Tage nach der Verwunndung. Fall L 17. HE-Firbung,
Paraffinschnitt (Vergr. 130mal).

von aullen nach innen fortschreitende Verbreiterung und Aufquellung des
adventitiellen Bindegewebes, in dessen Maschen zunichst Odem und
entziindliche Infiltrate liegen, wihrend in lang dauernden Fillen eine
hochgradige Quellung mit Verbreiterung des Adventitiagewebes und eine
netzartige Lockerung mit Ausbildung von — nicht selten mit rostbraunem
Pigment beladenen — Histiocyten zu beobachten ist (Abb. 25). Wahr.
scheinlich ist die netzartige Struktur in dieser Form ein Kunstprodukt
der Paraffincinbettung, wobei in vivo dieser Raum von einem hoch-
gradig geschwollenen Bindegewebe eingenommen wird. Nur selten komm¢
es zur volligen Erweichung des perivasculiren nervisen Parenchyms.
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Nach AbflieBen des Odems scheint noch lingere Zeit eine Verdickung
und besonders starke Blaufirbung (Masson-Methode) der Capillaren
bzw. Venolen auf die frithere Anwesenheit des Odems hinzuweisen.

Ergebnisse.

Hirnschwellung. Die eigenen Befunde haben die eingangs nieder-
gelegten Arbeitssitze bekriftigt, daB es zwei pathogenetisch und morpho-
Jogisch verschiedene Zustandsbilder gibt, HO und HS, von denen die
letzte dem Sitz nach vorwiegend auf das Mark beschrinkt ist. Die
HS ist eine Allgemeinerkrankung des Gehirns oder einzelner seiner Teile
und kommt vermutlich vorwiegend bei Erkrankungen psychiatrischer
Art?, allgemeinen Toxikosen, Vergiftungen usw. vor.

Ortlich begrenzt — wenn auch oft auf eine ganze Hemisphire iiber-
greifend — findet sie sich bei einer Reihe ortlich | toxisch™ wirkender
Prozesse, z. B. den malignen Geschwiilsten.

Sekundir kann eine HS durch Quellung der im Odem bzw. in dessen
Umgebung liegenden Parenchymteile entstehen, kann also auch mit
diesem vergesellschaftet sein. Vermutlich gibt es auch koordiniert auf-
tretende HS bei gleichzeitig bestehendem, z. B. traumatischem Odem
(Fall L .220) in dessen Umgebung.

Makroskopisch erscheint die HS unter dem Bilde der ,,Markverbreite-
rung*’, hier zunichst nicht vom Odem abzutrennen, von dem es jedoch
durch die trockene klebrige Schnittfliche der Hirnsubstanz unterschieden
ist. Die Markverbreiterung ist durch eine — feingeweblich sichtbare —
Schwellung der Markscheiden, Achsenzylinder und der Oligodendroglia
bedingt, wobei die Astroglia ebenfalls schwillt und klasmatodendrotisch
zerfallt.

Hinsichtlich der formalen Genese ergeben sich etwa folgende Vorstel-
lungen: Das feingewebliche Bild der HS — das dem der , triiben Schwel-
lung"* bzw. fein- und grobtropfigen Entmischung der Allgemeinpatho-
logie ahnelt —, ist wahrscheinlich auch bedingt durch eine Verinderung
des intracelluldren Wasser- und Eiweillgehaltes bzw. seiner kolloidosmo-
tischen Bedingungen (Sol-Gel usw.). Diese Verinderungen kénnen auf
,,boxische'® (im weitesten Sinne, z. B, nur axiéi,xomische) Einfliisse zurtck-
gefiihrt werden.

1 Die Beschreibungen der im Labhoratorium Nissls untersuchten zwei I'alle
von Katatonie mit HS enthalten keine der hier beschriebenen histologischen Ver-
inderungen.

2 Herr Prof. Rissle, den ich um seine Meinung iiber die Moglichkeit eines Ver-
gleiches mit der .triiben Schwellung® der Organe bat, hielt diese fiir moglich.
Jedoch seien auch hier Unterschiede im Feuchtigkeitsgehalt der Zelle vorhanden.
und neben der eigentlichen tropfigen Entmischung kénne eine vakuolige Wasser-
zunahme gleichzeitig bestehen, so daBl diese Vorginge gelegentlich ineinander
iibergehen. Es gibt sozusagen eine kontinuierliche Reihe von der trockenen (granu-

liren) bis zur feuchten (vakuolaren) ,,triiben Schwellung*. Die obige Darstellung
gibt gleiches auch fiir die Vorginge am Hirngewebe zu.
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Die Entstehung dieser Stoffwechselverinderung konnte etwa die
folgende sein:

Normalerweise ist beirn Stoffwechselaustausch zwischen Parenchym
und Blut das Bindegewebe als Schranke eingeschaltet. Anatomisch
unterscheidet sich die ,,Blut-Hirnschranke” von den sonstigen Blut-
Parenchymschranken durch die Zwischenschaltung der hirneigenen
Bindesubstanz, der Astroglia, die neben das Endothel der GefaBe ana-
tomisch eine weitere ,,Schranke’* mit ,,Abdichtung® der duflersten Binde-
gewebsteile durch den Besatz mit ,,SaugfiiBen™ der Astroevten setzt.
Wenn diese ,,doppelte** Schrankenwirkung auch noch nicht physiologisch
nachgewiesen ist, so kann man doch die besonders abgestimmte Durch-
lissigkeit (gerichtete Permeabilitit) der Blut-Hirnschranke durch diese
erkliren. Damit wiirde der normale Stoffwechsel (Fliissigkeit— Gasaus-
tausch) vermutlich auf dem Umwege iiber die Astroglia erfolgen.

Die Oligodendroglia dagegen gehort wahrscheinlich als spezielles Ab-
dichtungs }(Sperr-)system zum Neuron, dessen einzelne Teile sie auch
begleitet (Satelliten der Ganglienzelle, interfasciculire Glia des Markes,
Kapsel- und Schwannsche Zelle des peripheren Nerven. Denn diese ent-
sprechen funktionell und histogenetisch der Oligodendroglia).

Wie weit die Oligodendroglia iiber diese Abdichtungsfunktion des
Neurons hinaus etwas mit dem Stoffwechsel zu tun hat, kann man nur
vermuten.

Die HS wiare nun eine Stoffwechselstérung in diesem vorwiegend
intracellulir zusammenarbeitenden System und der dazugehorigen
Membranvorginge? durch spezifisch ,,toxische” Verdnderungen etwa im
Kreislauf oder durch Stauungsvorgiinge im normalen , Saftestrom,
wodurch es zu einer Schwellung im Glia-Ganglienzellsystem durch
intracellulire Flissigkeitszunahme bzw. Verdnderungen der kolloidos-
motischen Verhiltnisse® mit Umbildung des EiweiBzustandes (Sol-Gel-
tropfige Entmischung besonders der Markscheiden) kommen wiirde.

Entziindliches Odem.
Die Bedingungen fiir das Zustandekommen des entziindlichen Odems
sind von Schade und seiner Schule in klassischen Untersuchungen erfafit

1 Dabei konnte die anBergewohnliche Neigung zur Verkalkung bei den Oli-
godendrogliomen — mit aller Reserve, die man derartigen Schliissen gegeniiber
haben muBl — darauf hinweisen, daB die Oligodendroglia normalerweise etwas mit
dem Kalkstoffwechsel, d. h. mit der Membranabdichtung zu tun hitte,

* Auch Schrider weist darauf hin, daB sich der Saftaustausch auBer zwischen
diesen Membranen vielfach auf den ,.ProtoplasmastraBen'* des vielgestaltigen
Gliaretikulums'* vollziehe.

3 Etwa wie bei der ,,parenchymatisen Schwellung' Virchows die durch Ab-
weichungen der Ernihrungsstrome entsteht, wobei die Zellen eine groBe Masse
Stoffe in sich aufnehmen, sich dadurch vergroflern und anschwellen. Sie stellt den
hochsten Grad der nutritiven 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 néiher eingegangen werden.

Morphologisch iiberraschend ist der Sitz des entziindlichen Odems,
das vorwiegend im zentralen, gefaBarmen Mark zu suchen ist, wihrend
die viel stirker durchblutete Rinde viel mehr mit proliferativen und
weniger mit serdsen Reaktionen auf den Entziindungsprozell antwortet.
Beim entziindlichen Odem — zu dem auch das traumatische als Zeichen
aseptischer Entziindung gerechnet werden mufl — kommt es wohl sehr
schnell zu einer auch morphologisch nachweisbaren Schidigung der
Schranke der GefdBe und der Glia. Die dabei austretende Flilssigkeit
wird damit immer weniger ,.gewebsfihig’® werden; ob es zu einer Dis-
soziation der BluteiweiBktrper (Globuline, Albumine) wie bei der serdsen
Entziindung kommt, 1a8t sich morphologisch vorlaufig nicht entscheiden.

