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VOl'wort. 
Die Nachfrage nach die:;em Buche, dessen IV. Auflage SChOll vor dem 

Weltkriege vergriffen war, hat bis heute nicht nachgelassen, da die inzwischen 
erschienenen Bearbeitungen der intrakranieUen Komplikationen von Ohr­
eiterungen sich mehr oder weniger auf die Darstellung der operativen Therapie 
beschranken. 

Die Vorarbeiten zu einer neuen Auflage wurden leider durch den Krieg 
unterbrochen und konnten auch in den ersten Jahren der Nachkriegszeit infolge 
der bekannten allgemeinen Schwierigkeiten und vielfacher personlicher Be­
hinderungen nur langsam gefordert werden. 

Inzwischen hatten unsere Kenntnisse auf dem in Frage stehenden Gebietc 
sich so sehr erweitert und vertieft, daB es fUr einen Einzelnen schwer geworden 
war, das ganze Gebiet in gleichmafiig grundlicher Weise darzustellen. Weit 
groBere Fortschritte als auf dem Gebiete der Therapie sind hier durch patho­
logisch-anatomische und experimenteII-pathologische Untersuchungen erzielt 
worden. Darum erschien es mir notig, daB meine klinisch-therapeutische Arbeits­
richtung durch die Mitarbeit eines auf dem pathologisch-histologischen Gebiete 
bewahrten Fachgenossen erganzt werde, und ich war in der glucklichen Lage, 
hierzu meinen langjahrigen Oberarzt Professor Grunberg zu gewinnen. Wir 
haben in steter personlicher Fuhlung so miteinander gearbeitet, daB die Einheit 
des Ganzen auch nach unserer raumlichen Trennung durch Grunbergs Be· 
rufung nach Bonn gewahrt blieb. Was vorzugsweise Grunbergs und was 
mein Anteil an der Neubearbeitung ist, ergibt sich schon aus unseren, den 
Fachgenossen bekannten Arbeitsrichtungen, und wo wir Eigenes hervorheben 
woIIten, haben wir die Anfangsbuchstaben unserer Namen in Klammern bei­
gesetzt. 

In der Einteilung des Ganzen wurden keine einschneidenden Anderungen 
gegenuber den fruheren Auflagen notig. Wir haben uns bemiiht, das Buch 
von breiter Kasuistik moglichst freizuhalten, und haben auf manche eigene 
und fremde Beobachtungen, die in den frUheren Auflagen ausfUhrlich mit­
geteilt waren und noch historischen Wert haben, oder im Original an schwer 
zuganglichen Stellen veroffentlicht sind, unter Angabe der betreffenden Seiten­
zahlen der III. bzw. IV. Auflage hingewiesen. Die fruheren Auflagen habell 
dadurch neben ihrem historischen auch immer noch einen praktischen Wert 
behalten. 

Die literarischen Vorarbeiten wurden im Herbst 1924 abgeschlossen; doch 
konnte auch noch manche spater erschienene Veroffentlichung berucksichtigt 
werden. SoUten wir Wesentliches ubersehen haben, so moge uns die Masse 
der zu berucksichtigenden Literatur und die immer noch groBe Schwierigkeit 
ihrer Beschaffung zugute gehalten werden. Fur Hinweise auf Ubersehenes 
werden wir stets dankbar sein. 

Eine ausfUhrliche Inhaltsangabe, fortlaufende Seitenuberschriften und ein 
Sachregister werden den Gebrauch des Buches erleichtern. 

Rostock, im September 1925. O. Korner. 
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Allge meiner Teil. 

I. Statistik. 
1. HHufigkeit der 'l'odesfalle infolge von Oltreiterungen 

iIll Vergleiche mit der Zahl aller Todesfalle. 
Uber die Haufigkeit der Todesfalle durch intrakranielle KompIikationen 

von Eiterungen im Ohre und Schlafenbeine kann eine einigermaBen zuverlassige 
Auskunft nur die Statistik groBer Krankenhauser geben, in welchen Kranke 
jeder Art und jeden Alters Aufnahme finden und alle Leichen sorgfaltig seziert 
werden. 

Wo keine Sektionen gemacht werden, geraten viele hierher geh6rige FaIle in die 
Rubriken Eklampsia infantum, Nervenfieber, Marasmus usw., ganz abgesehen von denen, 
welche mit den entsprechenden Erkrankungen aus anderen Ursachen (traumatischer, 
tuberku16ser, epidemischer Meningitis; traumatischem, pyamischem, pulmonalem Him­
&bszeB; marantischer Sinusthrombose; Pyamie und Sepsis der verschiedensten Genese) 
unterschiedslos zusammengeworfen werden. Andererseits werden bisweilen uramische 
Zustande und diabetisches Koma als Symptome eines otogenen Hirnabszesses angesehen, 
wenn gleichzeitig Ohreiterung besteht. 

Den notwendigen Anforderungen geniigen, jede fUr ihre Zeit, die Statistiken 
von Pitt \ Gruber 2, Poulsen 3 und Kanasugi 4 • 

Pitt fand bei 9000 aufeinanderfolgenden Sektionen in Guys Hospital 
in den Jahren 1869-1888 57 Todesfalle durch Ohreiterung. Es kam also 1 
solcher auf 158 Sektionen. 

Die Statistik von Gruber erstreckt sich auf die im Wiener allgemeinen 
Krankenhause yom 1. Januar 1873 bis zum 31. Dezember 1894 vorgenommenen 
40 073 Sektionen mit 232 Todesfallen durch Ohreiterung. Es kam also 1 solcher 
auf 173 Sektionen. 

Poulsen fand in 14580 Sektionsprotokollen des Kommunehospitals zu 
Kopenhagen aus den Jahren 1870-1895 48 Todesfalle durch Ohreiterung, 
also 1 auf 303 Sektionen. 

Unter 13400 Sektionen aus verschiedenen Krankenhausern, die in zwei 
pathologischen Instituten in Budapest vorgenommen worden waren, fand 
Kanasugi (1908) 42mal otogene intrakranielle KompIikationen, also einen 
Fall auf 319 Sektionen. 

Man sieht hieraus, daB diese Erkrankungen immer seltener geworden sind. 

1 Goulstonian lectures on some cerebral lesions. Brit. med. journ. 1890. Vol. 1, 
p. 643, 771, 827. 

2 M. f. O. 1896. S. 311. 
3 Arch. f. klin. Chirurg. Bd. 52, H. 2. 
4 M. f. O. 1908. S. 242. 

Korner und Griinberg, Otitische Hirnerkrankungen. 5. Auf!. 



2 Statistik. 

2. Haufigkeit der Todesfalle infolge von Ohreiterungen 
im Verhaltnis zur Zahl aIler Ohrkrankheiten. 

Die Statistik, welche Biirkner 1 nach den Angaben vieler Autoren zu­
sammengestelit hat, ergibt 104 Todesfalle unter 33017 Ohrenkranken jeder 
Art, also 0,3% derselben. 

Randall 2 hatte unter 5000 Ohrenkranken 15 Todesfalle, also eben­
falls 0,3%. 

Eine Zusammenrechnung der von Scheibe 3 bzw. Schlittler 4 aus 
dem Material der Miinchener und Baseler Klinik gewonnenen Zahlen ergibt 
auf rund 83000 Ohrenkranken 131 Todesfalle = 0,15%. 

3. Haufigkeit der Todesfalle im Verhaltnis zur Zahl 
der Ohreiterungen. 

Bezold 5 zahlt auf 325 chronische Mittelohreiterungen 7 Todesfalle. 
Davon betreffen aber 3 Falle Phthisiker, die an ihrer Phthisis starben. Es 
bleiben also 4 Todesfalle an otitischen Erkrankungen, d. h. etwa 1,2%. 

Nach Chauvel 6 kamen auf 1137 eitrige Mittelohrentziindungen: 1 Menin­
gitis, 2 Gehirnabszesse, 2 Sinusphlebitiden und 5 Pyamien. 

Nach Schwarze 7 kamen im preuBischen Heere auf 8425 Erkrankungen 
des mittleren und inneren Ohres 30 Todesfalle = 0,35%. 

Barker 8 macht mit Recht geltend, daB hier die Zahlen, welche aus der 
Praxis von Ohrenarzten stammen, weit hinter der Wirklichkeit zuriickbleiben, 
da viele schwere FaIle nicht in die Ohrenpoliklinik, sondern direkt in nicht 
spezialistische Hospitalabteilungen kommen. Er zahlt deshalb das Material 
des University College Hospital und der daselbst poliklinisch behandelten 
Ohrenkranken zusammen und findet so auf 820 akute und chronische 
Ohreiterungen aus den Jahren 1877 bis 1888 etwa 21/ 2% Todesfalle. 
Weit giinstiger gestaltet sich dieses Verhaltnis in der neuesten Zeit: Hegener 9 

fand 1908 unter gleichen Verhaltnissen in Heidelberg nur 0,6% Todesfalle. 
Fiir die akuten Mittelohreiterungen allein erhalt Scheibe 10, allerdings 

aus einem verhaltnismaBig kleinen Material errechnet, sogar nur 0,2% Todes­
falle. 

4. Relative Haufigkeit 
der verschiedenen otitischen Hirnkrankheiten untereinander. 

Hierfiir sind allein die Operations- und Sektions-Statistiken der Ohren­
kliniken brauchbar, da sie sich auch auf intrakranielle Komplikationen er­
strecken, die in den reinen Sektionsstatistiken fehlen, namlich auf die extra­
duralen Eiterungen, die noch nicht zur Infektion des Sinus, der Pia oder der 
Hirnsubstanz gefiihrt haben und, solange das noch nicht geschehen ist, kaum 
je fiir sich allein ttidlich sind. 

In der Rostocker Klinik fanden sich bei Operationen und Sektionen fol-
gende Zahlen: 

1 A. f. O. 20, 81, TabeIle 5. 
2 Transact. of the Americ. otol. soc. Vol. 5, Part. 1, p. 101. 
3 Z. f. O. 75. 
4 Zeitschr. f. Hals-, Nasen- u. Ohrenheilk. 2, 36. 
5 A. f. O. 21, 221. 
6 Mercredi med. 1892. Nr. 27. 
7 28 FaIle todlicher Ohrenerkrankungen. Dtsch. militararztl. Zeitschr. 1890. 
8 Hunterian lectures. Illustr. med. news. London 1889. 
9 Z. f. O. 56, 20. 

10 Z. f. O. 75, S. 205. 



:Morbiditat und Mortalitat. 3 

Unter 270 vor 1914 Operierten bzw. Sezierten hatten 211 nur je einen 
intrakraniellen Eiterherd, und zwar fand sich: 

Extradurale Eiterung in der hinteren Schadelgrube bzw. perisinuoser, 
AbszeB. . . . . . . . . . . . . . . . . . . 96 mal 

Extradurale Eiterung in der mittleren Schadelgrube 23 " 
Sinusphlebitis. . . . . . 61 
Eitrige Leptomeningitis . 18 " 
AbszeB im Schlafeulappen . . 8 " 
AbszeB im Kleinhirn 5 " 

Dazu kamen in dem gleichen Zeitraum 59 FaIle mit je zwei' oder mehr 
intrakraniellen Komplikationen. Auf diese solI hier nicht naher eingegangen 
werden, da die mehrfachen Komplikationen meist nicht jede fUr sich vom 
erkrankten Schlafenbein aus entstanden waren, sondern in gegenseitigem 
A bhangigkeitsverhaltnis standen. 

HierfUr sind Statistiken, die nur die sezierten, aber nicht auch die operativ 
geheilten FaIle beriicksichtigen, wichtiger, denn sie zeigen, wie oft ein Eiter­
herd innerhalb der Schadelkapsel bis zum Tode unkompliziert bleibt und wie 
oft sich ihm andere Eiterungen zugesellen. Hieriiber gibt eine Ubersicht der 
Bezoldschen FaIle 1 AufschluB: 

Von 73 Sezierten hatten 37 n ur j e eine intrakranielle Komplikation, und zwar: 
18 nur Sinusphlebitis, 
14 " Leptomeningitis, 
3 " einen GroBhirnabszeB, 
2 " einen KleinhirnabszeB. 

Fast ebenso viele FaIle (36) hatten j e zwei oder mehr intrakranieIle 
Komplikationen, und zwar wurden bei ihnen im ganzen gefunden: 

23 mal Sinusphlebitis, 
31" Leptomeningitis, 
16" GroBhirnabszeB, 
7" KleinhirnabszeB. 

Brauchbare statistische Resultate ergeben auch die Beobachtungen von 
Mygind 2, die fortlaufend an dem gleichartigen Material einer groBen Klinik 
erhoben wurden, freilich den ExtraduralabszeB nicht mit beriicksichtigen. 

Es fand sich bei 207 Patienten: 
Meningitis 141 mal, d. h. bei 68% der Faile, 
Sinusphlebitis 106"""" 50" 
HirnabszeB 42"" " " 20" 
Subduraler AbszeB 19" "" " 9 " 

Unterscheidet man zwischen Patienten mit solitarem und solchen mit multiplem intra­
kranieIlem Leiden, so ergibt sich folgende "Obersicht: 

Soli tare intrakranielle Erkrankungen. 
Meningitis. . . . . 73 FaIle, 
Sinusphlebitis . . . .. 58 
HirnabszeB . . . . . . . 2 " 
Subduraler AbszeB. . .. 1 Fall, 

Solitare FaIle: 134 FaIle. 

Gleichzeitig zwei intrakranielle Erkrankungen. 
Meningitis und Sinusphlebitis . . .. 25 FaIle, 
Meningitis und HirnabszeB . . . .. 17 
~leningitis und subduraler AbszeB .. 5 
Sinusphlebitis und HirnabszeB. . .. 2 " 
Sinusphlebitis und subduraler AbszeB 1 Fall, 
HirnabszeB und subduraler AbszeB. 0 FaIle, 

Summa: 50 Faile. 

