Als Hirnédem bezeichnet man einerseits die vermehrte Wassereinlagerung in Gliazellen bzw. Neuronen und andererseits
eine diffuse oder lokalisierte serése Fliissigkeitsansammlung durch den Ubertritt von Intravasalfliissigkeit in das Intersti tium
im marknahen Hirngewebe infolge der Schadigung der Blut-Hirn-Schranke bzw. der Blut-Liqu or-Schranke . Das
generalisierte Hirnddem ist durch eine Volumenvermehrung aller Hirnabschnitte gekennzeichnet. Das perifokale Hirnédem st
auf die Umgebung herdférmiger pathologischer Prozesse beschrénkt. Die Volumenzunahme des Gehirns kann eine
intrakranielle Druckerhéhung  nach sich ziehen

Nach der Verkndcherung der Schédelndhte kann eine Volumenzunahme intrakranieller Kompartimente nur auf Kosten anderer
Kompartimente erfolgen. Sowohl die Zunahme des Intravasalraumes als auch die Zunahme interstitiellen und intrazellularem
Volumens geschieht unter Verdrangung des Liquorraumes. Ist die Reserve ausgeschopft und der Liquorraum kollabiert, steigt
der Hirndruck steil an und die Kompression der Gefalie (insbesondere der Hirnsinus) fiihrt zu einem Perfusionsdefizit. Das
diffuse Hirnddem tritt bei allen Formen von globaler Hypoxamie auf, z.B. nach einem Herz-Kreislauf-Stillstand oder Schock.

Zytotoxisches Hirnddem

Beim zytotoxischen Hirnddem ist der Intrazellularraum durch Zellschwellung vergréRert. Ursache hierfir kann ein durch
Hypoxie und Ischamie bedingter Energiemangel sein, wodurch die Funktion der Na *-K*-ATPase eingeschrénkt ist und eine
Erhéhung der intrazellularen Natriumkonzentration und Senkung der intrazelluldren Kaliumkonzentration resultiert. Die hieraus
entstehende Depolarisation fuhrt zum Chlorid-Einstrom und zur Zellschwellung und Verminderung extrazellularer Flussigkeit.
Auch die Abnahme der extrazellularen Osmolaritéat bei hypotoner Hyperhydratation kann eine Zellschwellung provozieren.
Weitere Ursachen sind die hepatogene Enzephalopathie, zerebrale Intoxikationen (durch Zyanid, CO, Triathylzinn) oder
mikrobielle Toxine (Diphtherie-Toxin).

Vasogenes Hirnddem

Ein vasogenes Hirnddem entsteht bei gesteigerter Permeabilitat der
Hirnkapillaren und damit kapillarer- Filtration= von Proteinen, _die
osmotisch Wasser mitziehen. Folglich-nimmt der interstitielle Raum an
Volumen zu. Als Ursachen flr eine- gesteigerte Gefal3permeabilitat sind
Hirntumoren, Infektionen (z.B. Meningoenzephalitis), Abszesse, Infarkte,
Hamatome oder Bleivergiftungen zu nennen. Die Stérung der Blut-Hirn-
Schranke entwickelt sich typischerweise um lokalisierte Hirnlasionen (Abb.1)
(= perifokales Hirn6dem) nach Infarkt oder traumatischen Schadigungen.
Ein vasogenes Odem durch kurzfristige und' méaRiggradige
Permeabilitatsstérung der Blut-Hirn-Schranke ist. ohne. strukturelle
Hirnschadigung reversibel. Bei persistierender Funktionsstorung kénnen
Demyelinisierungen. der Markscheiden und Odemnekrosen auftreten.

Abb.1: Perifokales vasogenes Hirnédem

Interstitielles (= hydrozephales) Hirn6dem

Das interstitielle Hirnddem  entsteht durch Liquorabflussstérungen mit Ausbildung eines Hydroce phalus internus und
Anstieg des intraventrikuldren Drucks. Folge ist eine Volumenzunahme der periventrikularen weif3en Substanz durch passive
transependymale Liquordiapedese in das Hirngewebe oder durch Reduktion der Drainage von extrazellularer Flissigkeit in das
Ventrikelsystem

Aufgrund des erhéhten Hirndrucks kann die Lymphe aus dem Augenhintergrund-nicht mehr Gber den Lymphkanal im Zentrum
des Sehnervs zum Intrakranialraum abflieRen und wolbt die Papille des N. opticus-hervor -> Stauungspapille . Weitere Folgen
von Hirndrucksteigerung im Rahmen eines Hirnédems sind Kopfschmerzen, Ubelkeit, Erbrechen, Schwindel,
Atemdepressionen, Bewusstseinseintriibung, Bradykardie und Hypertonie durch Kompression des Hirnstamms , Strabismus
durch Einklemmung der N. abducens und lichtstarre Pupillen durch Schadigung des N. oculomotorius. Es droht die Herniation
von Hirnteilen durch das Tentorium cerebelli und die Herniation durch das Foramen magnum mit lebensbedrohlicher
Einklemmung des Hirnstamms. Bei einseitiger Druckzunahme kann es auch zur Herniation des Gyrus cinguli unter die Falx
cerebri (Falxherniation) und zur Mittellinienverschiebung kommen. Radiologisch imponieren ein starkeres Hervortreten der
Impressiones digitatae, Atrophie des Dorsum sellae, volumenverkleinerte basale Cisternae und verstrichene Sulci cerebri.

Neben einer vollstdndigen Anamneseerhebung und neurologischen Untersuchungen, steht die bildgebende Diagnostik der
cranialen Computertomographie (CCT) im Mittelpunkt. Beim kreislaufstabilen Patienten bietet die Magnetresonanztherapie die
Moglichkeit, T1-, T2-gewichtete Aufnahmen, perfusionsgewichtete und angiographische Bildtechniken zu realisieren. Eine
Elektroenzephalographie und eine Augenhintergrundspiegelung mit Stauungspapille kénnen zur Odemdiagnostik beitragen. Im
Vorfeld der Therapieeinleitung muss eine ausreichende Sedierung und Analgesie durchgefiihrt werden. Zu den konservativen
Behandlungsmethoden zahlen die Oberkdrperhochlagerung (309, eine Hyperventilation durch maschinelle Beatmung
(Hypokapnie fuhrt zu zerebraler Vasokonstriktion) und eine Osmotherapie (Infusion einer 10-20%igen Mannitolldsung, die den
osmotischen Druck im Blut erhdht). Medikamentts kdnnen Barbiturate, Glucocorticoide und Vasopressoren zur Anhebung des
kraniellen Perfusionsdrucks verabreicht werden. Chirurgische Eingriffe umfassen die Ausrdumung eines H&matoms,
Dekompressionstrepanationen  oder die Anlage eines Shunts zur Senkung des Hirndrucks.
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