Im Verein mit bakteriellen Toxinen und eventuell anderweitig frei-
werdenden Enzymen fithrt die zunehmende Gewebsfeindlichkeit des
Odems zur Parenchymschidigung, die iiber Quellungserscheinungen —
die dann der primaren HS gleichen — bis zur Nekrobiose fithren?®.

Das entziindliche (traumatische) Odem kann bereits in aseptischen
Fallen schwere Formen zeigen und zu erheblichem Parenchymschwund
fithren. Dafiir sprechen die allgemeinen atrophischen Erscheinungen
nach schweren Commotionen bzw. Kontusionen mit Allgemeinerschei-
nungen (lingere BewuBtlosigkeit usw.), bei denen wahrscheinlich auch
noch eine begleitende HS eine Rolle spielt.

Vollends bei der infektitsen Form des Odems wird die Gewebs-
zerstorung und die entsprechend nachweisbare Atrophie erheblich sein.
Auch hierfiir liegen encephalographische Befunde vor. Gerade bei hoch-
infektiGsen entziindlichen Prozessen mit breitflichiger Einwirkung auf
das Parenchym (infizierte SteckschulBlkanile, buchtenreiche Abscesse)
erreicht das Odem erschreckende, oft zum Tode fithrende AusmaBe.
Starke Infektionen kénnen bereits in kiirzester Zeit (4 Tagen) zu schwer-
sten Odemformen (Fall L 120) fithren.

Feingeweblich fithrt die Odembildung zu sekundiren Vorgingen am
Parenchym, die denen der primédren HS gleichen. Obwohl als Mittel
der Unterscheidung primédrer von sekundirer HS der Odemnachweis
mit der Masson-Farbung zur Verfiigung steht, ist oftmals eine sichere
Unterscheidung schwierig, wenn ein HS-Mantel ein Odem umgibt. Hier
konnte es sich um einen Quellungsvorgang der Umgebung oder um eine
dem Odem koordinierte HS handeln. Der Einwand, eine jede HS sei
sekundire Folge eines zuvor bestehenden HO —— das nur jetzt nicht
mehr firberisch nachweisbar sei — laf8t sich morphologisch weitgehend

1 Auf die zudem wirksamen zerstrenden Folgen des Austrittes einer eiweiB3-
reichen Flissigkeit zwischen Blutbahn und Parenchym fiir die Ernahrung und Be-
atmung macht Eppinger aufmerksam.
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entkrifter.. Man findet bei den als primdre HS anfgefafiten Bildern
keinerlei Anzeichen eines durchgemachten Odems, weder an den Gefilen
noch an der Glia. Immerhin sind hier wie bei einer Reihe anderer
Fragen noch weitere Beweismittel notwendig und dringend erwiinscht.

Héimodynamisches Odem.

Leider haben wir bisher wenig Untersuchungsgut derartiger Odem-
formen durcharbeiten kénnen. Die Ausdeutung der bisher vorliegenden
Befunde 148t aber vermuten, dafBl es in der Tat ein besonderes Odem
dieser Art gibt, das bei Ortlichen (in einzelnen GefdBprovinzen) oder
allgemeinen AbfluBbehinderungen im vendsen System entsteht. Wihrend
nun aber das Exsudat sich vorwiegend im Mark ausbreitet und dort
zu gréferer Raumbeengung fiihrt, die Vorginge in der Rinde aber dem-
gegeniiber zuriicktreten, scheint das hamodynamische Odem besonders
die Rinde zu betreffen. Das morphologische Substrat diirfte in der
Frweiterung der perivasculiren Riume durch serdse Anfiillung und der
Lockerung des benachbarten Gewebes bestehen, wobei eine Firbung
der ausgetretenen Fliissigkeit nur an Gefrierschnitten gelang.

Ob nun die Erweiterung aller pericelluliren Riume nur ein fort-
geschrittenes Stadium dieser Odemform ist, oder ob dieses ,allgemeine®
Rindenédem mehr im Rahmen exsudativer Vorginge entsteht, wie es
den Anschein hatte, bedarf noch weiterer Untersuchung. Die Frage wie
die bei beiden erwihnten Bildern zu beobachtende Lockerung — d. h.
in vivo wohl Quellung — des Zellen und GefiBe umgebenden Gewebes
zustande kommt, 148t sich als Analogieschlufl so beantworten, da die
angesammelte zundchst weitgehend gewebsfihige — nicht riickresor-
bierte — Fliissigkeit doch zu einer Gewebsquellung, spiter bei linger
dauerndem Odem und Beeintrichtigung der Schrankenfunktion auch
noch zu einer stirkeren Schidigung des Gewebes fithrt. Doch ist hier
eine weitere Klirung an allgemeinpathologischem TUntersuchungsgut
noch dringend notwendig. —

Diese Arbeit hat versucht nachzuweisen, dal es zwei verschiedene
Prozesse, Hirnschwellung und Hirndédem gibt, die als entgegengesetzte
Endpunkte einer Reihe zu denken sind, auf der Uberginge und koordi-
niertes Auftreten vorkommen. Die Liickenhaftigkeit des bisher vor-
liegenden Beweisgutes ist uns vollig klar. Die Befunde sollten trotzdem
in aller Ausfithrlichkeit wiedergegeben werden, um andere Untersucher
bei dem gerade im Kriege so zahlreich anfallenden Krankheitsgut zu
Vergleichen und Kontrolle anzuregen. Auch eigene weitere Unter-
suchungen werden bei entsprechender Gelegenheit folgen. Jedenfalls
steht eine endgiiltige Klirung dieser bis dahin morphologisch so vollig
unbeantworteten Fragestellung Hirndem oder Hirnschwellung ? wieder
im Bereich des Mgglichen.
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Nachtrag.

Zur weiteren Uberpriifung der Methodik wurden wihrend der Ab-
fassung der Arbeit Untersuchungen an pathologischen Prozessen des
Zentralnervensystems verschiedenster Art angestellt, die folgendes
Frgebnis hatten:

Encephalitis.
Bei verschiedenen Formen von Encephalitis — Sechlafkrankheit,
Fleckfieber usw. — wurden auBer den iiblichen Farbemethoden Masson-

Fiarbungen an Celloidinschnitten angestellt, die sowohl perivasculir
gelagertes als auch diffus in den Maschen liegendes Odem blau gefirbt
nachwiesen. Besonders deutlich war bei dlteren Fillen die Blaufivbung
der plasmatischen Glia und die ,.epitheliale Schwellung™ der Oligoden-
droglia. beides wahrscheinlich Zeichen eines dlteren dirchgemachten
Odems. '

Riickenmarkswunden.

Auch hier lie sich Odem farberisch nachweisen, wenn es auch auf
Querschnitten gelegentlich infolge des zahlreich einstrahlenden Binde-
zewebes von diesem etwas schwer zu unterscheiden ist. Ein Gitterfaser-
bild 138t jedoch sicher diese Trennung durchfithren. Das Odem liegt
meist diffus als Netz zwischen den Markscheiden, ist aber gelegentlich
auch noch perivasculir besonders stark. Bei einer totalen Erweichung
waren auch einzelne Odemseen nachweisbar, Alle Riickenmarksverinde-
rungen lassen sich besonders gut am Lingsschnitt studieren. Vorsicht
ist einzig bei einer Verwechslung mit der lingsgeschnittenen grauen
Substanz anzuwenden. Die Markscheiden zeigen auf dem Lingsschnitt
sehr schon die fiir HS beschriebenen kleinvakuoligen bzw. wabigen Ver-
anderungen.

Stavungspapiile.

Die Masson-Firbung miiBte gut zur Unterscheidung von Odem und
Schwellung bei der Stauungspapille fithren konnen und damit auch zur
Lisung des alten Problems: Papillenschwellung — Papillenédem bei-
tragen konnen. Entsprechende Farbungen zeigten einerseits das Papillen-
gewebe ,geschwollen™, in anderen Fillen z. B. deutlich ein firberisch
nachweisbares starkes Odem um die Vena centralis retinae. Entsprechende
weitere Untersuchungen in dieser Richtung sind beabsichtigt.

YNervenwunden.

Frische Nervenwunden standen als Untersuchungsgut nicht zur Ver-
fiigung. An den mehrfach untersuchten ,alten” Neuromen lieflen sich
tdematise Verdnderungen nicht mehr nachweisen. Eine Unterscheiclung
vom zahlreich gewucherten Bindegewebe war hier besonders schwer.
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Uhersicht iiher die verarbeiteten Fille.
Schufverletzungen 1.