1 A. Schei be: Bezolds Sektionsberichte. Wiirzburg 1915. 
2 Z. f. O. 81, 306. 

1* 



4 Statistik. 

Gleichzeitig drei in trakranielle Erkrankungen. 
Meningitis und Sinusphlebitis und HirnabszeB. . . . 11 FaIle, 
Meningitis und Sinusphlebitis und subduraler AbszeB ... 2 
Meningitis und HirnabszeB und subduraler AbszeB. . . . . 3 
Sinusphlebitis und HirnabszeB und subduraler AbszeB . . . 0 

Sum-m-a-: -::1~6""F=a":':·Il""'e-. 

Gleichzeitig vier in trakranielle Erkrankungen. 

Meuingitis, Sinusphlebitis, HirnabszeB, subduraler AbszeB 7 FaIle, 
Multiple FaIle: 73 FaIle. 

5. Haufigkeit der otitisclten Hirnkrankheiten im Vergleiche Zll 
den entspreeltenden Erkrankllngen nieM otitiselten Ursprllngs. 

Die Frage, der wievielte Teil aller Hirnabszesse, Sinuserkrankungen und 
Meningitiden durch Ohreiterungen verursacht sei, ist vielfach erortert und 
sehr verschieden beantwortet worden. Allein beweisend ist auch hier nur 
die Sektionsstatistik allgemeiner Krankenhauser, wie sie zuerst Pitt (1. c.) 
geliefert hat: 

a) Hirnabsze6. 
Unter 9000 Sektionen fand Pitt 56mal Hirnabszesse, die sich atiologisch 

folgendermaBen verteilen: 
Die Hirnabszesse waren verursacht durch: 

Krankheiten des Ohrs und Schlafenbeins 
Krankheiten anderer Schadelknochen 
Trauma ...... . 
Pyamie ..... . 
Lungenkrankheiten . 
Unbekannte Ursache 

18 mal 
8 " 
9 

" 
9 " 
8 " 
4 " 

56 mal 

TreiteF fand unter 6000 Sektionen aus der Charite in Berlin 21 mal Hirnabszesse. 
Davon waren 7 otitischen Ursprungs. 

U chermann 2 zahlte bei 6085 Sektionen 35 HirnabszeBfalle, worunter 14 otogene 
waren. 

Nach jeder dieser drei Statistiken ist also etwa der dritte 
Teil aller FaIle von HirnabszeB otitischen Ursprungs. 

b) Sinusphlebitis und Thrombose. 
Bei 44 Fallen war nach Pitt die Ursache: 

Krankheiten des Ohrs und Schliifenbeins . . . . . . . 
Andere Eiterungen in der Nahe der Sinus, Geschwiilste, Pyamie. 
Karbunkel ...... . 
Trauma . . . . . . . . . . . . . . . . . .. . 
Schwachende Krankheiten . . . . . . . . . . . . . . . . . . 

c) ~Ieningitis. 

22 mal 
4 " 
3 " 
~ 

I " 

8 " 
44 mal 

Pitt macht keine Angaben iiber die relative Haufigkeit der verschiedenen 
Meningitiden. Auf Anfrage teilte er jedoch mit, daB unter den 9000 Sek­
tionen auBer den 25 otitischen (wovon 15 unkompliziert waren, s. 0.) 162 tuber­
kulose Meningitiden und 133 Meningitiden aus verschiedenen Ursachen 
(einschlieBlich Lues) vorkamen. Unter 78 Fallen der Miinchener Universitats-

1 Z. f. O. 27, 32. 
2 Z. f. O. 46, 303. 



Geschlechtsunterschiede. 5 

Kinderklinik waren 57 tuberkulose, 15 kryptogene (epidemische Zerebrospinal­
meningitis) und nur eine otitische Meningitis) 1. Daraus geht jedenfalls 
hervor, daB die otitische Meningitis im Vergleiche zu anderen Me­
ningitiden selten vorkommt. 

6. Geschlechtsunterschiede. 
Die Beteiligung beider Geschlechter bei den otitischen Hirnkrankheiten 

verhalt sich ahnlich wie bei den ursachlichen Erkrankungen des Ohrs 
und Schlafenbeins. 

Nach Biirkner 2 kommen vor: 
akute Ohreiterungen beim mann!. Geschlecht in 57%, beim weibl. in 43%, 
chronische "60%,,, " ,,40% . 

Hegener 3 fand: 
akute Ohreiterungen beim mann!. Geschlecht in 59,8%, beim weibl. in 40,2%, 
chronische " " 59,4%, " 40,6%. 

Von 204 operierten Erkrankungen des Warzenfortsatzes aus meiner 
(K.s) Klinik betrafen 136 das mannliche, 68 das weibliche Geschlecht. Bei 
Mannern war also diese Erkrankung doppelt so haufig als bei Weibern. 

Das gleiche Verhaltnis findet sich nach He Bier 4 beim otogenen extra­
duralen Abszesse. lch (K.) zahlte geradeso wie Oppikofer 6 unter 44 un­
komplizierten Fallen 28, die das mannliche, und 16, die das weibliche Geschlecht 
betrafen. Hegener 6 fand extradurale Abszesse in der hinteren Schadelgrube 
59mal bei Mannern und 37mal bei Weibern, solche in der mittleren Schadel­
grube 17mal bei Mannern und 12mal bei Weibern. Nach Blau 7 wird das 
mannliche Geschlecht dreimal so haufig befallen als das weibliche. 

Die otogene Sinusphlebitis befallt nach nahezu allen Statistiken das 
mannliche Geschlecht mehr als doppelt so haufig wie das weibliche, z. B. 

nach Forselles 8 98 mannlich, 40 weiblich, 
Gru ber 9 73 24 
He BIer 10 266 122 
Hegener 3 35 13 
Blau 11 282 134 

Die otogene Leptomeningitis purulenta fand sich nach HeBler 12 

unter 107 Fallen 69 mal bei Mannern und 38 mal bei Weibern, nach Blau (1. c.) 
161 mal bei. Mannern, 62mal bei Weibern. 

Otogene GroBhirnabszesse fanden: 
Hammerschlag 13 122mal bei Mannern, 53mal bei Weibern, 
Bla u 11 160""" 74"" " 

Otogene Kleinhirna bszesse zahlten: 
Okada 14 107 bei Mannern, 36 bei Weibern, 
Blau 11 80" 46"" 

1 E. Ma.yer: Dissertation Miinchen 1898. Ref. M. f. O. 1899. S. 369. 
2 Verhandl. d. X. internat. med. Kongr. Bd.4. 
3 Z. f. O. 56, 8. 
4 A. f. O. 33, 81. 
5 Z. f. O. 47, 236. 
6 Z. f. O. 56, 12. 
7 Passows Beitr. Bd. 12, S. 1 (1919). 
8 Die durch eitrige Mittelohrentziindung verursachteLateralsinusthrombose. Berlin 1893. 
9 M. f. O. 1896, S.311 und 1897, S.296. 

10 Die otogene Pyamie. 1896. 
11 Passows Beitr. Bd.1O, 86. 
12 Schwartzes Handb. d. Ohrenheilk. Bd.2. 
13 M. f. O. 1901, S. 8. 
14 Diagnose und Chirurgie des otogenen Kleinhirnabszesses, Jena 1900. 



6 Statistik. 

Mygind 1 glaubt dagegen dem Geschlecht keinerlei Bedeutung beimessen zu sollen. 
Seine Zusammenstellung aller intrakraniellen, Komplikationen (mit Ausnahme des Extra­
duralabszesses) ergibt sogar ein geringes Vberwiegen des weiblichen Geschlechts mit 108 : 99. 

7. Altersunterschiede. 
Die Haufigkeit der otitischen Hirnkrankheiten in den einzelnen 

Altersstufen ist zunachst abhangig von dem V or ko m men der ursachlichen 
Ohr- und Schlafenbeinkrankheiten in den verschiedenen Lebens­
altern. Dabei ist die enorme Verschiedenheit der Zahl der Lebenden in den 
einzelnen Altersstufen zu beriicksichtigen. 

'Venn z. B. aus Biirkners Angaben 2 hervorgeht, daB von seinen Kranken mit 
Ohreiterung (akut + chronisch) 36% Erwachsene und 640/ 0 Kinder waren, so erscheint 
die Disposition der Kinder fiir diese Erkrankung groBer, ala sie in der Tat ist. Es muB 
dabei beriicksichtigt werden, daB die Zahl der Lebenden in den ersten Dezennien viel groBer 
ist ala in den spii,teren Altersstufen und daB deshalb ceteris paribus mehr Kranke auf das 
erste Dezennium kommen miissen ala auf jedes spatere. 

Folgende Tabelle von Hegener 3 moge diese Verhiiltnisse veranschaulichen. 

Lebensjahrzehnt Lebende Ohreiterungen 

0-9 24,5% 35,6% 
10-19 19,8 " 23,6 " 
20-29 17,0 " 20,6 " 
30-39 13,1 " 10,3 " 
40-49 10,0 " 5,5 " 
50-59 7,8 " 2,8 " 
60-69 5,0 " 1,3 " 

70 und mehr 2,5 " 0,3 " 
Zusammen: 100,0% 100,0% 

246 von mir (K.) aus der Literatur gesammelte, zur Sektion gekommene 
Falle von otitischen Hirnkrankheiten vertellen sich auf die Altersstufen 
folgendermaBen: 

~======~========~======= 

Alter 

0-10 Jahre 
11-20 
21-30 
31-40 

iiber 40 

Zahl der Faile In % 

44 17,88 
73 29,66 
70 28,45 
30 12,19 
29 11,81 

246 I 100,00 
I 

Hieraus geht hervor, daB die zur Sektion gekommenen Falle groBtenteils 
im Alter von 11-30 Jahren gestorben sind. Schon im 4. Dezennium ist die 
Abnahme stark und jenseits des 40. Jahres werden die Falle sehr selten. Die 
Zahl der im Alter von 0 bis 10 Jahren Verstorbenen ist hier erheblich geringer 
als in den beiden folgenden Dezennien. 

Um nun wenigstens ungefahr eine Vorstellung von der Haufigkeit der Todesfalle 
durch Ohrkrankheiten in den verschiedenen Lebensaltern zu gewinnen, legen wir einige 
Zahlen aus der "PreuBischen Statistik" (Bd. 89 und 96) fiir das Jahr 1885 zugrunde und 
erhalten mit Beriicksichtigung des Pittschen Verhaltnisses (s. S. I) und den fiir die einzelnen 
Dezennien gewonnenen Prozentzahlen folgendes Ergebnis: 

1 Z. f. O. 81, 311. 
2 Verhandl. d. X. internat. med. Kongr. zu Berlin. 
3 Z. f. O. 56, 9. 
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--

Wahrseheinliehe Haufigkeit der Todesfalle 
TodesfiiJIe an otitis chen Hirnkrankheiten 

Alter Lebende im ganzen 

I auf 10000 I auf 100 im ganzen Lebende 
i 

Todesfalle I 

tiber 0-10 7110695 371 323 811 I 1,14 
I 

0,22 
10-20 5726644 26130 1346 

I 
2,35 5,15 

20-30 4625908 33516 1291 2,79 
I 3,85 

30-40 3596465 38269 553 I 1,53 1,44 i I 
tiber 40 7456231 247621 536 

I 
0,72 

I 
0,21 

ohne Angabe 2527 I 28318470 716859 4537 

Nattirlieh sind diese Zahlen keineswegs sieher, weil das der Rechnung zugrunde liegende 
Pittsehe Verhaltnis und die obige Altersstatistik auf einer geringen Anzahl von Fallen 
beruhen. Es sollte aber der Weg gezeigt werden, auf dem man einmal mit gr6J3eren Zahlen 
siehere Ergebnisse bekommen kann. 

Neben der obigen Altersstatistik der zur Sektion gekommenen Faile 
diirfte die einer ununterbrochenen Reihe von 217 von mir (K.) operierten 
Fallen von Interesse sein. 

1-5 Jahre: 21 FaIle, 36-40 Jahre: 
41-45 6-10 39 

11-15 31 46-50 
16-20 20 51-55 
21-25 23 56-60 
26-30 11 61-65 
31-35 13 " 66-70 

71-75 Jahre: 3 FaIle. 

8 FaIle, 
8 
8 

10 
7 
6 
4 

Auch die Blausche Statistik bestatigt, daB die intrakraniellen Kompli­
kationen am haufigsten bei Kranken zwischen 11 und 30 J ahren zur Operation 
oder zum Tode fUhren, daB aber auch zwischen 6-10 Jahren und im 4. De­
zennium der Prozentsatz an Erkrankungen noch ein recht hoher ist. Mygind 1 

findet eine auffallende Haufung der Gesamtsumme der intrakraniellen Kompli­
kationen bei Kindern im Alter zwischen 5 und 14. Nicht weniger als 1/3 samt­
licher FaIle - ganz iibereinstimmend iibrigens mit meiner (K.s) obigen Zu­
sammenstellung - betreffen diese Altersstufe, wahrend nur 17 0/ 0 von den 
in den Stadten wohnenden Einwohnern Danemarks dieses Alter aufweisen. 

Uber die Verteilung der einzelnen Arten der otogenen intrakraniellen 
Komplikationen auf die verschiedenen Altersstufen geben die folgenden Daten 
AufschluB. 

Extradurala bszeB. Die Mehrzahl der zur Sektion gekommenen FaIle 
verteilt sich dem Alter nach gleichmaBig auf die drei ersten Dezennien (HeBlers 
Statistik). Dies sind aber komplizierte FaIle, bei denen der Tod nicht durch 
den ExtraduralabszeB, sondern durch weitere intrakranielle Komplikationen 
eingetreten ist. Die klinisch beobachteten und operierten unkomplizierten 
FaIle der Schwartzeschen Klinik fielen nach Grunert 2 vorzugsweise in 
das 4. und 5. Dezennium. 

Blau 3 gibt fUr die von ihm zusammengestellten unkomplizierten extra­
duralen Abszesse folgende Alterszahlen an: 

0-10 Jahre: 27 FaIle, 41-50 Jahre: 25 FaIle, 
11-20 43 51-60 8 
21-30 31 tiber 60 7 
31-40 23 

------
1 Z. f. O. 81, 312. 
2 In Blaus Enzyklopadie der Ohrenheilkunde. 
3 Passows Beitrage 12, 3. 



8 Fiir die Pathogenese wichtige anatomische Verbaltnisse. 

Hegener 1 fand fiir die bei weitem haufigste Lokalisation in der hinteren 
Schadelgrube (dem sog. perisinu6sen AbszeB) folgende Zahlen, denen ich 
(K.) die meinigen aus 7 Jahren beifiige: 

Alter Zahl der Faile Zahl der FaIle Summa nach Hegener nach Korner 

0-9 Jahre 29 11 40 
10-19 

" 
28 6 34 

20-29 
" 

26 8 34 
30-39 

" 
12 2 14 

40-49 
" 

17 2 19 
50-59 

" 
8 7 15 

60 und mehr 4 5 9 

Otogene eitrige Leptomeningitis. Heines 2, Myginds 3 und 
meine Statistik sind in folgender Tabelle vereinigt: 

Alter Heine Korner Mygind Summa. 

0-10 Jahre 8 2 10 20 
11-20 14 15 4 33. 
21-30 11 16 7 34 
31-40 9 9 2 20 

iiber 40 21 15 11 47 

Es handelt sich hierbei nur um direkt induzierte unkornplizierte Meningitiden. Die­
iilteren Statistiken (Robin, Pitt, HeBler) trennen von diesen selbstandigen Fallen nicht 
die von otogenen Himabszessen und Sinuseiterungen aus herbeigefiihrten. 

Bemerkenswert ist hierbei, was auch die Blausche Statistik bestatigt, 
die Seltenheit der otogenen Leptomeningitis purulenta im 1. Lebensdezennium 
trotz der groBen Zahl der Lebenden in dieser Altersstufe. 

Die Erfahrungen der Kinderarzte sprechen ebenfalls fiir die Seltenheit dieser Er­
krankung bei kleinen Kindem. Henoch 4 sagt, ihm selbst sei trotz der vielen FaIle von 
Karies des Felsenbeines, welche er beobachtete, niemals eine purulente Meningitis bei der­
Sektion vorgekommen, und unter 78 Meningitiden der Miinchener Universitats-Kinderklinik 
war nur eine otitische (s. 0.). Die Verteilung der durch Hirnabszesse und Sinuskrankheiten 
herbeigefiihrten Meningitiden auf die Altersstufen richtet sich natiirlich nach der Haufig­
keit der genannten ursachlichen Krankheiten (s. u.) in den verschiedenen Lebensaltem. 

Meningitis serosa. Uber die VerteiIung auf die einzelnen Altersstufen 
siehe im speziellen TeiI. 

Otogene Sinusphlebitis. Das Alter der Kranken war nach HellIer o. 
bei 389 aus der Literatur gesammelten Fallen: 

0-10 Jahre 54 mal, 40-50 Jahre 25mal, 
10-20 " 132" 50-60 " 8" 
20-30 119 " 60-70 " 2" 
30-40 49 " 

Eine fast gleiche prozentuale Verteilung der Falle auf die verschiedenen 
Dezennien ergibt die Zusammenstellung von Blau. 

1 Z. f. O. 56, 13. 
2 Ber!' klin. Wochenschr. 1900. S.769. 
3 Z. f. O. 72, 73. 
, Vorlesungen iiber Kinderkrankheiten. 2. Auf!. S.295. 
5 Die otogene Pyamie. Jena 1896. 
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58 aufeinander folgende Falle 
auf die Altersstufen wie folgt: 

memer (K.s) Beobachtung verteilten sich 

1-10 Jahre: 19 Faile, 
11-20 17 
21-30 13 
31-40 4 

41-50 Jahre: 
51-60 
61-70 
71-80 

3 FaIle, 
o Fall, 
1 
1 

Nach Mygind findet sich auch die unkomplizierte Sinusphlebitis ganz 
besonders haufig im Alter von 5-14 Jahren (31! von 58 Fallen). 

Otogener HirnabszeB. Nach Heimanns 1 und Blaus Statistiken 
verteilt er sich wie folgt auf die Altersstufen: 

Alter Heimann Blau 

in Jahren GroJ3hirnabszeJ3 I KleinhirnabszeB GroJ3hirna bszeJ3 I Kleinhirna bszeJ3 

0-5 14) 55 6 ) 8 \ 1~ } 13 6-10 41 J 10 J 16 26 J 34 
11-15 53 } 108 29 1 57 ) 51 ) 40 16-20 55 28 J J J 
21-30 129 38 76 31 
31-40 54 13 39 21 
41-50 30 

I 
8 

I 
17 13 

51-60 19 3 9 5 
tiber 60 3 2 1 I 3 

Summa I 398 137 227 126 

Kinder in den ersten Lebensjahren leiden tiberhaupt sehr selten an HirnabszeJ3. So 
fand v. Beck, der diese Affektion bei einem Kinde im ersten Lebensjahr feststellte, keinen 
analogen Fall in der Literatur. Spater hat Holt 2 tiber Hirnabszesse bei jungen Kindern 
berichtet. Das jtingste war 6 Wochen alt; als Ursache fand sich nur ein eiternder Ohrstich­
kanal; metastatische Abszesse sah er bei einem 3 Monate alten Kinde, einen anscheinend 
otitischen bei einem 6 Monate alten Madchen. 

II. Anatomische VerhUltnisse, welche den Uhergang 
von Eiterungen aus dem SchlUfenbeine 

in die SchUdelhohle ernloglichen. 
Die Eiterungen im Schlafenbeine, welche Hirnkrankheiten herbeifiihren, 

sitzen (oder beginnen wenigstens) in der Paukenhohle und in den pneumatischen 
und diploetischen Hohlraumen des Schlafenbeins. Von hier aus gelangt der 
Eiter entweder durch krankhafte Zerstorung trennender Knochenwande oder 
auf vorhandenen Wegen direkt oder durch Vermittlung des Labyrinthes in 
die SchadelhOhle. 

1. Paukenhohle nnd Labyrinth. 
Betrachtet man die Gesamtform der Paukenhohle als ein sehr niedriges vierseitiges 

Prisma, dessen breite Grundflachen senkrecht gestellt sind und der inneren und der auJ3eren 
Wand entsprechen, so stellen die Seiten die vordere, obere, hintere und untere Wand dar. 
Ftinf dieser sechs Wande bieten dem in der Paukenhohle eingeschlossenen 
Eiter die Moglichkeit des direkten oder indirekten Vordringens in die Scha­
delhohle. Nur die laterale Wand, welche vorzugsweise durch das Trommelfell gebildet 
wird, kommt hier nicht in Betracht. 

1 A. f. O. 66, 251. 
2 Zitiert nach Oppenheim und Cassirer: Der HirnabszeJ3 1909. S.8. 



10 Fiir die Pathogenese wichtige anatomische Verhaltnisse. 

a) Obere Wand. 
Sie bildet das Dach der Paukenhohle (Tegmen tympani) und 

zugleich einen Teil des Bodens der mittleren Schadelgrube und 
besteht aus dem eigentlichen Tegmen tympani, welches dem Felsenbeine ange­
hort, und einem schmalen Teile des Os squamosum. 

Beim N euge borenen findet man zwischen diesen beiden Knochen im 
Dache der Paukenhohle eine Spalte (Fissura petroso-squamosa), die sich 
nach hinten auch auf das Dach des Antrum mastoideum erstreckt. Durch 
sie zieht ein Fortsatz der Dura, welcher eine Verbindung zwischen der Aus­
kleidung der Pauken- und der Schadelhohle herstellt und feine Zweige aus der 
Arteria meningea media enthalt, die sich an der oberen Wand der Pauken­
hohle verbreiten. 

Schon im 5. Lebensmonate wird diese Spalte durch das Wachstum der 
an der Bildung des Tegmen tympani beteiligten Knochenfortsatze gegen die 
Paukenhohle abgeschlossen. 1m spateren Alter besteht statt der Spalte nur 
noch eine Naht, Sutura petroso-squamosa, doch kann auch diese ver­
schwinden. 

Nach Wittmaacks 1 Beobachtungen weisen Schlafenbeine mit Storungen des Pneu· 
matisationsvorganges haufig auch noch in hoherem Alter eine wesentlich breitere und 
deutlicher erkennbare Fissura petroso-squamosa auf, als dies beim regular entwickelten 
Schlafenbein der Fall ist. 

Beim Fotus ist in diese Spalte der Sinus petroso-squamosus eingelagert. Dieser 
zieht vom oberen Knie des Sinus transversus am Boden der mittleren Schadelgrube nach 
vorn, durchbricht die Schlafenschuppc nahe hinter der Fossa glenoidalis und miindet in 
die tiefen Temporalvenen. Bisweilen bleibt dieser Sinus durch das ganze Leben erhalten 2; 
in der Regel findet man beim Erwachsenen statt seiner eine, in die Sutur eingebettete 
Duravene, in welcher Habermann 3 einmal eineisolierte Thrombosefand. Nach Cheatle 4 

Bteht diese Vene mit den Venen des Mittelohres, Bowie mit Venen der Umhiillungen des 
Schlafenlappens in Verbindung, so daB auf diesem Wege eine Entziindung aus dem Mittel­
ohre auf den Schlafenlappen iibergehen kann. tiber die Trolardsche Vene 'und ihre 
Bedeutung fiir die Entstehung intrakranieller Komplikationen siehe den speziellen Teil. 

Die Bedeutung der die Fissur ausfiillenden Bindegewebsziige fiir die Fortleitung 
einer Eiterung vom Ohre auf den Schadelinllalt scheint nicht groB zu sein, denn bei Saug­
lingen, bei denen die Fissur weit klafft, finden wir otitische intrakranielle Eiterungen 
seltener als bei Erwachsenen, bei denen die Spalte geschlossen ist. Der in der Pauken­
hohle und den Hohlraumen des Warzenfortsatzes eingeschlossene Eiter entleert sich bei 
kleinen Kindern eher durch die ebenfalls offen stehende Fissura mastoideo-squamosa 
nach auBen unter die Haut des Warzenfortsatzes. In ganz seltenen Fallen kann ein extra­
duraler AbszeB iiber dem Tegmen tympani einen persistierenden Sinus petroso-squa­
mOBUS infizieren und die Entziindung bis in die Flexura sigmoidea des Sinus transversus 
fortleiten (Kramm) 5. 

Das knocherne Dach der Paukenhohle ist oft nur papierdullll, durch­
scheinelld, und zeigt nicht selten Lucken ("spontane Dehiszenzen"), nach 
Burkner bei 765 Schadeln 167 mal, nach meinen (K.s) Untersuchungen unter 
209 Schadeln 18mal 6. In anderen Fallen, wie ich (K.) gezeigt habe nament­
lich bei Dolichozephalen " erreicht das PaukenhOhlendach eine Dicke bis 
zu mehreren Millimetern. Es enthalt dann lufthaltige Hohlraume, welche 
ebenfalls Deshiszenzen aufweisen konnen. 

Auch die Gefahr der Propagation einer Paukenhohleneiterung durch praformierte 
Liicken im Tegmen tympani ist iiberschatzt worden. Die Literatur kennt nur ganz ver-

I tiber die normale und die pathologische Pneumatisation des Schlafenbeines. 
Jena 1918. 

2 Macewen: Pyogenic infective diseases of the brain and spinal cord, p. 8. 
3 A. f. O. 42, 151. 
4 Cheatle: 6. internationaler otologischer KongreB in London. 
5 Z. f. O. 54, 126. 
6 A. f. O. 28, 169. 
7 Ebenda und Z. f. O. 22, 187. 
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einzelte Falle davon 1. Hingegen fUhrt die kariose Zerstorung des Daches der Pauken­
hOhle sehr haufig zu intrakraniellen Eiterungen' (s. u.). 

ttber die Bedeutung besonderer GefaBbahnverbindungen siehe unter 3. 

b) Untere Wand. 

Sie bildet zugleich das Dach fUr die Fossa jugularis und scheidet also 
die Paukenhohle von dem oberen Bulbus venae jugularis. Beim 
Neugeborenen ist sie in der Regel ein dunnes durchscheinendes Blattchen, 
beim Erwachsenen ist ihre Starke abhangig von der wechselnden Lage, GroBe 
und Gestalt der Fossa jugularis. 

Diese fand ich (K.) 2 an 449 Schadeln in 58,8% der FaIle rechts, in 24,3% links weiter 
und tiefer, und in 16,9% beiderseits gleich. 

1st die Knochenwand zwischen Pauke und Drosseladergrube dick, so ent­
halt sie oft zahlreiche lufthaltige Hohlraume, deren durch Querleistchen ge­
trennte Offnungen dem Paukenhohlenboden ein gerifftes Aussehen geben. 
1st die Wand dunn, so fehlen diese Zellen teilweise oder ganz, und die Fossa 
jugularis kann sich so gegen die Paukenhohle andrangen, daB die dunne Zwischen­
wand blasenartig in die PaukenhOhle hineinragt (Beyer) 3. Nicht selten ent­
halt sie Lucken von oft betrachtlicher GroBe, so daB die Schleimhaut der Pauken­
hOhle dem Bulbus venae jugularis direkt anliegt. 

An 449 Schadeln fand ich (K., 1. c.) solche LUcken 30 mal, darunter, entsprechend 
der durchschnittlich groBeren Weite und Tiefe der rechten Drosseladergrube, 22mal auf 
der rechten Seite. 