L 387. Tod 5 Stunden nach temporalem Durchschufl mit hochgradiger Zer-
triimmerung der Hirnsubstanz. Makroskopisch leichte Verbreiterung des zentralen
Markes, die sich nicht in die Markstrahlen fortsetzt. Histologisch: Zahlreiche
perivasculire und RiBblutungen im Gebiet von der Wunde benachbarten Hirn-
quetschungen. Diffuse Blaufirbung der Rinde (Masson) in diesen Gebieten und
perivasculires Odem des Markes in einzelnen gequetschten Windungen und des
Balkens. durch den der SchuBkanal verlauft. Das Odem reicht etwa %, cm in die
Tiefe. HS der Markscheiden im Triimmergebiet und den anliegenden Markanteilen.

L 52. Tod 20 Stunden nach ausgedehnter temporaler Impressionsschufver-
letzung {TangentialschuBl) mit weitgehender Zertriimmerung der Rinde. Anschei-
nend frische Erweichung im Ausbreitungsgebiet der Art. cerebri med. nach Schidi-
gung dieses Gefifles. Bei der Autopsie leichte Verbreiterung der dem Wundgebiet
anliegenden CGebiete. Leichte Volumenvergroflerung der Hemisphiare mit Aus-
weichen zur Gegenseite und Verengerung der Ventrikel. Ausygedchnte Markblu-
tungen?®. Histologisch: Breite Kontusionen und Quetschherde in der Nachbarschaft
der Hirnwunde mit zahlreichen kleineren Rbexis- und perivasculiren Blutungen
ohne wesentliche Stase, begrenzte Erweiterung der perivasculiren und pericellularen
Raume der Rinde (s. Abb. 5b), diffuses und perivasculires Odem im Gebiet der
Kontusionen bis zu 3 cm unterhalb der eigentlichen Wunde. Keine wesentlichen
Erscheinungen der HS. AufBler perivasculiren Leukocyteninfiltraten sonst noch
keine wesentlichen Entzindungserscheinungen (s. a. Abh. 3a, 5b).

L 143. Tod 39 Stunden nach SchuBverletzung des Temporallappens. Leichte
Markverbreiterung im zentralen Temporalmark und Massenverschichungen zur
(iegenseite, sowie Zisternenverquellungen. Histologisch: Schnitt durch das Wund-
gebiet: Verbreiterung und Aufhellung im zentralen Mark des Temporoparietal-
cebietes. Kleinere Massenblutungen, diffuse Rif}- und perivasculire Blutungen
in den benachbarten Quetschungsbezirken zum Teil mit Ausbreitungen entlang
den Markstrahlen. Keine Stase der (Gefile, reichliche Erythrodiapedese. Reich-
liches perivasculires und diffus in den Maschen bzw. zwischen den Markscheiden
liegendes Odem mit starker Gewebslockerung vorlaufig noch in deutlicher drtlicher
Beziehung zu den capilliren und iibrigen GefaBen. Beschrinkung des Odems
auf das Quetschungsgebiet mit Ausbreitung in Richtung auf die Seitenkammer.
Die Rinde ist weitgehend 6demfrei (firberisch), dagegen zeigt sich eine hochgradige
Erweiterung der pericelluliren und perivasculiren Riaume. Um 2 Rindengefalle
liegt ein perivasculirer Lockerungsbezirk. Eine kleine erbsengrofie Blutung im
Mark von T 4 liegt in einem diffusen Odemsee. Um ein GefaB in den Randteilen
der Wunde liegt ein Odemmantel und ein breiter ddemfreier Lockerungsbezirk. Die
Untersuchung des verbreiterten Markes ergibt mikroskopisch eine Schwellung von
Markscheiden und Oligodendroglia ohne Odem. HS?

In der Nihe des Wundgebietes liegen im Mark zahlreiche blangefarbte ( Masson )
Zellen mit regressivem, randstindigen Kern, wahrscheinlich aus der Oligoden-
drogliareihe. (Ahnlichkeit mit den eosinophilen Vorderlappenzellen der Hypophyse.)

L 176. Tod 2 Tage nach temporal eingedrungenem SteckschuB8 durchs Vier-
hiigelgebiet in Richtung auf dic Stammganglien der Gegenseite. Bei der Secktion
ist makroskopisch die linke Seitenkammer eng, es bestcht cine Ventrikelblutung
und eine angedeutcte Markverbreiterung. Beginnende Massenverschichungen vou

1 Die Einteilung der einzelnen Verletzungsformen geschah nach Tiomnis [Zbl
Neurochir. 6, H. 3/6 (1941)]. Mit ,,Aufhellung™ des Markes ist das Aussehen der
Markscheidenfarbungen, wit ,,Blaufirbung™ das bei der Masson-Methode gemeint.

? Siehe auch Abbh. Zbl. Neurochiv. 6, H. 3/6 (1041).
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der Einschul- zur Gegenseite und leichte Zisternenverquellungen. Histologisch
liegt im temporalen EinschuBgebiet ein keilfsrmiger demarkierter Erweichungs-
bezirk mit Spitze in Richtung auf den Ventrikel. Perivasculire und Rifblutungen
‘in der Umgebung des Wundgebietes mit diffusem, teils perivasculir verdichtetem
Randédem und Lockerungsring des Gewebes in der Nachbarschaft der demarkierten
Erweichung. Besonders starke herdformige Leukocytenansammlung und sonstige
entzundhchc Verinderungen am Rande des Nekrosegebietes ohne wesentliches
Ubergreifen auf das gesunde Hirn, bei Einsprengung klemer Knochensplitter in
das Randgebiet. Verbreiterung der pericelluliren Riume in Rindenteilen des Wund-
gebietes. Leichte Oh'godendrogliaschwellung in der Tiefe des temporalen Markes.

L 118. Tod 2 Tage nach SchidelbasisdurchschuB8 mit Impressionsverletzung
des temporo-occipitalen Hirns. Bei der Sektion enge Seitenkammern, Volumen-
vergroBerung der Hemisphire mit zahlreichen Zisternenverquellungen und Massen-
verschiebungen zur Gegenseite, sowie mit Verbreiterung des Temporalmarkes auf
dem Querschnitt. Histologisch: Leichte Gesamtverbreiterung des Markes. Kon-
tusionsherde mit perivasculiren und RiBblutungen bis zu Erhsengrdfe. Diffuse
Blaufarbung des Gewebes num die Massenblutungen durch Odem, das besonders
auch perivasculic gelegen ist. aber auch hiufig von hier aus im Gewebe versickert.
Besonders hiufig liegt das Odem in langen StraB8en zwischen den Markscheiden.
Alle Rindengebiete der Nachbarwindungen zeigen hochgradige Erweiterung der
pericelluliren und perivasculiren Riume. Um Rindenblutungen bestebt diffuse
Violettfarbung (Muasson) und Verdichtung des Gewebes. In einzelnen Teilen der
Nachbarschaft auch firberisch nachweisbares Odem um die GefiBe. Die Stamm-
ganglien in weiter Nachbarschaft haben Lockerungsringe um die Gefile (Scheckung).
Aufler einigen perivasculiren Leukocytenansammlungen keine wesentlichen Ent-
ziindungszeichen. - Zahlreiche blaungefirbte ,,epitheliale’* Zellen, wahrscheinlich aus
der Oligodendrogliareihe (Masson-Firbung). Die verbreiterten Teile des Markes
in groBerer Entfemung sind 6demfrei, besitzen jedoch WLerschexden und Oligoden-
drogliaschwellung (s. a. Abb. 1la, 22a u. b).

L 136. Tod 3 Tage nach Impressionsschuf (flacher SegmentschuBl von parietal
nach occipital). Bei der Sektion enges Ventrikelsystem und leichte Markverbreite-
rung um den Schulkanal. Histologisch: Ausdedehnte Rindentriimmer- und Quet-
schungsherde. Perivasculire und RiBblutungen, besonders im Mark, hier vor-
wiegend den U-Fasern folgend. Einige kirschkerngroBe Massenblutungen, keil-
formiger Erweichungsherd mit beginnender Demarkation im oberen Occipital
lappen. Reichlich perivasculare, besonders perivendse Leukocytenansammlungen,
weiBe Thromben. Breite Odemgehiete mit ausgedehnten Flissigkeitsseen zwischen
den zahlreichen perivasculiren Blutungen. Diffuse Durchtrinkung des der Wunde
benachbarten Gewebes mit Odem, Gewebslockerung und Zellquellung. Markscheiden
sind imn Erweichungsgebiet kaum mehr anzutreffen. In der Rinde des Wund-
gebietes teils diffuse Blaufirbung (Masson) und Verdichtung, teils Gebiete mit
umschriebener Erweiterung der pericelluliren und perivasculiren Raume. Das
Mark eines Fronfalschnittes zeigt neben leichter Oligodendrogliaschwellung keine
wesentlichen Verinderungen (s.a. Abb. 3b, 4).