Bestehen solche Dehiszenzen, so kann der obere Bulbus der Jugularis sich weit in 
die Paukenhohle vorwolben (Gruber) 4 und bei der Parazentese des Trommelfells leieht 
angestoehen werden. Dieses unangenehme Ereignis ist bis jetzt 8mal vorgekommen 5. 

In Briegers Fall infizierte das Exsudat der Paukenhohle die Blutbahn und es kam zur 
Pyamie. Deneh 6 und Castex 7 verletzten den Bulbus beim Auskratzen einer eiternden 
Paukenhohle; in dem FaIle von Deneh kam es zur Phlebitis der Jugularis, die mit Erfolg 
operiert wurde. Uffenorde 8 beriehtet Uber eine Verblutung aus dem Ohre dureh Arrosion 
des Bulbus bei Mittelohreiterung. In 9 von den 11 angefUhrten Fallen handelte es sich 
urn den reehten Bulbus. 

Sieherlieh entsteht Phlebitis des Bulbus der Jugularis weit haufiger, als die sparliehe 
Kasuistik vermuten laBt, dureh Erkrankung eines abnorm dUnnen Paukenhohlenbodens 
oder dureh Vermittlung von Dehiszenzen in demselben. Maneher derartige Fall mag 
unerkannt bleiben, da der Boden der Paukenhohle und die Fossa jugularis bei den Sektionen 
noeh selten untersueht werden. Hierher gehorige FaIle sind beobaehtet von Holst 9, 

BUrkner10, J aeo bson 11, Jansen 12, Edg. Meierl3. Siehe aueh unter 3. "Besondere 
GefaBverbindungen" und im speziellen Telle. 

1 Gruber: M. f. 0.1896. S.22. - Grunert und Zeroni: A. f. 0.49,150. - Heine: 
Lueae-Festsehrift S.341. - Bever: Dissertation. ErJangen 1907. 

2 A. f. O. 30, 236. 
3 Passows Beitr. 3, 374. 
4 M. f. O. 1900. S. 1. 
5 Ludewig: A. f. O. 29, 234; Hildebrandt: Ebenda 30, 183; Gruber: Lehrb. 

d.Ohrenheilk. 2. Aufl., S. 461; Gompertz: Wien. med. Woehensehr. 1895. Nr. 2; Selig­
mann: 2. Vers. d. Dtseh. otol. Ges.; Brieger: Zur Pathologie und Therapie der Sinus­
thrombose. Dissert. Wiirzburg 1892; MUller: Dissert. Halle 1890; Max: Ref. Z. f. O. 
50, 194; Uffenorde: M. f. O. 1911. S. 1239. 

6 Archives of Otology, Vol. 27, p.297. 
7 Ref. A. f. O. 66, 52. 
8 M. f. O. 1911. S. 1239. 
9 Froriep: Notizen, II, 138. 

10 A. f. O. 19, 246, Fall 2. 
11 Ibid. 21, 304, Fall 13. 
12 A. f. O. 37, 144. 
13 Berieht Uber die 4. Versammlung der Deutsehen otologisehen Gesellsehaft zu 

Jena. S.15. 
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c) V ordere Wand. 
Hier tritt die Karotis nahe an die Paukenhohle heran. Durch die Knochen­

wand, welche den Canalis caroticus von der Paukenhohle trennt, ziehen ein 
oder zwei feine Kanale (Canaliculi carotico-tympanici). Durch diese erhalt 
ein Tell der Paukenhohlenschleimhaut ernahrende GefaBe direkt vom Stamme 
der Karotis. Ferner treten auf dem gleichen Wege kleine Venen aus der Pauken­
hohle zu dem die Karotis innerhalb ihres Kanales umgebenden venosen Ge­
flechte, welches mit dem Sinus cavernosus in Verbindung steht: Sinus caroti­
cus (Rektorzik, Riidinger, Bloch, Haike) 1. - In manchen Fallen ist 
die Knochenwand zwischen Karotis und Paukenhohle papierdiinn. Dann weist 
sie statt der GefaBkanale GefaBlocher auf. Nicht selten finden sich in ihr kleine, 
mitunter auch sehr groBe Liicken (spontane Dehiszenzen), in deren ganzer 
Ausdehnung die Karotiswand der PaukenhOhlenschleimhaut anliegt. Ich (K.) 
habe an zwei Schadeln solche Liicken gefunden, die so groB sind und so liegen, 
daB sie die Moglichkeit einer Karotisverletzung bei der Parazentese des Trommel­
fells deutlich erkennen lassen 2. Max 3 sah in einem solchen Faile durch eine 
Trommelfellperforation die Karotis pulsieren. 

Was iiber die Fortleitung von Eiterungen der Paukenhohle durch den karotischen 
Kanal bis 1894 bekannt war, habe ich 4 (K.) zusammengestellt. Es solI bei Besprechung 
der Verbreitung tuberkuloser Prozesse von der Paukenhohle auf den Schadelinhalt, bei der 
Phlebitis des Sinus cavernosus und bei der Hirnembolie nach Otitis media angefiihrt werden. 
Spater hat Edgar Meier 3 hierher gehOrige FaIle (2 Meningitis, 1 Phlebitis des Sinus 
cavernosus) mitgeteilt 5. Dazu kommen Faile von Sheppard 6 (ExtraduralabszeB), 
Stein briigge 1 (Leptomeningitis), Heine 8 (Leptomeningitis), Grunert 9, Lo m­
bard 10, Uffenorde 11, Hilgermann 12. 

Urbantschitsch 13 fand an einigen Schlafenbeinen an der vorderen Paukenhohlen­
wand in der Nahe des Ostium tympanicum tubae eine Knoehenliicke, welche die Pauken­
hohle mit einem System von pneumatischen Hohlraumen verband, die sich bis in die Spitze 
der Felsenbeinpyramide erstreckten und hier Dehiszenzen nach der mittleren Schadelgrube 
zeigten. An dieser Stelle liegt das Ganglion se milunare Gasseri. Fiir Urban tschitschs 
Annahme, daB auf diesem Wege Eiter aus der Pauken- in die Schadelhohle gelangen konne, 
spricht ein von v. Troltsch berichteter Fall (A. f. O. 4, 121, Fall 6). Je einen sicheren 
Fall dieser Art beschreiben Hilgermann aus Kiimmels Klinik (Z. f. O. 40, 311) und 
Ostmann (v. Graefes Arch. f. Ophthalmol. Bd.43, H. 1, 1897). Da ferner das Ganglion 
mit seinem inneren vorderen Abschnitte die AuBenwand des Sinus cavernosus beriihrt 
(Krause), kann es auch durch eine Entziindung des Sinus cavernosus geschadigt 
werden. Hilgermann (1. c.) berichtet iiber zwei, wahrscheinlich so zu deutende Faile. 

d) Innere Wand. 
Die innere Wand der Paukenhohle bildet zugleich die auBere 

Wand der Labyrinthkapsel. Der groBte Teil ihrer unteren Halfte wird 
durch die vorspringende Knochenkapsel der Schnecke eingenommen. Den 
hinteren Rand dieses Vorsprungs umlagern von oben nach unten die Fenestra 
ovalis, die Eminentia stapedii mit ihrer Offnung fiir den Musculus stapedius 

1 A. f. O. 57, 17. 
2 Z. f. O. 22, 189. 
3 M. f. O. 1899. S. 251. 
, Z. f. O. 23, 230. 
5 A. f. O. 38, 259. 
6 Z. f. O. 32, 365. 
1 Dtsch. med. Wochenschr. 1898, Vereinsbeilage S.279. 
8 Berl. klin. Wochenschr. 1900. S. 769, Fall 1. 
9 Miinch. moo. Wochenschr. 1897. Nr.49. 

10 Ref. A. f. O. 64, 316. 
11 Z. f. O. 60, 131 und A. f. O. 78 (Entstehung einer Ka.vernosusthrombose yom Plexus 

caroticus aus histologisch nachgewiesen). 
12 Z. f. O. 40, 320 u. 327. 
13 Lehrbuch, 5. Aufl., S.499. 
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und die Fenestra rotunda. Hinter und uber dem ovalen Fenster verlauft 
ein deutlich ausgepragter Wulst, der durch die AuBenwand des Fazialis­
kanals gebildet wird. Dieser Wulst zeigt haufig eine Knochenlucke, 
welche durch eine fibrose Membran ausgefiillt wird, der die Schleimhaut der 
Paukenhohle unmittelbar aufliegt. Nach oben und hinten yom Fazialiswulst 
liegt eine weitere Prominenz, gebildet durch die knocherne Ampulle 
des auBeren (horizontalen) Bogengangs. 

Die Anlagerung mehrerer Labyrinthteile an die Paukenhohle ermoglicht den -ober­
gang von Entztindungen aus der Paukenhohle auf das Labyrinth und durch dieses weiter­
hin auf die SchadelhOhle. Die Labyrinthinfektion kann nach Zange 1 auf folgende Weise 
entstehen: 

1. wird die knocherne Labyrinthkapsel durch granulierende Knochenentztindung 
an einer oder mehreren Stellen zerstort und dadurch dem Eiter aus der Paukenhohle bzw. 
d.em Antrum oder von pneumatischen Hohlraumen 2 aus der Weg ins Innere des Laby­
rmths gebahnt; 

2. kann in freilich seltenen, aber histologisch einwandfrei bewiesenen Fallen die Ent­
ztindung tibergehen auf dem Wege von GefaBverbindungen zwischen Mittelohr und Laby­
rinth, wie sie gelegentlich an den ampullaren Schenkeln der Bogengange, fast regelmiWig 
zwischen der Nische zum runden Fenster und der hinteren vertikalen Ampulle vorkommen. 

3. Am haufigsten erfolgt die Ansteckung durch Einschmelzung und Durchbrechung 
der Fenstermembranen. 

Vom erkrankten Labyrinth aus kann sich die Entzundung entweder auf 
vorgebildeten Bahnen, den naturlichen Hirnwegen, oder auf neugebildeten, 
durch die Labyrinthentzundung selbst geschaffenen Wegen in die Schadel­
hohle fortsetzen. Nach Zange kommen dabei folgende Moglichkeiten in Be­
tracht: 

1. Die Entztindung greift vom Labyrinth entlang der Nerven- und GefaBkanale 
auf den inneren Geh organg tiber und ftihrt auf diesem Wege zur Hirnhautentztindung. 
Der innere Gehorgang steht in dieser Beziehung an der Spitze samtlicher Uberleitungs­
wege. In der Zusammenstellung von Zange, welche 228 Labyrinthentztindungen mit 
55 intrakraniellen Komplikationen umfaBt, besorgte er in 65,4% die Ansteckung des Schadel­
innern, davon in 47,2 0/ 0 als alleiniger Mittelsweg. In ganz seltenen Fallen kann es auch 
durch Vermittlung einer Thrombose der Vena auditiva interna zur Thrombose in den Hirn­
blutleitern kommen 3 4. 

2. Von den Vorhofsackchen aus entsteht durch Vermittlung des Ductus endo­
lymphaticus (Aquaeductus vestibuli) ein Empyem des Saccus endolymphaticus, 
del' an del' hinteren Pyramidenfla.che unterhalb des vom gemeinsamen Schenkel del' beiden 
vertikalen Bogengange gebildeten Knochenwulstes zwischen den Blattern der Dura ge­
legen ist 5. Diesel' Blindsack kann durch den Eiter bis zur GroBe einer kleinen Bohne 
ausgedehnt werden. Durch Ubergreifen der Entztindung auf die harte Hirnhaut kommt 
es zum extra- oder interduralen 6 AbszeB an der hinteren Pyramidenflache oder weiterhin 
zum KIeinhir:nabszeB, sehr selten zur unkomplizierten allgemeinen, Hirnhautentztindung 
oder durch Ubergreifen auf den benachbarten Sinus sigmoideus zur Blutleiterthrombose. 

1 Pathologische Anatomie und Physiologie der mittelohrentspringenden Labyrinth-
entztindungen. Wiesbaden 1919. 

2 Siehe unten ,;Warzenhohle und Struktur des vVarzenfortsatzes". 
3 Jansen: Ber!. klin. Wochenschr. 1891. Nr. 49. 
4 Zange: Pathologische Anatomie und Physiologie del' mittelohrentspringenden 

Labyrinthentztindungen. S. 276 . 
• 5 Ein Empyem des Saccus endolymphaticus kann tibrigens auch ohne Ver-

mlttlung des Labyrinths entstehen, indem ein selbstandig vom Mittelohr aus hervor­
gerufener Entztindungsherd im Knochen del' hinteren Pyramidenflache in den Sakkus 
durchbricht. Diese von mil' (K.) auf Grund makroskopischer Untersuchungsbefunde 
Ktimmels (Z. f. O. 28, 254, Fall 1) und eines eigenen Operationsbefundes (mitgeteilt von 
Muck, Z. f. O. 35, 218) aufgestellte Behauptung ist inzwischen durch eine histologische 
Beobachtung von Lange (Passows Beitr. Bd. 1, 1908) erhartet. Del' Sakkus kann auch 
von einer Thrombose des benachbarten Sinus sigmoideus aus erkranken (Lange,·1. c., 
Fall 2 und 3). Endlich kann ein Empyem des Sakkus vorgetauscht werden durch einen 
in der Nahe des unbeteiligten Blindsacks liegenden Epidural- oder InterduralabszeB 
(Wagener, A. f. O. 68, 1906). 

6 Siehe im speziellen Teil unter "interduraler AbszeB". 
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Nach der Zusammenstellung von Zange, die nur histologisch bestatigte FaIle von Sakkus­
empyem umiaBt, hatte dieses 9 mal zum KleinhirnabszeB, 5 mal zu einem extraduralen 
Entziindungsherd an der hinteren Pyramidenflache, 3 mal zur Sinusthrombose, 1 mal zu 
einer reinen Hirnhautentziindung gefiihrt; in 12 Fallen hatte das Empyem zur Zeit der 
Untersuchung noch keine Komplikation bewirkt. 