L 327. Tod 3 Tage (?) nach occipitalem SteckschuB ins Kleinhirn mit partieller
operativer Occipitallappenresektion. Bei der Sektion keine wesentliche Mark-
verbreiterung. Histologisch: Auf einem Schnitt durch den Occipitallappen nahe
dem SchuSkanal und parallel zu ihm verlaufend eine Nekrosezone mit 3 mm
breitem, von Odem ausgefiillten ,,RiB* entlang der Markfaserungl. AuBer dem
Odem der Lichtung findet sich bis zu 1 ¢m in die Nachbarschaft reichend teils
diffuses, teils perivasculir gesammeltes Odem. Im Mark der nekrotischen Teile

1 Sxehe auch Ricker: Handbuch der irztlichen Erfahrungen Bd. VIII/6, S. 258,
Abb. 78.
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auffallig wenig Odem, wihrend die Rinde der benachbarten Teile teils eine diffuse
Blanfarbung { Masson ), teils eine Erweiterung der pericelluliren und perivasculiren
Riume aufweist. In den oberflichennahen Wundteilen bestehen hochgradige
akute entziindliche Verinderungen und eine Meningitis bereits stirkster Ausbildung
mit, wenig serdser und vorwiegend leukocytarer Exsudation.

L 120. Tod am 4. Tag nach temporal eingedrungenem Steckschu8 der gleichen
Stammganglienseite. Bei der Autopsie hochgradige Markverbreiterung der benach-
barten Windung T 4 und des Markes der anliegenden Windungen. Keine starkeren
Zisternenverquellungen oder sonstige Hirndruckzeichen. Ventrikelinfektion und
Meningitis. Kaum Blutungen, dagegen hochgradigste Odemansammlung im Mark
der stark verbreiterten Windungen, die vor der breiten Markfaserung der Seh-
strahlung sich verstarkt. hinter dieser in Richtung auf die Ventrikelwand jedoch
wieder zunimmt. (Abb. 9¢). Leukocytire, lymphocytire, perivasculare Infiltrate in
diesem Gebiet. Granulomartige Wucherungen der CefiBwinde, schwere Mark-
scheidenschwellung mit starkem Gewebszerfall im Odemgebiet (s. a. Abb. 9¢, 24).

L 111. Tod am 4. Tage nach links parietalem HirnsteckscbuB mit Ventrikel-

eréffnung und Prolaps (ImpressionsschuB II mit hochgradiger Triimmerwirkung)
{s. Abb. la). Starke Markverbreiterung vorwiegend durch Odem.
L 112. Tod 4 Tage nach temporo-cerebellarem Impressionsschul I1I. Makro-
skopisch besteht bei der Autopsie eine leichte Markverbreiterung in der Umgebung
der Wunde. Auffillig wenig perivasculire Blutungen, leichte perivasculire Leuko-
cyteninfiltrate, Beginn von fibroblastischen Wucherungserscheinungen der Gefife
der Nachbarschaft, leichtes diffuses Gewebsédem in den Markstrahlen der benach-
barten Windungen und diffuse Blaufirbung der Rinde. Teilweise Lockerung der
perivascularen Gewebsteile, teilweise Verbreiterung der pericelluliren und peri-
vascalivren Raume in den Rindenanteilen der engsten Nachbarschaft.

L 173. Tod 5 Tage nach hochgradig infiziertem frontalem SteckschuB mit
direkt von hier ausgehender Konvexititsmeningitis. Bei der Autopsie hochgradige
Massenverschiebungen zur Gegenseite mit ausgedehnten Zisternenverquellungen
und starkem Hirndruck. Auf den Querschnitten leichte Markverbreiterung caudal
bis in Hohe der Zirbel reichend. Histologisch: !/, ¢m breiter Aufhellungsring des
Markes um die SchuBkaniile, die im Inneren nekrotisches Material enthalten.
Perivasculire und kleinere Rhexisblutungen. Odem in den Markstrahlen der be-
nachbarten Windungen (zum Teil perivasculir, zum Teil in diffuser Ausbreitung).
Erweiterung der pericelluliren und perivasculiren Réume in der Rinde der
Wundnachbarschaft, wenig entziindliche Erscheinungen auBerbalb der Reaktions-
zone um den Schuflkanal.

L 179. Tod 6 Tage nach occipital eingedrungenem SteckschuB. Basale Menin-
gitis, beginnender Aquiduktverschlufl durch eitrige Ependymitis. Hochgradigster
cerebellarer Druckconus, Markverbreiterung nach oral bis in Hohe der Zirbel reichend.
Histologisch: Erweichung der Rinde um den SchuBkanal mit fast vollendeter Ein-
schmelzung des Triimmergebietes. Diffuse Odematisierung (Blaufarbung nach
Masson) der Rinde im umgebenden Gebiet mit Erweiterung der pericelluliren
Raume. Markédem der umliegenden Windungen. Ein !/, e breiter Ring von ddem-
freier Markverbreiterung und Aufhbellung folgt von hier aus nach auBen. Leichte
Verbreiterung des zentralen Markes der Nachbarschaft ohne Odem. Infektion der
weichen Hiute.

L 220. Tod am 7. Tage nach Impressionsschufl am Scheitel mit Zertriimmerung
von Windungen beider Mantelkanten. Schwere Commotio. Deutliche Zeichen des
Hirndruckes. Eigentliche Todesursache unklar. Tod an interkurrenter Erkrankung ?
Histologisch: Im Wundgebiet kleinere Rindenprellungsherde und Triimmerherde
mit starker GefiBproliferation und kirschkerngroflen RiB- und kleineren diapetischen
Blutungen. In der Tiefe kleine Nekroseherde. Mit Ausnahme eines kleineren

Virchows Archiv. Bd. 310. 4
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erbsgroBen Herdes keine Infektion. Entlang dem Markstrahl einer benachbarten
Windung liegt perivasculdres und diffus ansgebreitetes Odem bis zu einer Tiefe vou
3—4 cm, dem eine gleichartige Verbreiterung (und Aufhellung) des Markes ent-
spricht. Auf der stirker geschadigten Gegenseite sind die Windungen der Mantel-
kante in bedeutenderem AusmalBl zertrimmert und von gréBeren RiBblutungen
durchsetzt, auch hier grenzt ein breiter Odemmantel das Wundgebiet nach auBien
ab® Im zentralen Mark beider Parietallappen 6demfreie Verbreiterung und Auf-
hellung: Hirnschwellung! -

L 201. Tod 9 Tage nach fronto-temporalem SteckschuB. Autoptisch: Kon-
tugionsherd am Temporallappen mit Eréffoung der Arachnoidea, Meningitis, haupt-
sichlich an der Gegenhemisphiare. Leichte 6demfreie Verbreiterung des temporalen,
weniger ausgeprigt des parietalen Markes.

L 127. Tod 9 Tage nach parietal eingedrungenem, gleichseitig frontal liegendem
Steckschufl. Am 3. Tag klinische Meningitis, groBer Prolaps.

Bei der Autopsie leichte Zeichen des Hirndruckes mit Zisternenverquellungen.
Leichte Markverbreiterung. Das Hirngewebe der Umgebung der Wunde ist teils
weich und gummiartig, teils nekrotisch. Histologisch: Verbreiterung und Auf-
hellung des Frontallappenmarkes, besonders in der Umgebung der beiden vereiterten
SchuBkanale. Gute Demarkierung und Ausbildung der Wucherungszone um diese
Kanale mit kleineren Blutungen der Umgebung. Erweiterung der pericelluliren
Raume in der Rinde benachbarter Windungen. Diffuse Blaufarbung einzeloer
Rindenteile in dirckter Nachbarschaft und diffuses Odem des Markes um die Wunde.
das noch in die Markstrahlen der Windungen vordringt. Im ferneren zentralen
Mark leichte Verbreiterung und Aufhellung mit Resten von perivasculirem Odem
und ,,OdemstraBen’. Starke Schwellung der Markscheiden und Oligodendroglia.
auch in der édemfreien Nachbarschaft. .