Moglicherweise konnte auch einmal eine Phlebitis der kleinen im Aquaeductus vesti­
buli gelegenen Vene, welche einen Teil des Blutes aus den Bogengangen sammelt, sich bis 
in den Sinus petrosus inferior fortsetzen, in welchen diese Vene direkt oder durch Ver­
mittlung einer Duravene miindet. 

3. Von der Basalwindung der Schnecke aus kann sich die Labyrinthentziindung durch 
den im Aquaeductus cochleae verlaufenden Ductus perilymphaticus, der eine 
Kommunikation zwischen perilymphatischem Raum und Subarachnoidealraum darstellt, 
auf letzteren fortpflanzen und so zu einer Leptomeningitis fiihren. Dieser Vberleitungsweg 
spielt jedoch eine verhaltnismaBig geringe Rolle, meist kommt es durch eine Verstopfung 
des Duktus mit Fibrin, Leukozyten und abgestoBenen Endothelien zu rechtzeitiger Ab­
dammung der Entziindung. Zange findet unter 228 Labyrinthentziindungen mit 55 intra­
kraniellen Komplikationen die Schneckenwasserleitung 12mal an der Vermittlung einer 
Folgekrankheit im Schadel beteiligt, aber nur 2mal als deren alleinigen Vermittler. 

Auch der Aquaeductus cochleae enthalt eine Vene, die von der Schnecke herkommend 
sich in den Bulbus venae jugularis ergieBt und eine Entziindung auf diesen Venenteil iiber­
leiten konnte. 

Wahrend es sich in den bisher geschilderten Fallen um Vberleitung der Entziindung 
auf priiformierten Wegen handelte, kann 

4. die Labyrinthentziindung unter Einschmelzung der knochernen Kapsel durch 
rarefizierende Knochenentziindung sich auch selbst einen Weg in die Schadelhohle bahnen. 
Der Aushruch geschieht gewohnlich durch die Kapsel der vertikalen Bogengange, nament­
lich des hinteren unteren, gelegentlich auch durch den hinteren Schenkel des oberen Bogen­
gangs, er fiihrt dementsprechend ebenfalls fast immer zur Erkrankung der hinteren Schadel­
grube. Einen Ausbruch durch den vorderen Schenkel des oberen vertikalen Bogenganges 
in die mittlere Schadelgrube haben Neumann 1 und Michaelsen 2 makroskopisch und 
Politzer 3 mikroskopisch festgestellt. 

Die Zahl wirklicher Entziindungsausbriiche aus dem Labyrinth mit folgender Er­
krankung im Schadel ist verhaltnismaBig klein: in Zanges Zusammenstellung betragt 
sie 10,90/ 0• Der Ausbruch fiihrt gewohnlich zunachst zu einem epiduralen AbszeB, an den 
sich andere Folgekrankheiten, meist HirnabszeB, seltener Hirnhautentziindung oder Blut­
eiterthrombose, anschlieBen konnen. 

Bevor wir die Fortleitung von Eiterungen auf dem Wege des Canalis 
nervi facialis besprechen, wenden wir uns zur 

e) hinteren Wand 
der Paukenhohle, langs welcher ein anderer Teil dieses Kanals verlauft. 

In der hinteren Wand der Paukenhohle befindet sich der Eingang in 
die Warzenhohle. Dieser Eingang liegt in gleicher Hohe mit dem Kuppel­
raum der Paukenhohle, so daB das Dach der Paukenhohle unmerklich in das 
Dach der Warzenhohle iibergeht, wahrend unten beide Hohlen durch eine 
hohe Schwelle getrennt werden, in deren oberem Rande ein Teil des Canalis 
nervi facialis hinzieht. 

Ferner miindet an der hinteren Wand der Paukenhohle der Kanal der 
Eminentia pyramidalis, welcher den Musculus stapedius enthalt und 
durch ein feines Kanalchen fUr den Ramus stapedii nervi facialis mit dem 
Canalis nervi facialis in Verbindung steht. 

AuBerdem ist der Fazialiskanal mit der Paukenhohle durch den Canali­
culus chordae tympani verbunden. 

Wie aus der vorstehenden Schilderung hervorgeht, konnen Krankheiten der Pauken­
hohle an deren innerer und hinterer Wand auf den Canalis facialis und seinen Inhalt 
iibergehen. Der Kanal kann an verschiedenen Stellen durch granulierende oder nekroti­
sierende Knochenentzundung eroffnet werden, seltener erreicht die Eiterung den Nerven 

1 Z. f. O. 49, 319. 
2 Z. f. O. 67, 301, Fall 10 u. 11. 
3 A. f. O. 85, Fall 8. 
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auf einem der praformierten Wege. Die bisher einzig dastehende Beobachtung von Hoff­
mann 1, der die Eiterung durch den Kanal der Eminentia pyramidalis auf den Fazialis­
kanal iibergehen sah, kann beim Fehlen einer histologischen Untersuchung nicht als be­
wiesen angesehen werden. Die tJberleitung der Entziindung auf den Fazialiskanal fiihrt 
aber in der Regel nur zu einer Lahmung des Nerven, sehr selten zu einer Fortleitung 
der Entziindung auf den Schadelinhalt. In der Zusammenstellung von Zange (1. c.) finden 
sich nur 2 Falle, in denen eine Hirnhautentziindung durch den Fazialiskanal und den 
Porus acusticus internus vermittelt wurde, und nur 3 FaIle, in denen die Entziindung ent­
lang dem Nerven bis in den inneren Gehtirgang vorgedrungen war, ohne aber noch eine 
Folgekrankheit zu erzeugen. SchlieBlich kann eine Mittelohrentziindung auch unter Ver­
mittlung des Fazialiskanals in die diesem anliegenden Teile der Schnecke oder des Vorhofs 
durchbrechen und so iiber das Labyrinth zu einer intrakraniellen Entziindung fiihren. 

Darolles 2 sah die Eiterung durch den Hiatus canalis facialis auf die mittlere Schadel­
grube iibergehen, ein jedenfalls sehr seltenes und durch mikroskopische Untersuchung 
bisher nicht bestatigtes Ereignis. 

2. Warzenhohle und Struktur des Warzelli'ortsatzes. 
Der Eingang aus der Paukenhohle in das pneumatische Hohlensystem 

des Warzenfortsatzes, welcher den oberen Teil der hinteren Paukenhohlen­
wand einnimmt, wurde bereits erwahnt. Er fiihrt zunachst in das Antrum 
mastoideum, eine Hoble von der Gestalt und GroBe einer kleinen Bohne, 
in welche die lufthaltigen, vielfach miteinander kommunizierenden Hohlraume 
des Warzenfortsatzes einmiinden. 

tJber die Lagerung des horizontalen Bogenganges und seiner mit dem vorderen verti­
kalen Bogengang gemeinsamen Ampulle zur medialen Pauken- und Warzenhtihlenwand 
s. S.13. 

Die Ausbildung und Verbreitung der lufthaltigen Zellen des Schlafenbeins 
ist individuell sehr verschieden. Bei starker Entwicklung konnen sie den ganzen 
Warzenfortsatz bis in die Spitze hinein ausfiillen, ja sogar sich bis in den Pro­
cessus jugularis des Hinterhauptbeines erstrecken und, was fiir unsere Zwecke 
wichtig ist, sich an den beiden, dem Schlafenlappen und dem Kleinhirn an­
liegenden Seiten des Knochens flach ausbreiten, so daB sie an vielen Stellen 
von der Dura nur durch eine diinne Knochenplatte getrennt sind. 

Bisweilen ist diese Knochenplatte durchbrochen, namentlich finden sich am Dache 
der Warzenhtihle gelegentlich Liicken und, in seltenen Fallen, auch an der Knochentafel, 
welche die Warzenzellen von der Flexura sigmoidea des Sinus transversus trennt. Ferner 
habe ich (K.) Dehiszenzen beschrieben, welche in Knochenzellen fiihren, die unmittelbar 
iiber dem auBersten Teile des Gehtirgangs, zum Teil in dem Winkel zwischen dem Boden 
und der Seitenwand der mittleren Schadelgrube liegen; sie ktinnen in groBer Anzahl dicht 
nebeneinander'liegen, so daB der Knochen an der genannten Stelle siebartig durchltichert 
sein kann 3. Die Bedeutung dieser Dehiszenzen fiir die Propagation des Eiters ist jedoch 
offenbar ebenso gering wie die der Dehiszenzen am Tegmen tympani. In einem von Gahde' 
beschriebenen derartigen FaIle ist es wahrscheinlicher, daB eine Einschmelzung der Lamina 
vitrea, nicht eine spontane Dehiszenz vorgelegen hat. 

Wegen ihrer versteckten Lage und ihrer Nachbarschaft zum Schadelinhalt 
sind von besonderer Bedeutung pneumatische Zellen, die, von der hinteren 
Begrenzung des Antrum ausgehend, sich entlang der oberen Pyramidenkante 
vielfach bis in den toten Winkel erstrecken, an dem Sinus, Kleinhirn- und 
GroBhirndura zusammenstoBen ["Winkelzellen" (Beyer)]. Ferner Zellen, 
die unterhalb des Antrums gelegen, gewissermaBen die Schwelle zwischen 
hinterer Gehorgangswand und aufsteigendem Sinusast bilden ["Schwellen­
zellen" (Beyer)] und nach vorn bis an die hintere Bulbuswand reichen konnen. 

Auch abseits des Warzenfortsatzes in der Felsenbeinpyramide finden sich 
nicht selten pneumatische Zellen, die das Labyrinth von oben, hinten und unten 

1 A. f. O. 4, 281, Fall 5. 
2 Ref. A. f. O. 10, 253. 
3 A. f. O. 28, 169. 
4 A. f. O. 8, 98. 



16 Fiir die Pathogenese wiohtige anatomisohe Verhiiltnisse. 

umgreifen ("perila byrinthare Zellen"). Eine Entziindung in ihnen kann 
sowohl in das Labyrinth einbrechen als auch tiefgelegene extradurale Abszesse 
an der hinteren und mittleren Schadelgrube ohne Beteiligung des Labyrinthes 
verursachen 1. 

Auch in den Fallen starker Ausbildung der pneumatischen Hohlraume 
sind dieselben an vielen Stellen, namentlich am auBeren und hinteren Teile 
desWarzenfortsatzes, umgeben von diploetischen und spongiosenRaumen. 
In anderen Fallen iiberwiegen die diploetischen und spongiosen Hohlraume 
und die pneumatischen beschranken sich auf das Antrum und einige wenige 
Raume an der Basis des Knochens. So entstehen individuell sehr ver­
schiedene Mischungen, je nachdem das pneumatische oder das 
diploetisch-spongiOse Hohlensystem oder die kompakte Knochen­
substanz vorwiegt. 

Zuckerkandl fand ganz pneumatische Warzenfortsatze nur in 36,8 0/ 0 

der Falle, ganz diploetische in 20%. 
Nach Wittmaacks Untersuchungen erfolgt die Entwicklung des 

pneumatischen Systems des Schlafenbeines unter normalen Verhaltnissen 
mit groBer GesetzmaBigkeit auf Grund typischer histologischer Umwandlungs­
prozesse. Bei ungestortem Entwicklungsgang zeigt der Warzenteil, der beim 
Neugeborenen durch ein kleines Knochenhockerchen dargestellt wird, etwa 
bis Ende des ersten bzw. Anfang des zweiten Lebensjahres einen spongiosen 
Aufbau, von da ab bis etwa zum 5. Lebensjahr gemischtspongios-pneumatische 
Struktur, indem sich vom Antrum aus, das schon beim Neugeborenen wohl 
ausgebildet ist, eine fortschreitende Umwandlung der Markraume des Knochens 
in pneumatische Zellen vollzieht. Jenseits des 5. Lebensjahres zeigt der Warzen­
fortsatz normalerweise regelmaBig vollige Pneumatisierung. Der Pneumati­
sierungsprozeB kommt auch wahrend des spateren Lebens nicht ganzlich zum 
Stillstand, indem sich bis ins hochste Alter hinein noch einzelne pneumatische 
Zellen bilden. 

Die Abweichungen yom normalen Strukturbild des Warzenfortsatzes 
beruhen nach eben diesen Untersuchungen Wittmaacks auf typischen Hem­
mungen oder Storungen des Pneumatisationsvorganges durch pathologische 
Prozesse. Danach ist auch die Sklerosierung (Eburnisierung) des Warzen­
fortsatzes, die man bisher meist fiir die Folge einer chronischen Mittelohr­
eiterung hielt und mit der elfenbeinharten Totenlade in der Umgebung alter 
Sequester in den Rohrenknochen verglich, auf eine Pneumatisationsstorung 
zuriickzufiihren. 

Die bereits besprochene (s. 0.) Fissura petroso-squamosa erstreckt 
sich auch auf die Decke des Antrum. 

SchlieBlich miissen wir noch einer Eigentiimlichkeit des kindlichen Schlafen­
beins gedenken, es ist das der Hiatus subarcuatus, der unter de m oberen 
Halbzirkelkanal nahe der Felsenbeinkante mit einer etwa 4 mm weiten 6ffnung 
in die SchadelhOhle einmiindet. 

Bezold hat an Korrosionspraparaten naohgewiesen, daB der Kanal sioh in mehrere 
Zweige auflost, die sioh in der beim Kinde porosen Substanz der Pyramide verlieren. Beim 
Erwaohsenen ist nur nooh ein diirftiger Rest des Hiatus und des Kanals vorhanden. Volto· 
lini, Odenius und Zuckerkandl nehmen an, daB der Kanal, waloher im iibrigen einen 
von der Dura stammenden Bindegeweb3zug enthalt, eine Vene aua der Tiefe der Pyramide 
in den Sinus petrosus superior fiihre. v. Troltsch hielt das G3faB fiir eine Arbsria nutrioia. 

Die Bedeutung des Hiatus Bubarouatus fiir die tlberleitung von Eiterungen aus dem 
Innern des Knoohens in die Schadelhohle diirfte nicht groB sein, wenngleioh mehrere Be· 
obaohtungen existieren, in denen auoh noch bei Erwaohsenen eine solohe Fortleitung ange-

1 Habermann: A. f. 0.42, 128. Lange: Pa,SSOW3 Bsitr. Bi. 2, H. 2. Griin berg: 
Z. f. O. 62, 242; ebenda 63, 217; ebenda 75,66. Uffenorde: A. f. O. 105, 57 u. a. 
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nommen bzw. nachgowiesen worden ist (Hartmann 1, Kiimme1 2, Muck 3, Hinsberg'. 
Fremel) 5. Namentlich soweit es sich dabei um nur makroskopische Befunde handelt, 
muB in Erwagung gezogen werden, daB cine Entziindung pneumatischer Zellon, die sich 
gelegentlich in unmittelbarer Nachbarschaft des Hiatus bis tiof in das vom oberen Bogen­
.gang umgrenzte Knochenmassiv fortsetzen, eine Fortleitung des Entziindungsprozesses 
langs des Hiatus selbst vortauschen konnte, wie ich (Gr.) an gegebener Stelle betont 
habe 6. 

Am haufigsten erfolgt die Propagation von Eiterungen aus dem Warzen­
fortsatz auf Hirnhaute, Blutleiter und Hirnsubstanz durch Erkrankungen 
des Knochens, die sich bis zur Dura und den Blutleitern ausbreiten, die 
Dura und die Sinuswande vom Knochen abheben, in Entziindung versetzen 
oder gar zerstoren. 

3. Besondere Gefiillverbindungen und ihre Bedeutung. 
AuBer den erwahnten GefaBen, welche Mittelohrra.ume, Labyrinth und 

Felsenbein mit Venen der Dura und den verschiedenen Sinus verbinden, miinden 
iiberall, wo DuragefaBe und Blutleiter dem Schlafenbeine anliegen, zahlreiche 
feine Knochenvenen in dieselben, so daB der Aufnahme infektitiser Organismen 
oder infizierter Thrombenteilchen aus dem Knochen in den Kreislauf Tiir und 
Tor geoffnet sind. 1m Sinus transversus umspiilt das venose Blut das Schlafen­
bein in groBer Ausdehnung an seiner hinteren (Kleinhirn-) Seite, der Bulbus 
der Vena jugularis dringt unten tief in es ein, die beiden Sinus petrosi liegen 
ihm in ihrer ganzen Lange an, und der Sinus cavernosus ruht auf seiner 
Spitze. 

In die Blutleiter, welche einerseits zahlreiche Knochenvenen aufnehmen, 
ergieBen sich andererseits auch yom Hirn kommende Venen. Diese sind von 
perivaskularen Lymphraumen umgeben. Es kann sich daher eine Entziindung 
aus den Blutleitern sowohl innerhalb der erwahnten GefaBchen als langs der­
:selben in das Hirn hinein verbreiten. 

Von besonderer Bedeutung fUr die Uberleitung von Entziindungen auf 
das Schadelinnere sind nach den Untersuchungen Wittmaacks 7) bestimmte 
GefaBverbindungen zwischen Dura bzw. Periost des Kraniums 
und den Mittelohrraumen, die in innigstem Zusammenhang stehen mit 
dem Pneumatisationsvorgang im Schlafenbein. Solche Durchbruchsstellen 
groBerer GefaBverzweigungen finden sich besonders an drei Stellen: Erstens 
an der Grenze zwischen Tegmen antri und Tegmen tympani in der Verlangerung 
des Canalis nervi petrosi vor der Konvexitat des oberen vertikalen Bogenganges, 
zweitens an der hinteren Pyramidenflache zwischen oberer Pyramidenkante 
und Konvexitat des hinteren vertikalen Bogenganges, also oberhalb und etwas 
lateralwarts von der Miindung des Aquaeductus vestibuli, und drittens am 
Paukenboden, wo dieser an die Fossa jugularis grenzt. 

Diese GefaBdurchtrittsstellen sind an mazerierten Schlafenbeinen Neu­
geborener und Kinder der ersten Lebensmonate meist schon makroskopisch 
gut zu erkennen. 1m spateren Leben treten sie bei normalem Ablauf des Pneu­
matisationsvorganges entsprechend der Riickbildung der GefaBe selbst voll-

1 Z. f. O. 8, 29. 
2 Z. f. O. 31, 209, Fall IV. 
a Z. f. O. 34, 174, Fall XXXII. 
, Dtsch. med. Wochenschr. 1904. Nr. 39. 
o Verhandl. d. dtsch. otol. Ges. 1924. S.217. 
6 Z. f. O. 75, 66. 
7 Normale u. pathol. Pneumatisation. Jena, 1918. 

Korner und Grunberg, Gtlt!sche Hirnerkrankungen. 5. Aufl. 2 
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standig zuruck; bei StOrungen im Pneumatisationsvorgang konnen jedoch die 
GefiWverbindungen zeitlebens bestehen bleiben. 

Wittmaack 1, Brock 2, Hegener 3, Grahe 4, Behm 5 haben an histologisch 
untersuchten Fallen den Vbergang von Entziindungen entlang dieser Gefal3verbindungen 
auf die Hirnhaute, die Hirnsubstanz, den Sinus sigmoideus und den Bulbus venae jugularis 
feststellen konnen. Nach Wittmaacks Ansicht wird das gleichzeitige Vorkommen von­
einander v5llig unabhangiger und getrennt in verschiedenen Schadelgruben liegender 
endokranieller Komplikationen durch die Annahme einer Vberleitung des Entziindungs­
prozesses auf den erwahnten anatomisch praformierten Gefal3bahnverbindungen am ehesten 
verstandlich. Diese Annahme erklart auch das p15tzliche unerwartete Auftreten endo­
kranieller Komplikationen bei regular ohne anatomische Zeichen einer Knochenarrosion 
ablaufenden akuten Otitiden. 

III. Die verschiedenel1 Arten 
der ~1ittelohrentzundungen in ihrer Bedeutung' 

fur die Entstehung intrakl'anieller KOIllplikationen. 
Die Frage nach der Bedeutung der verschiedenen Arten der Mittelohr­

entzundungen fur die Entstehung intrakranieller Folgeerkrankungen deckt 
sich bis zu einem gewissen Grade mit der Frage nach ihrer Lebensgefahrlichkeit. 
Dber diese gibt das umfangreiche Sektionsmaterial der Bezoldschen und der 
Sie ben mannschen Klinik zuverlassige Auskunft. Eine kritische Sichtung 
dieses rund 83000 Ohrkranke mit 131 Todesfallen umfassenden Materials, 
wie sie von Scheibe 6 bzw. Schlittler 7 vorgenommen worden ist, ergibt 
folgende Rangordnung der verschiedenen Otitiden nach der Anzahl der Todes­
falle an intrakraniellen Komplikationen: 

Die groBte Mortalitat haben die mit Cholesteatom einhergehenden 
chronischen Mittelohreiterungen aufzuweisen. 

Unter 23 Todesfallen an Cholest.eatom der Basler Klinik bestand 11 mal (48%) eine 
Sinusthrombose, 6 mal erfolgte der Ubertritt auf den Schadelinhalt durch das Labyrinth, 
in den iibrigen Fallen kam es direkt vom erkrankten Knochen aus zur Bildung von Him­
abszessen. 

Die Ursache der Lebensgefahrlichkeit des Cholesteatoms ist vor allem in der Retention 
und fauligen Zersetzung der Epidermismassen sowie in der eigentiimlichen, granulations­
bildenden, entziindlichen Reaktion der Cholesteatommatrix und ihrer deletaren Wirkung 
auf den umgebenden Knochen zu suchen. 

Die nachsthochste Mortalitatsziffer weisen die gewohnlichen sog. 
genuinen akuten Mittelohreiterungen auf, wahrend die Lebensgefahr­
lichkeit der akuten Mittelohrentzundungen nach Infektionskrank­
heiten eine viel geringere ist, als in der Regel angenommen wird, ja der let ale 
Ausgang an intrakraniellen Komplikationen bei diesen Formen direkt selten ist. 

Scheibe sieht den Grund fiir diese auffallende Tatsache in der gr5l3eren Reaktions­
fahigkeit des Gewebes bei dem nicht durch eine Allgemeininfektion geschwachten Korper. 
Gerade das Vbermal3 von Gewebsreaktion und die dadurch bedingte Retention des Eiters 
bei der "genuinen" Mittelohrentziindung ist nach ihm die Ursache fiir die relativ haufige 
Fortpflanzung der Infektion in die Schadelhohle. Findet man doch bei fast allen Todes-

1 Vber die normale und die pathologische Pneumatisation des Schlafenbeines. Jena 
1918, S. 248 B. 

2 Z. f. O. 66, 1912. 
8 Passows Beitr. 2, 393, Fall 3. 
4 A. f. O. 106, 258. 
5 Zeitschr. f. Hals-, Nasen- u. Ohrenheilk. 4, 394. 
6 Z. f. O. 75. 
, Zeitschr. f. Hals-, Nasen- u. Ohrenheilk. 2, 36. 
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fallen von "genuiner" Eiterung als Bindeglied zur intrakraniellen Komplikation ein Em­
pyem pncumatischer Zellen, also eine Retention. Demgegeniiber betont Schlittler, 
daB der klinische und anatomische Befund bei der weitaus iiberwiegenden Mehrzahl der 
Mittelohreiterungen nach Infektionskrankheiten vollig gleich ist dem bei der sog. genuinen 
Form, und daB nur einzelne Faile sich durch Erscheinungen auszeichnen, welche auf einen 
Mangel an Reaktion im daniederliegenden Organismus bezogen werden konnen. Die 
zweifellos geringere Lebensgefahrlichkeit der erstgenannten Formen der Mittelohreite­
rungen muB also andere, als die von Scheibe herangezogenen Griinde haben. Es scheint 
die Dura gewissen akuten Infektionskrankheiten gegeniiber eine besondere Widerstands­
fahigkeit zu besitzen, oder die Symbiose der jeweiligen Infektionserreger mit den gewohn­
lichen Eiterbakterien einem Fortschreiten der Entziindung durch die Dura eher hinderlich 
zu sein. 

Unter dem Material der Siebenmannschen Klinik sind 7 = 23 0/ 0 von 
30 Todesfallen an akuter Mittelohreiterung bedingt durch die akute progressive 
septische Osteomyelitis. Dieser bisher nur wenig gewiirdigte Krankheits­
prozeB, der namentlich das kindliche Felsenbein befallt, fiihrt fast ausnahmsloB 
unter friihzeitiger Beteiligung des Endokraniums zum Tode (N eff) 1. 

Sozusagen ganz ungefahrlich ist die einfache Form der chronischen 
Mittelohreiterung ohne Cholesteatom. Wo solche FaIle tOdlich ver­
laufen sind, hat es sich um sog. akute Rezidive nach Bezold-Scheibe 
gehandelt, die hinsichtlich des Eintretens der letalen Komplikation ebenso 
zu bewerten sind wie die gewohnlichen akuten Otitiden. 

Die Art des Erregers der ursachlichen Mittelohreiterung spielt 
anscheinend bei der Entstehung letaler intrakranieller Folgeerkrankungen 
eine nur untergeordnete Rolle. Das ergibt sich schon aus der groBen Differenz 
in der Mortalitat bei den gewohnlichen akuten Otitiden einer- und den ein­
fachen chronischen Otitiden andererseits, bei denen doch die gleichen Erreger 
~efunden werden. 

Der Streptococcus pyogenes, der weitaus haufigste Erreger von Mittel­
ohreiterungen iiberhaupt, findet sich naturgemaB auch am haufigsten bei den 
mit intrakraniellen Komplikationen einhergehenden Fallen (in der Zusammen­
stellung von Blau 2 in 460f0). Ob den Kapselbakterien, namentlich dem 
Streptococcus mucosus, eine besondere Bedeutung fiir die Entstehung 
tOdlicher Folgeerkrankungen zugeschrieben werden muB, laBt sich bisher nicht 
mit Sicherheit sagen 3. Dagegen ist die spezifische Malignitat des Cholesteatom­
prozesses hochstwahrscheinlich mitbedingt durch das Vorkommen von Faulnis­
pilzen. Die Rolle, welche die Anaero ben bei der Entstehung otitischer 
intrakranieller Komplikationen spielen, ist noch nicht geniigend erforscht. 
Sie ist moglicherweise groBer als im allgemeinen angenommen wird. 

IV. Einflu13 del' I.4okalisation der primaren Erkran­
I{Ullgen iIn SchHifellbeill auf die Lokalisatioll del' 

verschiedenell illtralu'alliellell KOlllplikationen. 
Hierbei haben wir vor allem mit der Tatsache zu rechnen, daB bei der 

Mehrzahl aller otitischen Hirnerkrankungen, soweit sie nicht vom Labyrinth 
aus auf praformierten Wegen induziert sind, der Knochen bis zur Dura krank 
gefunden wird. Folgende Statistik zeigt das aufs deutlichste: 

1 Z. f. O. 80, 14. 
2 Passows Beitrage X. 
3 vgl. Stiitz: Passows Beitrage 7, 100 u. 166. 
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Bei 39 Sinuserkrankungen 
40 Hirnabszessen 
30 Meningitiden 

Bei 109 Fallen 

I Es war der 

I 
Knochen bis 

zur Dura krank 

II 32 mal 'II 

37 " 
I 17" 

86mal 

Krank aber 
nicht bis zur 

Dura 

3 mal 
1 " 
4 " 
8 mal 

Gesund 

4mal 
2 " 
9 " 

15mal 

Die Erkrankung des Schadelinhalts wird demnach in den meisten dieser 
Faile bedingt durch Kontaktinfektion vom erkrankten Knochen aus. 