L 247. Tod am 9. Tage nach parietalem Impressionsschufl. Stirkster Hirn-
druck mit starker Verquellung vieler Zisternen. Die Wunde zeigt graugelbe Beldge
mit dem Beginn einer Membranbildung. Auf dem Schnitt findet sich eine geringe
Markverbreiterung mit griitner Verfirbung, die auch histologisch als ctwa 1 cm
breiter Aufbellungsring hesteht. Das Wundgebiet geht in seinen oberflichlichen
Zonen einer Einschmelzung entgegen und ist gegen das normale Hirngewebe durch
eine Nekrosezone und einen breiten entziindlichen Granulationswall abgegrenzt:
Die Gefiafle weisen breite fibroblastische Wucherungszonen auf, die fast zum Ver-
schwinden der urspriinglichen Konturen fithren und bereits reichlich eine Umwand-
lung in Fettkornchenzellen eingehen. Gegen das gesunde Gewebe zu folgt jetzt -
eine Zone mit Wucherung fast aller Capillaren. Ein eiweifireiches Exsudat —
Odem -— liegt an der Grenzzone zwischen Einschmelzungsgebiet und Granulations-
zone und durchsetzt diese. Nach dem normalen Hirngewebe zu nimmt es ab. folgt
aber den Markstrahlen bis weit gegen die Spitzen und versickert dann diffus im
Gewebe. Die histologisch stark verbreiterten und aufgehellten Markstrailen der
benachbarten Windungén stecken nicht immer voll Odem, dies ist vielnehr an ein-
zelnen Spitzenteilen bereits abgelaufen, ein spongitses Gewebe ist zuriickgeblieben.
Sonst keine wesentliche HS (s.a. Abb.7 u.8).

L 10. Tod 10 Tage nach temporo-occipitaler Impressionsschuverletzung.
Histologisch: volliger frischer Zerfall des Temporallappenmarkes mit reichlichen
Diapedesisblutungen der Umgebung bei teilweise granulomartiger Wucherung der
GefiBe. Frische Nekrose des Inselgebietes, in dem véllig unvermittelt mikroskopisch
kleine Abscesse ohne wesentliche Umgebungsreaktion liegen. Volliger Markzerfall
bei entsprechenden Firbungen ohne Odem des Markes. Diffuse Blaufirbuny der

! Siehe Zbl. Neurochir. 1 (1942), Beitrag Sorgo, Abb. 1.
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L 95. Tod 10 Tage nach parietalem Steckschufl. Autoptisch gelbe Belige der
Wundhohle. Leichte Markverbreiterung und leichte Zeichen des Hirndruckes.
Histologisch: !/, cm breiter Aufhellungsring um den SchuBlkanal, fast kein farberisch
nachweisbares Odem, verhiltnismaBig geringe entziindliche Umgebungsreaktion.
die hauptsachlich auf eine Proliferation des GefaBbindegewebes beschrankt ist.

L 94. Tod 10 Tage nach occipitalern ImpressionsschuB. Autoptisch schmieriger
Belag der Wunde. Hirndruck, starke Markverbreiteruug. Histologisch: Es finden
sich mehrere subcorticale Abscesse mit eingesprengten Knochensplittern. AbsceB-
nahes Markddem der Umgebung, dem nach aulen eine hochgradige Markverbreiterung
ohne firberisch nachweisbares Odem folgt. Erweiterung der perivasculiren Riume
mit Auflockerung der Umgebung in benachbarten Rindengebieten. Bei einem
dieser GefiBe besteht ein farberisch deutlick nachweisbarer Odemmantel im peri-
adventitiellen Raum in etwa /3 em Entfernung von dem AbsceS.

L 96. Tod 11 Tage nach fronto-basalem Steckschufi. Auntoptisch kleiner Abscel
in der Tiefe des Inselgebictes, gelblich-eitrige Belige um die AbsceBhohle, leichte
Markverbreiterung. Nur geringe Encephalitis der Umgebung, fast iiberhaupt kein
farberisch nachweisbares Odem. dagegen 3—4 cm breite ddemfreie Markverbreite-
rung mit Schwellung der Oligodendroglia.

L 263. Tod 11 Tage nach fronto-basalem ImpressionsschuB. Autoptisch leichte
Markverbreiterung der Umgebung. Histologisch: Abszedierung vollendet, ibliche
Wucherungszone der Umgebung, Markaufhellung und Verbreiterung bis zu 1 em
Breite. Die Grenzschicht zwischen Rinde und Mark ist besonders stark verbreitert
und aufgehellt. In der Umgebung des Abscesses diffuses und perivasculires Odem.
In der Grenzzone reichlich GefaBwucherungen, progressive Reaktion der Makro-
glia, Ausbildung von Fettkérnchenzellen.

L 23. Tod am 11. Tage nach parieto-occipitalem Impressionsschuff. Operation
am 10. Tage: Entfernung von 4 Granatsplittern aus dem Ventrikel. Autoptisch:
starker cerebellarer Druckconus, kaum wesentliche Markverbreiterung der Um-
gebung der Wunde. Histologisch: Deutliche Verbreiterung und Aufhellung des Markes
in der Wundnachbarschaft. Frische Blutungen an der Oberfliche, reichlich diffuses
und perivasculires Odem des vetbreiterten Wundgebietes in der Ticfe. Ausbreitung
des Odems in Richtung auf den hochgradig vereiterten Ventrikel (SchuBkanal), .
Starke OdemstraBen entlang der interfasciculiren Glia des Fornix und des Balken-
ansatzes, Lockerung des umgebenden Gewebes mit hochgradiger Oligodendroglia-
schwellung am Balken. Starkes Odem um die frischen Blutungen des Wundgebietes.
Perivasculire Gewebsauflockerung der benachbarten Windungen. Einsplitterung
eines kleinen Inochensplitters in T 2 der Gegenseite!

L 272. Tod 11 Tage nach temporal eingedrungenem Steckschu8 ins gleichseitige
Mantelkantengebiet. Autoptisch starke Gewebszertrimmerung, wenig Abgren-
zungsreaktionen um den bereits ausgebildeten AbsceB. Leichte Markverbreiterung
der ganzen Hemisphire. Hirngewebe matschig-weich. Frische blutige Zertritmme-
rung des wundnahen Hirngewebes nach Operation am 7. Tage. Histologisch:
Starke Erweiterung der pericelluliren Riume der gesamten von der Arteria cerebri
media versorgten Rinde mit Verbreiterung und Auofhellung der dazugehérigen
Markanteile. Erweiterung der pericelluliren Raume der obersten Rindenschichten.
Diese Teile sind bis auf die Abgrenzungsgebiete gegeniiber dem normalen Hirn frei
von firberisch nachweisbarem Odem, das sich besunders in den parietalen Nachbar-
schaftszonen findet. Dort Erweiterung der perivasculiren Riume mit Lockerung
des benachbarten Gewebes (Scheckung). Encephalitische Grenzstreifen am Rand des
keilformigen Erweichungsgebietes. Zahlreiche Rhexisblutungen an der Oberfliche
und breite Zone von Diapedesisblutungen iin Nelrosegebiet und seiner Umgebung
(s. a. Abb. 5a, 25a). Reste alten perivasculiren Odems.

re
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L 20. Tod 1! Tage nach temporalem ImpressionsschuB. Hydrocephalus occlusns
durch eitrigen AquiduktverschiuB. Histologisch: Markverbreiterung im Parietal-
lappen und Temporallappen. wobei die U-Fasern von der Verbreiterung ausgespart
sind. Im Temporallappenmark Reste ecines diffusen Odemns mit perivasculirer
Verdichtung und zahlreicher — nach 3asson blau gefirbter — . .epithelialer™
Oligodendroglia in den interfasciculiren Strafen. Das Bindegewebe der Gefile
ist noch verbreitert, gelockert, lenchtend blau gefirbt. In der Umgebung liegt eine
Zone von Gewebslockerung, oft noch mit geringen Odemresten (bei Silberdarstellung
sind die Adventitiafasern noch leicht gequollen). In der Nachbarschaft des Wund-
herdes anffillige Weitstellung der GefiBe, die reichlich — nach Jasson leuchtend
blaves — Plasma fast ohne RB cnthalten. Hier liegen reichlich Plasmazellen im
Adventitianctz ohne sonstige bedeutendere Entziimdung. Hochgradige Meningitis
im Inselgebiet mit septischer Thrombose einer Vene in der Fissura Sylvii und Ver-
breiterung und Auflockerung der perivasculiren Zonen um siamtliche Rinden-
gefiBe der von ihm versorgten Inselwindungen und von T 1 und 2.

L 7. Tod 12 Tage nach frontalem Impressionsschull. Autoptisch: Zeichen des
Hirndruckes, fragliche Markverbreiterung der Umgebung. Histologisch: Starke
Zertriimmerung frontaler Windungen mit ausgesprochener Wucherungszone. Wenig
und im wesentlichen perivasculir gelagertes Odem der Nachbarschaft. Wenig
Infcktion der Umgebung. Nekrose eines kleinen umschriebenen Herdes im Mark.
Erweiterung der perivasculiren Riume und Lockerung des umgebenden Gewebes
in den Rindengebieten des gegenseitigen Frontallappens, wo nur cinige kleine
Rindenkuppen zertriimmert sind, die sich in vorwiegend aseptischer Reparation
befinden.

L 164. Tod 12 Tage nach parietalem SteckschuB mit primirer Ventrikeleroffnung
und hochgradiger Meningitis der Konvexitit (indirekt). Ventrikelerweiterung.
Hydrocephalus aresorptivus? Autoptisch: Starke Verbreiterung des Markes um
den SchuBkanal in 1/,—2 em Breite. Histologisch: Breite Aufhellung des Markes
der Umgebung mit diffusem Odemmantel und verstirkter ()demansammlung um
die GefiaBe. Perivasculire entziindliche Infiltration. Im Odemgebiet sind zuinnerst
deutliche Zerstorungsprozesse an den GefiBwanden, mehr nach auflen zu Prolife-
rationsprozesse vorherrschend. In !/, cm Entfernung von der AhsceBwand besteht
eine deutliche Verbreiterung des Adventitianetzes mit dichter Gdematdser Durch-
trinkung, Histiocytenbildung und Infiltration mit Plasmazellen (Blaufirbung nach
Masson) und Lymphocyten. Nach peripher zu nehmen diese Prozesse ab. Auffillig
ist eine Speicherung cines braunen Pigments durch die Histiocyten. In der Peri-
pherie der Markstrahlen Verbreiterung und Ausbildung eines ,,Lockerungs*‘gebietes
ohne firberisch nachweishares Odem: Primare HS? oder — wahrscheinlicher —
odematdse Quellung mit AbflieBen (Verdringung) des Odems. Im Zellbild besteht
hier keine Nekrose bzw. schwerere Schidigungsprozesse an der Glia. Es finden sich
viel chronisch-entziindliche Infiltrate, vereinzelt progressive Mikroglia, viel proto-
plasmatische progressive Makroglia, keine wesentliche Verinderung der Oligoden-
droglia, starke Aufquellung der Markscheiden (Abb. 25b).

L 274. Tod 18 Tage nach parietalem ImpressionsschuB. Autoptisch: Deatliche
Markverbreiterung in der Umgebung mit Massenverschiebungen, hochgradige
phlegmondse, ,,flohstichartige** Encephalitis der Nachbarschaft. Histologisch zeigt
ein Schnitt durch die caudalen Randgebiete cine starke Verbreiterung der Win-
dungen mit 2 kleineren Buchten eines AbsceBsystems. Dichtes Odem des Markes der
befallenen Windungen mit zahlreichen breiten Diapedesisblutungen. vielfach durch-
zogen von diffusen Fibrinnetzen. Wahrend die iibrigen Venen und Capillaren
dichte Ringe eines perivasculiren Odems zeigen, ist dieses hier nicht mehr erkennbar.
An einigen GefaBen liegt eine starke Zerstorung (Andauung) der GefiBwand im
(Odem vor, gleichzeitig mit Infiltration der AuBenschichten mit Leukocyten und
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Rundzellen. Progressive und regressive Gliarcaktion der abscellnahen Teile. Keiner-
lei Ausbildung von GefiBproliferationen und sonstigen bindegewebigen Wuche-
rungserscheinungen (Wucherungszone). Nur unwesentliche HS in der duffersten
Nachbarschaft.

L 267. Tod 14 Tage nach basalem fronto-temporalen Impressionsschufl. Histo-
logisch: Kleiner Krweichungsherd im basalen Frontallappen mit wenig demar-
kierender Entziindung und zahlreichen Odemlakunen der Nachbarschaft. Diffuse
Blaufarbung der benachbarten Rinde und starke Erweiterung der pericelluliren
Raume. AuBer im benachbarten Gyruy rectus keine wesentliche Markverbreiterung
oder Aufhellung. In diesem findet sich ein schwaches, diffuses Odem in den Ge\w ebs-
maschen mit perivascularer Verdichtung.

L 386. Tod 15 Tage nach parietal eingedrungenem SteckschuB ins gleichseitige
Inselgebiet (s. Abb. 9a u. b). WalnuBgroBer Prolaps der Einschuflstelle. Autoptisch:
Hochgradige Zeichen des Hirndruckes, hochgradige Markverbreiterung in der
ganzen Hemisphire, besonders um den SchuBkanal mit gelatinos-elastischer Ver-
inderung des Markes. Blutung in den Schuflkanal. Hochgradige Massenverschie-
bungen zur Gegenseite. Histologisch: Hochgradige Markverbreiterung und -auf-
hellunﬂ der gesamten Hemisphare (s. Abb. 9a u. b) mit volhgcr diffuser Gdematdser
Durchtmnkunv des Markes und florider Encephalitis im ganzen Odemgelnct
Starkste Ausbﬂdunw des Odems im Inselgebiet oberhalb des bchuBka.nals und in
direkter Nachba.rsclmft der EinschuBstelle unterhalb des Prolapses mit volliger
Ansgeinanderdringung und weitgehender Zerstérung des Parenchyms. Gute Wuche-
rungszone um den SchuBkanal. Ortliche Meningitis der Fissura Sylvii nach Durch-
wanderung der iiber dem abszedierenden SchuBlkanal liegenden Rindengebietce
(s. a. Abb. 9a u. b, 10, 11, 23h).

L 267. Tod 15 Tage nach fronto.basalem Impressionssehufl. Autoptisch:
leichte Verbreiterung und griinliche Verfarbung des Markes. Leichter Hirndruck.
Histologisch: 1 cm breiter Aufhellungs- und Verbreiterungsring in der Umgebung
der Wunde bei Zertrimmerung und Vereiterung basaler Frontalwindungen. Keil-
formige Ausbildung eines Nekrosebezirkes bei dichter ddematiser Durchtrinkuny
seines engsten Nachbarschaftsgebietes. Wenig, diffus versickerndes Odem in der
weiteren Umgebung des Markes. Kleine Odemlakunen um eng begrenzte Nekrosen.
Blauférbung und ,,epitheliale’ VergroBerung der interfascicularen Oligodendroglia
und plasmatische Wucherung der Astrocyten im umgebenden Odemgebiet mit
chronischen perivasculdren Entziindungserscheinungen.

L 187. Tod 13 Tage nach fronto-basalem ImpressionsschuB. Autoptisch:
Hochgradigste Zeichen des Hirndruckes. Meningitis, Ventrikelinfektion mit Aquai-
duktverschluB und Hydrocephalus, subcorticale ¥rontalabscesse und abszedierter
Schuflkanal (Splitter nicht gefunden). Histologisch: Deutliche Verbreiterung des
beiderseitigen Frontalmarkes, enge Ventrikel, da der SchuBkanal im Balken und
Fornixgebiet verlauft. Perivasculires und geringgradiges diffuses Odem um den
vereiterten Schulkanal, in dessen Nahe die Windungen (Gyrus cing.) diffus blau
sind. Verstirkung des Odems in den Mackstrahlen du‘ Windungen der Mantelkante:
mit hochgradiger sekundirer Quellung des Markes. In den wumlfemeren Teilen
des Markes liegt kein Odem, dagegen Markschwellung und Oligodendrogliaschwel-
lung (HS) Erweiterung der perivasculiren Riume an den tiefen Kernen (Globus
pallidus) mit Lockerung des umgebenden Gewebes (Scheckung) bei bestehender
starker basaler Meningitis. I_machue,bene Markverbreiterung und Aufhellung im
Temporallappenmark ohne Odem (Abb. 16a).

L 100. Tod 14—17? Tage nach fronto-parietalem SteckschuB mit Prolaps.
Autoptisch: Deutliche Markverbreiterung - der Umgebung, der histologisch “eine
erhebliche 6dematdse Durchtrinkung entspricht. In den peripheren Teilen der
Markstrahlen Lockerungshezirk ohne Odem. In der Randzone des Abscesses
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anffallig zarte, weitgestaute. cavernomartige GefiBe mit reichlichem Odem in den
Maschen (die Gestalt dieser GefiBe erinnert an (GefaBbildungen um Nekrosen im
(lioblastoma multiforme).

L 134. Tod 18 Tage nach frontal eingedrungenem SteckschuBl. Autoptisch
leichte Markverbreiterung im Parietalmark. der histologisch eine Aufhellung ent-
spricht.

L 5. Tod 21 Tage nach Zertrimmerung beider Frontalpole mit Ausbildung
cines gut abgegrenzten zwischen Dura und Him liegenden Abscesses. Der Tod
-wurde durch eine interkurrente Erkrankung (Tetanus) bedingt. Histologisch:
Diffuses Odem im Markstrahl einer benachbarten Windung mit progressiver Reak-
tion der Glia. Abklingende Entziindungserscheinungen (Abb. 2la u. b).

L I7. Tod 22 Tage nach parietalem Impressionsschufl (Tangentialschuf3) mit
Durchbruch in den Ventrikel. Pyocephalus int. mit Verstopfung des Aquadulstes
und entsprechendem Hydrocephalus. Histologiseh: In der Umgebuny des Abscesses
und an einer erhsengroBen Stelle tief im Mark liegt ein diffuses Odem. Kollaterales
Odem entlang dem Verlauf des SchuBkanals von der Rinde zum Ventrikel. Reich-
lich frische Blutungen (Abb. 14b).