Diese Kontaktinfektion, und damit der Eintritt intrakranieiler Kompli­
kationen iiberhaupt, erfolgt nach meiner (K.s) Erfahrung haufiger auf 
der rechten als auf der linken Seite. 

Toynbee, Gull und Sutton, R. Meyer 1, Huguenin 2 und Schwartze 3 haben 
angegeben, daB die otogenen Hirnabszesse auf der rechten Seite haufiger vor­
kommen als auf der linken. lch (K.) konnte dies auf Grund einer groBeren Statistik 
1888 bestatigen 4 und 1889 mit noch mehr Fallen belegen", wie folgt: 

Sitz der Abszesse Gesamtzahl da von rechts davon links I rechts u. links 

im GroBhirn. 62 34 = 55,5% 26 = 41,3% 2 = 3,2% 
im Kleinhirn. 32 21 = 65,6% 10 = 31,3% 1 = 3,1 0/ 0 
im GroB- und Klein-

hirn . 6 4 = 66,6% 2 = 33,3% 

. Zugleieh konnte ieh feststellen, was vorher noch unbekannt war, daB dasselbe auch 
fiir die otogene Sinus phlebitis und die otogene Leptomeningitis gilt. lch fand: 

Ursachliche Erkrankung: 

Sinusphlebitis • 
Leptomeningitis 

rechts 

44 mal 
17 mal 

links 

30mal 
6mal 

Da nun die ursachlichen Eiterungen im Ohr und Schlafenbein nach allen Sltatistiken 
auf beiden Seiten nahezu gleich oft vorkommen 6, muB das rechts haufigere Dbergreifen 
der Entziindung auf den Schadelinhalt durch anatomische Verschiedenheiten auf 
beiden Sei ten bedingt sein. 

Solche Verschiedenheiten zwischen rechts und links finden sich nun in der meist tieferen 
und breiteren Einlagerung des rechten Sinus transversus in das Schlafenbein. 

Her berg erkannte 1845, daB der Sinus transversus durchschnittlich auf der rechten 
Seite starker ist und tiefer in den Warzenfortsatz und die Basis der Felsenbeinpyramide 
eindringt als auf der linken7• lch fand die breitere und tiefere Fossa sigmoidea in 77 0/ 0 

der FaIle rechts, in 13% links, bei 10% war sie beiderseits gleich 8. 

1 Dissertation, Ziirich 1867. 
2 Ziemssens Handbuch, Bd. XI. S. 661 (1876). 
3 Chirurg. Krankh. des Ohres, 1885. S. 403. 
4 A. f. O. 27. 126. 
5 A. f. O. 29. 15. 
6 Nach den alteren Statistiken von Biirkner und Szenes, die ich zusammengezogen 

habe (A. f. O. 27. 136), kamen auf 481 rechtsseitige Ohr- und Schlafenbeineiterungen 488 
linksseitige, nach Hegener (Z. f. O. 6l. 7) auf 3538 rechtsseitige 3311 linksseitige. 

7 Journal fiir Chirurgie und Augenheilkunde von Walther und Ammon, Bd. 34, 
S.373. H. von Meyer, der Herbergs Arbeit nicht kannte, fand die gleichen Verhaltnisse 
(Archiv fiir Anat. u. Physiol., anat. Teil, 1877, S. 271), die auch von Riidinger und Bezold 
(M. f. 0., Bd. 7, Nr. 11) bestatigt wurden. 

8 Z. f. O. 16, 219. 
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Aus diesen VerhliJtnissen geht hervor, daB die Knochenwand, welche ein Empyem, 
ein Cholesteatom, einen kariosen Herd oder einen Sequester im Felsen- und Warzenteile 
von den Hirnhauten, dem Querblutleiter und der Hirnsubstanz trennt, in 77 0/ 0 der FaIle 
auf der rechten Seite dunner ist als auf der linken. Der Eiter wird demzufolge rechts haufiger 
und leichter aus dem Knochen in die Schadelhohle durchbrechen als links. 

U nsere Kenntnisse von der Verschiedenheit der beiden Fossae sigmoideae grundete sich 
lediglich auf den Augenschein, bis ich (K.) Messungen vornahm 1, welche ergaben, daB der 
rechte Sinus im Durchschnitt 1,05 Millimeter tiefer eindringt als der linke. Die groBte an 
ein und demselben Schadel gefundene Differenz zwischen beiden Seiten betrug 7,2 mm. 
Schon bei dem durchschnittlich nur etwa Imm tieferen Eindringen des rechten Sinus ist 
die Beruhrungsflache zwischen ihm und dem Knochen ungefahr verdoppelt. Nimmt man z. B. 
an, daB der rechte Sinus 8, der linke 6 mm Durchmesser habe, so wird der rechts Sinus 
ceteris paribus 1 mm tiefer in den Knochen eindringen als der linke. Berechnet man die 
Beruhrungsflache als Stuck eines Zylindermantels, so miBt sie auf jeden Zentimeter Sinus­
lange: 

1. bei z. B. 0,5 mm tiefem Eindringen des linken Sinus: 35,13 qmm, 
2. bei dem entsprechenden etwa 1 mm tieferen, also hier 1,5 mm tiefen Eindringen des 

rechten Sinus 71,65 qmm. 
Auf jeden Zentimeter Sinuslange beruhrt also in dem gewahIten Beispiele der rechte 

Sinus durchschnittlich 36,52, und auf das ganze in Betracht kommende, etwa 4 Zentimeter 
lange Stuck etwa 146 qmm Knochenflache mehr als der linke. 

Bei den Fallen noch tieferen Eindringens auf der rechten Seite (bis zu 7,2 mm mehr 
als links!) wird naturlich die Beruhrungsflache noch viel groBer. Dazu kann in solchen 
Fallen der absteigende Teil des Sinus auBer an der vorderen auch an der auBeren und sogar 
an der hintere Flache von pneumatischen Knochenzellen umgeben sein. 

Ebenso wie der rechte Sinus transversus dringt auch der Bulbus venae jugularis 
rechts meist tiefer in den Knochen ein als links (vgl. S. II). Die tiefere und breitere Ein­
lagerung nahert den Sinus dem primaren Enztundungsherde im Schlafenbein rechts mehr 
als links und verkurzt dadurch den Weg des Eiters aus dem Knochen zum Sinus und unter 
die Dura. Dies macht uns das Uberwiegen otogener intrakranieller Erkrankungen bei den 
rechtsseitigen Ohr- und Schlafenbeineiterungen verstandlich. Ganz besonders schien es 
mir fUr die Richtigkeit dieser Annahme zu sprechen, daB von den Hirnabszessen gerade 
die im Kleinhirn, also dem Sinus ganz nahe gelegenen, noch weit haufiger auf der rechten 
Seite gefunden wurden als die GroBhirnabszesse. 

Die Richtigkeit meiner(K.'s) Annahme wurde zunachst von niemand bestritten. Dann 
aber kamen Zweifel und Widerspruch von man chen Seiten, besonders in bezug auf den Hirn­
abszeB, und mehrere Autoren glaubten, auf Grund von 2 oder 3 neuen Fallen gegen meine 
Ansicht "Stellung nehmen" zu sollen. Der erste Zweifler war Barker, obwohl seine eigene 
Statistik mehr rechtsseitige (26) als linksseitige (22) Hirnabszesse aufwies. SchlieBlich kamen 
Bogar groBe Sammelstatistiken, die fur die groBere Haufigkeit der linksseitigen Hirn­
abszesse sprachen, so Ha m merschlag mit 96 links- und 85 rechtsseitigen GroJ3hirn­
abszessen, Okada mit 78 links- und 73 rechtsseitigen Kleinhirnabszessen, N eu mann 2 

mit 76 links- und 64 rechtsseitigen Kleinhirnabszessen und Heimann 3 mit 292 links­
und 242 rechtsseitigen Abszessen (GroB- und Kleinhirnabszesse zusammengezahlt). 

Wie erklart sich dieser Widerspruch? 
Meine Statistik stammt aus der Zeit, in der man eben erst begann, otogene Hirnabszesse 

zu operieren; sie verwertet fast ausschlieBIich therapeutisch unberuhrte, erst durch Sektion 
festgestellte Hirnabszesse, namlich 91 Falle, wahrend nur 9 Falle operiert worden waren, 
namlich die ersten 9 uberhaupt operierten. 

Eine solche Statistik enthullt also eine einfache, unbeeinfluBte anatomische Tatsache. 
Ganz anders zu bewerten sind die spaterenStatistiken von Hammerschlag, Okada, 

Neumann und Heimann, in denen operierte, d. h. von vornherein ausgewahlte und 
therapeutisch beeinfluBte Falle bei weitem uberwiegen. 

'Vas zunachst die Auswahl der FaIle betrifft, so ist es klar, daB die nach den Sek­
tionsstatistiken der voroperativen Zeit selteneren linksseit.igen Schlafenlappenabszesse 
infolge der ihnen eigentiimlichen, erst in der operativen Ara genauer beachteten Sprach­
storungen jetzt ofter und fruhzeitiger erkannt werden als die haufigeren rechtsseitigen. 
Sie werden deshalb auch haufiger mit Erfolg operiert, und die so geheilten Falle werden 
dann - hier wie uberall - ofter publiziert als die MiBerfolge. 

1 Z. f. O. 22, 182. 
2 Der otitische KleinhirnabszeB, 1907, S. 2. 
3 A. f. O. 66, 263. 
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Aber nicht nur eine solche Auswahl der Faile verdeckt die Wahrheit. Es kommt 
noch hinzu, daB die Fortschritte in der chirurgischen Behandlung der Mittel­
ohreiterungen uns befahigt ha ben, gerade diej enigen ursachlichen Erkran­
kung en im Schlafenbein, welche mehr rechts- als linksseitige intrakranielle 
Komplikationen hervorrufen, haufiger, friiher und sicherer zu beseitigen 
als solche, die auf beiden Seiten.gleich haufig vorkommen miissen, weil keine anatomischen 
Verhaltnisse vorliegen, die den Ubergang der Infektion auf einer Seite begiinstigen konnten. 
Es sind das aile labyrinthogenen Hirnabszesse und Meningitiden. Die Zahl der vom rechten 
Ohr aus induzierten intrakraniellen Komplikationen ist aus diesem Grunde absolut und 
relativ kleiner geworden, und iiberwiegt die von der linken Seite aus induzierten nicht mehr 
in so auffalligem MaBe. 

So hat unsere operative Tatigkeit das richtige pathogenetische Gesetz von der groBeren 
Haufigkeit der vom rechten Ohr aus induzierten intrakranieilen Komplikationen einiger­
maBen, wenn auch nicht ganz verdeckt. DaB es noch zu Recht besteht, zeigen iiberein­
stimmend die folgenden Sektionsstatistiken aus groBen pathologischen Instituten, welche 
aIle Arten der intrakraniellen Folgeerkrankungen zusammenzahlen. 

Autor 
Sitz der ursachlichen Ohr- und Schlafenbeinerkrankung 

rechts links beiderseits I nicht angegeben 

Gruber 1 U8 103 6 5 
Kanasugi 2 27 15 
Bezold 3 41 32 
Tassi 4 47 28 4 2 

233 178 10 7 

Auch die neuesten Zusammensteilungen von Mygind 5 und Blau 6, die sich nicht nur 
auf sezierte FaIle beschranken, zeigen bei ersterem fiir die Hirnabszesse ein erhebliches Uber­
wiegen der rechten Seite mit 27 : 14, bei letzterem einen wenn auch nur kleinen Unterschied 
zugunsten der rechten Seite fiir die Kleinhirnabszesse (65: 59) und fiir die Thrombosen 
des Sinus transversus (205: 197), also derjenigen'Erkrankungen, bei denen eine Fortleitung 
der Entziindung auf die hintere Schadelgrube in Betracht kommt. 

Bricht der Eiter an der GroBhirnseite des Schlafenbeines durch, so 
entsteht in der Regel eine Erkrankung der Hirnhaute oder der Hirnsubstanz 
im Gebiet des Schlafenlappens. Erreicht die Zerstorung des Knochens 
zuerst die hintere Schadelgrube, so kommt es in dieser zur Erkrankung 
der Meningen, des Sinus transversus oder des Kleinhirns. Eiterungen im Laby­
rinth gehen fast stets auf den Inhalt der hinteren Schadelgrube tiber, weil alle 
praformierten Wege vom Labyrinth zum Schadelinnern in die Kleinhirngrube 
fiihren. 

Aus dem Gesagten ergibt sich der Satz: 
Die otitischen Krankheiten des Hirns, der Hirnhaute und der 

Blutleiter beginnen in der Regel an der Stelle, wo die ursachliche 
Eiterung im Schlafenbein bis zum Schadelinhalt vorgedrungen ist. 

Viel seltener nimmt die Infektion offenbar einen weitlaufigeren Weg, wie z. B. in einer 
von Grunert und Zeroni 7 mitgeteilten Beobachtung, wo die Eiterung von dem mehrfach 
durchbrochenen Tegmen tympani et antri langs der Vorderflache der Felsenbeinpyramide 
bis zum Ganglion Gasseri vorgedrungen war, dort einen groBen ExtraduralabszeB erzeugt hatte 
und erst von hier aus, dem zentralen Verlauf des Nerven folgend, auf die Hirnhaute iiber­
getreten war. Genaueres iiber aIle diese Verhaltnisse siehe im speziellen Teil bei den einzelnen 
Erkrankungen. 

1 M. f. O. 1896, 313. 
2 M. f. O. 1908, 243. 
3 Scheibe, Bezolds Sektionsberichte iiber 73 letale FaIle von Mittelohreiterung. 