L 26, Tod 22 Tage nach fronto-temporalem Impressionsschul mit hochgradiger
Trimmerwirkung. Autoptisch: Riesige TritmmerabsceShohle bei fast volligem
Fehlen des Temporallappens und breitem Einbruch in dic Seitenkammern, Pyo-
cephalus int. Histologisch: Breiter Odemring im zentralen Mark um die Absce8-
héble, besonders auffallip in Form von ..OdemstraBen™ inncrhath der inneren
Kapsel. Starker Markzerfall (s. Abb. I5b).

L 362, Tod 25 Tage nach [mpressionsschufiverletzung beider Occipitallappen,
Liquorfistel, basale Meningitis. Autoptisch: MaBiger Hirndruck, Verbreiterung.
vlasige Verfirbung und gummiartige Konsistenz des umgebenden Markes. Histo-
logisch findet sich auf einem Schuitt durch die Nachbarschaft der Wunde eine er-
hebliche Markverbreiterung durch Aufhellung und kleinere Abscesse ohne rechte
Ausbildung einer Wucherungszone. Das Odem dringt breit und bis in die Spitze
der Markstrahlen vor. breitet sich diffus aus und ist perivasculir verdichtet. Durch
die groflen Markmassen der Sehstrahlung laufen ,.Odemstrallen. Diffuse Ence-
phalitis der Umgebung mit fibroblastischer Wucherung der GefaBe. perivasculdren
Leukocyteninfiltraten und progressiv-regressiver Reaktion der Makrogha im Odem-
gebiet. Auffallige Hyperimic der GefaBle ohne Stase.

L 359. Tod 25 Tage nach temporo-parietalem Steckschull mit subecorticaler
AbsceBbildung (Fissura Sylvii) mit guter Kapselung. Makroskopisch: Deutliche
Markverbreiterung der Umgebung, der histologisch eine Durchtrinkung mit peri-
vasculir gelagertem und diffusem Odem entspricht. Dic interfasciculiire Glia in
den ,.0demstraBBen’* zeigt eine Vevbreiterung des Zelleibes bei pyknotischer Ver-
anderung und randstindiger Lagerung des Kernes. lhr Cytoplasma fiarbt sich
mit HE deutlich rot, nach usson hell- bis dunkelblau. (Morphologisch besteht
eine gewisse Ahnlichkeit mit eosinophilen Zellen der Hypophyse.) Daneben kommen
glasig geschwollene — d. h. durchscheinende — und leicht opalisierend gefarbte
Zellen etwa gleicher (lestalt vor. Beide liegen in den interfasciculiren . OdemstraBen™
in derartig dichter Lagerung, daB ein Zweifel an ibrer Herkunft aus der Oligoden-
drogliareihe nicht besteht. Auffallig ist weiter die leicht blaue opale Farbung
einzelner — mit dieser Firbung gewdhnlich rot dargesteliter — Markscheiden
im Odemgebiet. Lage und Ausschen, gelegentlich der Ubergang in noch rot gefarbte
Markscheidenanteile oder die blauliche Umrandung im wesentlichen noch rot
gefarbter Markscheiden sprechen unzweifethaft dafiir, daB es sich um solche handelt.
Bei Markscheidenfirbungen sind sie zartblau-schwarzlich angefarbt. (Keine dhn-
lichkeit zu den Rosenthalschen Fasern, denen sie bei Zellfirbungen etwas dhneln.)
Letztlich findet sich die Ausbilduny eigenartig groBer. gegen das Gewebe zu mit
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einer roten (Masson) bzw. blau-schwarzen ( Heidenhain ) netzigen Schale versehenen
groflen kugeligen Liicken im Ctewebe. Sie liegen oft am Ende einer bis dahin noch
sichtbaren. sonst weitgehend vakuolig verinderten Markscheide, oft anch am
Rande oder im Verlauf von Reihen der interfasciculiren Gliz. Es handelt sich
wahrscheinlich um einen SchwellungsprozeB von Markscheidenanteilen. méglicher-
weise aber auch vm einen Endzustand der Oligodendrogliaschwellung. Vielleicht
sind auch heide Entstehungsarten moglich.

L 287, Tod 25 Tage nach parietalem Impressionsschufl mit pflammengrofem
Prolaps. Markverbreiterung mit grunlicher Verfirbung und gummiartiger Kon-
sistenz im Parictallappen. Uherall 6dematése Durchtrinkung. Aushildung einer
phlegmondsen Encephalitis in der Wundumgehung mit Wucherung der Makro-
und Mikroglia (Abb. 1h, 17a u. b).
© L 149. Tod 26 Tage nach frontalem Impressionsschull mit fronto-temporalen.
riesigemn Prolaps. Autoptisch: Markverbreiterung beider Hemisphéren. inshesondere
Verhreiterung und glasige Verfirbung im anliegenden Mark des Temporalpols.
Auffillige Vergroflerung der gesamten Gegenhemisphare ! mit Massenverschiebungen
zur Verletzungsseite und Zusammenpressung des ganzen Ventrikelsystems. Histo-
logisch: Viilig zerfallener fronto-temporaler Prolaps, Verbreiterung und Aufhellung
des temporo-parietalen Markes der Verletzungsseite mit diffuser sdemattser Durch-
trinkung und Diapedesisblutungen. An den Spitzen der Markstrahlen liegt ein
ddemfreies spongidses (zewebe. Im gesamten von der Art. cerebri media versorgtem
Gebiet der Gegenseite hesteht cine Verbreiterung und hochgradige Krweiterung
der perivasculdren Raume mit Auflockerung der Nachbarschaft aller Rinden-
gefille der erwdhnten Windungen und eine gleichartige Veranderuny mit beginnen-
dem Gewebszerfall in dem darunterliegenden Mark und dem dazugehorigen Stamm-
ganglicnanteil (.,Scheckung™) ohne firberisch nachweishares Odem bei strenger
Begrenzung auf den eben erwihnten Versorgungsbezirk.

L £2. Tod 26 Tage nach parieto-occipitalem Impressionsschuf. Autoptisch:
Prolaps bei auvscheinend verklebtem Ventrikeleinbruch, beginnender Pyocephalus
int.. Meningitis. Histologisch: Diffus im Gewebe bis weit jenseits des Wund-
gewebes vordringendes Odein, das die Eutziindungserscheinungen weit itberschreitet.
AhsceBnah steigert sich das Odem zu breiten ,.Odemseen™ und zeigt perivasculire
Verdichtungen (Abb. 15a).

L 146. Tod 27 Tage nach frontalem SteckschuBl mit Ventrikelersffnung. Autop-
tisch: Markverbreiterung beider Seiten, Hydrocephalus occlusus infolge Aquadukt-
verschiuB. Histologisch: Markverbreiterung und Aufhellung fast ohne Odem in
F 1 und F 2 in der Nachbarschaft eines pflaumengroBen, an der Mantelkante ober-
halb des Vorderhorns liegenden. gut gekapselten Abscesses. (Odem im wesentlichen
nur noch in den Maschen der Absceflkapsel, in der Umgebung — Markverbreite-
rung —— bereits im Riickgang begriffen. Auffillige Aufhellung der Grenzschicht
zwischen Rinde und Mark, auBerhalb der U-Fasern. Leichte Aufhellung und Mark-
schwellung im Frontallappenmark der Gegenseite.

L 503. Tod 29 Tage nach frontalem HirnsteckschuB, Prolapsbildung, hoch-
gradige Verbreiterung der gleichseitizen Hemisphare mit diffuser Encephalitis
(fleischfarbene Verfirbung des Markes), hochgradige Massenverschiebungen zur
Gegenseite. Gewebe weich, matschig, Odem flieBt ab. Histologisch (Gefrierschnitte
durch das Gebiet der phlegmondsen Encephalitis): Starker Gewebszerfall mit
retikulirer Auflésung, hochgradiges perivasculires und diffuses Odem des Markes
mit Quellungserscheinungen an den dickeren Markscheiden, wihrend die diinneren
besser erhalten sind. Gute Darstellang der Axone in der Rinde, wihrend sie im
Mark vollig gequollen, oft zerfallen sind. Im Zellbild sind die Ganglienzellen: (Ge-
friersehnitte) im Sinne einer homogenisierenden Erkrankung (Spielmeyer) ver-
dndert. im Mark liegen perivasculire Louko- und Lymphocyteninfiltrate. Wuche-
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rungserscheinungen der Adventitia mit Mitosen. Nach Measson stellt sich ein diffuses
Odem in den Gewebsmaschen des Markes dar, das perivasculir verdichtet ist. In
der — kaum geschrumpiten — Rinde liegen um jede Ganglienzelle blau gefirbte
Massen mantelartig um den Zelleib, wobei nach auBen eine Aufhellung und Yocke-
rung der homogen gefarbten Intercellularsubstanz besteht (Masson-Farbung). Bei
HE-Farbung sind diese Verhiltnisse kaum erkennbar, allenfalls besteht eine leichte
perivasculire Gewebslockerung. Mit Goldsublimat stellen sich die plasmatischen
Astrocyten der Rinde und des angrenzenden Markes gut dar, wihrend in der Tiefe
die Astroglia fortschreitende Auflosungserscheinungen (Klasmatodendrose) zu-
nichst mit Zerfall der faserigen Fortsitze bis zur vélligen Zerstorung der Zellen
zeigt, von denen nur mehr schwarze feinkirnige Triimmer nachweisbar bleiben.

L 27, Tod 27 Tage mach parietalem gleichseitigem Splittersteckschu8 mit
langem Kanal durch Markanteile. Hochgradige Markverbreiterung, starke Massen:
verschiebungen. Histologisch: Diffuse Odemiiberschwemmung der ganzen Hemi-
sphiare um einen tiefen, buchtenreichen Absce8, insbesondere auch um die gut
gekapselten SteckschuBkanile (Abb. 19).

L 41. Tod 32 Tage nach parietaler ImpressionsschuBverletzung. Makroskopisch:
Ausbildung eines eigenartigen Prolapses, der die tiefen Teile des Systems mehr-
kammeriger Abscesse an die Oberfliche gezogen hat!. Um die Reste der gut ge-
kammerten AbsceBhohien hochgradiges Markédem bis an die Ventrikelwand.
Verbreiterung und Auflockerung der perivasculiren Riume in den benachbarten
Rindenteilen, Encephalitis in Richtung auf das Ventrikelsystem mit ausgedehnter
Markverbreiterung und Odem. Reichlich Diapedesisblutungen im Prolapsgebiet.

L 9. Tod 32 Tage nach frontal eingedrungenem Steckschufl mit Eroffnung des
Vorderhorns, Prolaps, Konvexititsmeningitis. Histologisch: Odem ist nur in
wenigen Spuren nachweisbar um die Abscesse und erreicht nur in der Nihe einer
frischen Blutung nahe dem Prolaps ein gréBeres AusmaB. Erweiterung der peri-
celluliren Raume in der Rinde (Abb. 6a).

L 11. Tod 33 Tage nach parieto-occipitaler Splittersteckschufiverletzung mit
Prolaps. Hochgradigste Markverbreiterung bei gleichseitig gegen das Stirnbein
verlaufendem SchuBkanal. Hochgradigste Massenverschiebungen zur (egenseite
bei Zuquetschung des Ventrikelsystems. Histologisch: Gute Kapselbildung bei
hochgradigster ddematdser Durchtrinkung der Bindegewcbsmassen. Dichtes
Odem des gesamten Hemisphirenmarkes entlang dem AbsceB bis in die duBersten
Pole mit phlegmondser Encephalitis in diesem Gebiet (intracellulire Koklken?).
In den Spitzen einiger Markwindungen Lockerungsbezirk ohne nachweisbares
Odem (Abb. 6b, 12, 13, 14a, 20a u. b).

L 37. Tod 39 Tage nach temporo-occipitaler SteckschuBverletzung. Histo-
logisch: Volliger Zerfall des Markes und einiger Windungen in der Nahe eines Ab-
deesses mit Durchsetzung von zahlreichen — makroskopisch flohstichartigen
Diapedesisblutungen. Hochgradige Erweiterung der perivasculiren und peri-
celluliren Raume im gesamten Gebiet der temporalen Windungen mit Pyknose -—
dhnlich der chronischen Zellverinderung Nissls -— der Ganglienzellen. Nekrose:
mit Demarkation der basalen Windungen des Temporallappens, Erweiterung der
perivasculiren Riume mit Umgebungslockerung (Scheckuny) im ganzen Parietal-
lappen mit Aussparung der von der Art. cerebri anterior versorgten Gebiete. Oden
der dem Markzerfall henachbarten Windungen (diffuse Blaufirbung nach Masson).

L 159. (Unbekannt.) Tod etwa 30—{i0 Tage nach linksseitigem frontalen
ImpressionsschuB mit heiderseitigen subcorticalen Abscessen der Umgebung, hoch-
gradige Markverbreiterung beider Hemisphéren bis ins Parietalmark. Histologisch
ist im Parietalmark eine hochgradige Verbreiterung und Aufhellung des Markes
cingetreten, wobei Odem nur in der Peripherie, d. h. am Ansatz der Markstrahlen

! Siehe Beitrag Ziilch: Zbl. Neurochir. 6, H. 3/6 (1941).
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farberisch darstellbar ist. Die @brigen Teile zeigen eine hochgradige Markscheiden-
und Oligodendrogliaschwellung. Durchsetzung mit zumn Teil blau gefarbter Oli-
godendroglia (Masson) und zahlreicher zum Teil faserbildender Astroglia. Auf-
fallige Blaufirbung der Capillaren. deren Wande etwas verdickt erscheinen.

L 383. Tod 70 Tage nach ImpressionsschuBverletzung des Parietalgebietes und
operativer Freilegung des' Occipitallappens. Autoptisch: Mehrere subdurale Ab-
scesse mit eitriger Pachymeningitis. Histologisch: Starke Vernarbungserschei-
nungen im Gebiet der kleineren Abscesse. Keilformige Erweichungsgebiete, die
bis tief in das Mark hereinreichen ~~ mit guter Abgrenzung und Wucherungszone
der Umgebung. ,,Koagulationsnekrose' der Rindengebiete iiber den Erweichungen
mit leichtem (dem der iiberliegenden gewucherten weichen Haute. Dichte Odem-
seen im Gebiet der Grenze zwischen keilformiger Erweichung und umgebendem
Hirn. Reste alten Odems — besonders perivasculir — in der weiteren Umgebuny
mit zahlreichen Rundzelleninfiltraten der Gefifle und — . epithelialen™ — Zellen
aus der Oligodendrogliareihe. Hochgradige Quellungserscheinungen ohne Odem im
subependymiiren Gebiet der eitrig infizierten Ventrikehwiande (Pyocephalus internus).

L 365. Tod 72 Tage nach frontalem Impressionsschufl mit subeorticaler AbsceB-
bildung und basaler Mcningitis. Histologisch: System gut gekapselter Abscessc
unterhalb der SchuBwunde mit reichlich Diapedesishlutungen in der Umgebung.
Starkes Odein der Nachharschaft in den Markstrahlen der umgebenden Windungen,
diffuse Blaufirbung (Masson) und Verdichtung der Rinde in engster Umgebung der
Abscesse. Blaufirbung ( Masson) und ,epitheliale™ Vergroferung der Oligoden-
droglia im Gebiet alter OdemstraBen. Hochgradige Auflosung der Markscheiden
in der Umgebung ohne nachweisbares Odem. Keine wesentliche HS in der weiteren
Entfernung.

Sonstige Fille.

L 322. 'Tod 11 Tage nach Carotisunterbindung bei SchuBverletzung und Blu-
tungen aus Aneurysma. Liahmung der entgegengesetzten Kdérperhilfte wenige Tage
vor dem Tode. Makroskopisch kein sicherer Befund. Histologisch: Aufhellung, aber
nur geringgradige Verbreiterung des Markes, unsystematische Demarkierungszonen
von kleineren Nekrosen im Ausbreitungsgebiet der Art. cerebri med. Hochgradige
Erweiterung der pericelluliren und perivasculiren Riume in der Rinde der meisten
Windungen der von der obengenannten Arterie versorgten (iebiete. Kein firberisch
darstellbares Odem. (Weitere Bearbeitung des Falles durch H. Noefzel.)

L 18. Tod an Kreislaufstorungen und Meningitis 3 Tage nach tranmatischer
Stirnbeinimpression. Bei der Autopsie enge Ventrikel, cerebellarer Druckconus,
flaches. frontales, subdurales Himatom, leichte Verbreiterung des rechten Parietal-
markes bei ausgedehnter Meningitis der Konvexitit und Basis. Histologisch:
Leichte Markverbreiterung und Aufhellung bei starker VergréBerung der Oligoden-
droglia. Verbreiterung der pericelluliren und perivasculiren Raume der Rinde
im Gebiet der Fissura Sylvii

L 185. Tod 19 Tage nach Meningitis® infolge spinaler Verletzung. Autoptisch
keine sichere, histologisch leichte Verbreiterung und Aufhellung im Mark mis
Schwellung der Oligodendroglia und reichlicher — nach Massor farbbarer —
Plasmaanhiufung in den GefiBen. Direkt unter den Mceningen ist die erste Schicht
hochgradig gelockert und verbreitert (Lockerungsbezirk).
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