Wiirzburg 1915. 
4 Tassi, ref. Zentralbl. f. Hals-, Nasen- u. Ohrenheilk. Bd. 3. S. 149. 
6 Z. f. O. 81, 306. 
6 Passows Beitrage X, 86. 
7 A. f. O. 46. 
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V. lUechanik der Inf'ektiol1. 
Wie in Kapitel II des naheren ausgefiihrt wurde, erfolgt die Infektion 

des Schadelinhalts in der Regel durch Kontakt des kranken Knochens 
mit der Dura oder einem Sinus, oder durch Propagation der Eiterung 
auf dem Wege vorhandener GefaBbahnen, Knochenkanide und 
Knochenliicken, und zwar direkt von den erkrankten Mittelohr­
raumen aus oder durch Vermittlung des Labyrinths. 

Auf die gro13e Bedeutung der Eiterverhaltung als begiinstigendes Moment 
fiir das Ubergreifen der Entziindung auf den Schadelinhalt ist ebenfalls bereits 
hingewiesen (siehe Kapitel III). 

Die Ausbildung eines Cholesteatoms bei den chroniachen, und starke reaktive S'lWeim­
hautschwellung bei den akuten Mittelohreiterungen sind die Hauptursachen solcher Eiter 
verhaltung. In vielen Fallen wird die Retention unterstiitzt durch Granulationen oder 
Polypen, sebr viel seltener sind bosartige Geschwiilste, Fremdkorper, Exostosen des Gehor­
gangs als Ursache der Behinderung des Eiterabflusses angegeben. Auch konnen ein zu 
spater oder gar nicht eintretender Trommelfelldurchbruch, ein zu friiher SchluB der Per­
foration, eine zu kleine, hoch gelegene oder durch geschwollene Schleimhaut verlegte 
Trommelfelloffnung in gleichem Sinne wirken. 

Eburnisierung oder Sklerosierung des Warzenfortsatzes kann ebenfalls ein Hindernis 
fiir die Entleerung des Eiters nach auBen bilden, wenn sie sich, wie gewohnlich, vorzugs­
weise zwischen dem Eiterherd und der AuBenflache des Warzenfortsatzes entwickelt, 
dagegen an den dem Hirne anliegenden Knochenteilen fehlt 1. In anderen selteneren Fallen, 
in denen die Osteosklerose auch die an die Schadelhohle angrenzenden Teile des Schlafen­
beins betrifft, kann sie jedoch auch dem Fortscbreiten der Eiterung nach innen Halt gebieten 2. 

Scheibe 3 sieht in der Osteosklerose eine Schutzvorrichtung insofern, als bei ihr durch 
Fortfall pneumatischer Zellen mit ihren engen, die Retention von Eiter begiinstigenden 
Ausfiihrungsgangen, die Gestalt der Mittelohrraume vereinfacht und die eiternde Schleim­
hautflache verkleinert wird. 

Ferner kann eine Erschiitterung des Kopfes durch Fall, Schlag oder 
StoB bei bestehender Ohreiterung die Infektion des Schadelinhalts beschleunigen 
oder eine bereits bestehende intrakranielle Eiterung aus dem Zustand der Ruhe 
in ein akuteres Stadium iiberfiihren (vgl. den speziellen Tell). 

Auch die Erschiitterung des Kopfes durch die AufmeiBelung 
eines skIer otis chen Warzenfortsatzes kann gefahrlich werden. 

Sie solI imstande sein, Verklebungen urn zirkumskripte Eiterungen del' weichen 
Hirnhaute zu lOsen, indem sie den Liquor zerebrospinalis in haufige und starke Schwan­
kungen versetze und dadurch eine lokalisierte Leptomeningitis zur diffusen mache 4. In 
einzelnen Fallen scheint sie das Heraustreten eines Hirnabszesses aus der Latenz, bzw. 
seinen Durchbruch in den Seitenventrikel zur Folge gehabt 5, und bei Sinusphlebitis die 
Verschleppung infizierter Thrombosen verursacht 6, vielleicht auch die Sinusphlebitis 
seIber hervorgerufen zu haben 7. Bei bestehender Labyrinthentziindung kann diese ange­
facht, und so der AnstoB zur Infektion der Hirnhaute gegeben werden. Bei Kleinhirn-

1 Lemcke, A. f. O. 35, 117; Berl. klin. Wochen~chr. 1893, Nr.37 und 38. -
Haug, A. f. O. 37. - Broca und Maubrac, TraiM de chirurgie cerebrale, Paris 1896, 
p.268. 

2 Steinbriigge, Z. f. 0.26, 257. - Moos und Steinbriigge, ebenda 10, 87. -
Gruber, Lehrbuch del' Ohrenheilkunde, S. 509. - Blau, Passows Beitrage X, 103. 

3 Z. f. O. 75, 236. 
4 Brieger, Verhandl. d. deutschen otol. Gesellschaft 1899, S. 75. - Gradenigo, 

A. f. 0.47,155. Fall!. 
5 z. B. von Bergmann, Die chirurgische Behandlung von Hirnkrankheiten, 2. Aufl., 

S. 39; Jansen, Berl. klin. Wochenschr. Nr. 49, 1891; Rehn (personliche Mitteilung, 
Durchbruch des Hirnabszesses in den Seitenventrikel); H a u,$" Die Krankheiten des Ohres 
in ihren Beziehungen zu den Allgemeinerkrankungen 1893, S. 263; Salomon, Diss. Halle 
1893, Fall II; Moos, Z. f. O. 25, 207, Fall I; Miiller, Deutsche med. Wochenscbr. 1897, 
Nr. 53, Fall III; Derselbe, Berlin. klin. Wochenschr. 1898, S. 957; Grunert und Zeroni, 
A. f. O. , 49, 127. 

6 Brieger, I. c. p. 34-36. 
7 Moos, Z. f. O. 25, 207. Fall 1. - Jansen, A. f. O. 31, 171. 
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abszessen 1, seltener bei GroBhirnabszessen 2, kann die MeiBelerschtitterung eine plOtzliche­
Lahmung des Atmungszentrums hervorrufen. 

FUr die Richtigkeit der mehrfach bestrittenen Ansicht, daB die Erschtitterung des 
Kopfes durch die AufmeiBelung eines sklerotischen Warzenfortsatzes in 
mancher Hinsicht gefahrlich werden kann, ist GroB mann 3 eingetreten. Die Blausche 
Statistik enthalt nicht weniger als 37 FaIle, in denen es durch die Erschtitterung des Schadels. 
beim AufmeiBeln teils zur Entstehung, teils zum Manifestwerden der intrakraniellen Er-· 
krankung gekommen ist. Es handelt sich dabei um 2 FaIle von HirnabszeB, 3 von Sinus­
thrombosen, 29 von selbstandiger und 3 von sich an bisher symptomlose Hirnabszesse an­
schlieBender Meningitis. 

DaB MeiJ3elerschiitterungen sehr erhebliche Fernwirkungen haben konnen, zeigt ferner 
eine von mir (K.) gemachte Beobachtung von schwerem Kollaps bei jedem MeiBelschlag 
wahrend der Operation einer chronischen Ohreiterung ohne intrakranielle Komplikation. 
Einen ahnlichen Fall hat E. Meier 4 beschrieben. In einem anderen meiner FaIle­
zuckte die gleichseitige Gesichtshalfte beim MeiBeln weit vom Fazialiskanal entfernt am 
auBeren Rande der Operationshohle. Es zeigte sich spater, daB der Fazialis in der Pauken­
hohle frei lag. Bemerkenswert ist ferner eine Beobachtung von Oppenheim 5, der kurze 
Zeit nach der AufmeiBelung bei einem kleinen Knaben Zuckungen in der Schultermusku­
latur der gekreuzten Seite auftreten sah. Zweifellos handelte es sich dabei um einen Effekt 
der AufmeiBelung, um eine Reizung der empfindlichen motorischen Zentren des kindlichen 
Gehirns. Auch die "Verhammerungstaubheit", die sehr selten nach AufmeiBelung eines 
sklerosierlen Warzenfortsatzes, haufig aber nach AbmeiJ3elung von Gehorgangsexostosen 
beobachtet wird, ware hier anzufiihren 6. 

Seitdem man begonnen hat, auch die Labyrintheiterungen operativ 
in Angriff zu nehmen, ist die Frage vielfach erortert worden, ob nicht gerade 
bei der Labyrinthoperation durch die MeiBelerschiitterung und durch 
die Ausraumung des Labyrinthes Adhasionen, die die Meningen vor dem 
Eindringen des Eiters schiitzten, zerrissen, und der Eiter auf den praformierten 
Bahnen geradezu in die Schadelhohle getrieben werden konne (Brieger 7, 

Zeroni 8), und ob man nicht besser tate, selbst diagnostisch festgestellte Laby­
rintherkrankungen nicht operativ in Angriff zu nehmen, es sei denn, daB bedroh­
liche Symptome vorliegen oder unter Druck stehende Eiteransammlungen 
sich erkennen lassen (Zeroni). 

Hinsberg 9 war vor dem Erscheinen der Zeronischen Arbeit zu dem Schlusse ge­
kommen, "daB die Eroffnung des Labyrinthes einen durchaus berechtigten Eingriff dar­
steIlt, und daB die bisherigen Erfolge zu weiteren Versuchen ermuntern". Spater - nach 
Bekanntwerden der Zeronischen Arbeit - hat er durch Freytag 10 aIle bisher ausge­
fiihrten Labyrinthoperationen zusammenstellen lassen und kommt zu dem Schlusse 11. 

daB die so gewonnenen Zahlen mit groBer Wahrscheinlichkeit zugunsten der Labyrinth­
eroffnung sprechen, die an sich keine wesentlichen Gefahren zu bedingen und die Prognose 
quoad vitam erheblich zu verbessern scheine. 

Noch giinstiger lauten die Angaben von Hegener12, Neumann 13, Ruttinl& tiber 
Labyrinthoperationen bei Labyrinthitiden, die zur Zeit der Operation noch nicht durch eine­
intrakranielle Folgekrankheit kompliziert waren, mit einer Sterblichkeit von fast 0%. 

1 Macewen, Pyogenic. infective diseases of the brain. p. 304. 
2 Merkens, Deutsch. Zeitschr. f. Chir. Bd. 51. S. 157. 
3 Z. f. O. 49. 209. 
4 Festschrift zum 50jahrigen Jubilaum der Magdeburger Medizinischen Gesellschaft 

Fall III. 
5 Oppenheim und Cassierer, Der HirnabszeB 1909. S. 172. 
G Schwartze im Handbuch der Ohrenheilkunde. Bd. II. S. 732 und Korner, Lchr-

buch der Nasen·, Ohren-, und Kehlkopfkrankheiten. 10. und 11. Auflage. S. 327. 
7 Verh. d. Deutsch. Otol. Ges. 1899. 
8 A. f. O. 66. 199. 
9 Z. f. O. Bd. 40. 

10 Z. f. O. Bd. 51. 
11 Z. f. O. Bd. 52. 
12 Z. f. O. 56. 3. 
13 Verhandl. d. Deutsch. otol. Gesellsch. 1907. 
14 Klinik der Berosen und eitrigen Labyrinthentziindung. Wien, JOBef Sa.fa.r, 1912. 
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Dem stehen gegentiber die Erfahrungen von Schmiegelow 1, der 25 0/ 0 seiner Kranken 
trotz, moglicherweise auch wegen der Labyrinthoperation, verlor. 

Auch Hegener 2 erwahnt in einer spateren Arbeit drei Falle von Labyrinthnekrose 
mit KleinhirnabszeB, bei denen wahrscheinlich infolge der MeiBelerschtitterung bei der 
Labyrinthoperation die Fortpflanzung der Infektion auf die Hirnhaute bewirkt wurde. 

Wir mtissen deshalb Zange 3 durchaus beistimmen, wenn er auf die auch heute. 
trotz verbesserter Technik, nicht beseitigten Gefahren der Labyrinthoperation nachdriick­
lich hinweist, namentlich aber warnt vor unvollkommenen oder unzweckmaBigen Ein­
griffen ~m Labyrinth oder in seiner Nahe, wie unvorsichtigem Forschen nach einer Labyrinth­
fistel, Atzen von Granulationen in der Nahe der Fenster oder im Bereich von Labyrinth­
fisteln mit Hollenstein- oder Chromsaureperle u. dgl. 

Betont muB werden, daB die Gefahr einer weiteren Propagation der Entztindung auch 
bei der Fistelprobe durch Luftverdtinnung bzw. -verdichtung berticksichtigt werden muB. 

Auch das Ausspritzen eines eiternden Ohres oder Warzenfort­
satzes kann, wenn es bei bloBliegender ulzerierter Dura oder bei pathologisch 
eroffnetem Labyrinth (Karies des horizontalen Bogengangs) vorgenommen 
wird oder mit zu groBer Kraft geschieht (festes Eindriicken der stumpfen Spritze. 
Klysopompe) die Propagation des Eiters besorgen. 

von Bergmann 4 hat am entschiedensten gegen das fmher vielfach tibliche heroische 
Aus- und Durchspritzen Front gemacht. DaB seine Warnung nicht unbegrtindet war, dafiir 
sprachen einige Falle aus der Literatur, bei welchen das Duchspritzen des eroffneten Warzen­
fortsatzes schwere zerebrale Erscheinungen zur Folge gehabt hatte, weil, wie die Sektion 
lehne, die durchspritzte Knochenwunde mit der SchadelhOhle kommunizierle. Vber ahn­
liche Falle berichten Macewen (1. c. S. 82-83) und E. Frankel 5. 

Um ein Urteil tiber die Haufigkeit der postoperativen Meningitis zu gewinnen, 
die nach der bereits zitierten Arbeit von Zeroni ziemlich hoch veranschlagt werden muBte. 
habe ich (K.) aus meiner Klinik die Krankengeschichten der letzten 339 TotalaufmeiBelungen 
und der letzten 570 einfachen AufmeiBelungen des Warzenfortsatzes durchgesehen und 
folgendes gefunden: 

Bei 7 einfachen WarzenforlsatzaufmeiBelungen und bei 10 TotalaufmeiBelungen be­
standen schon vor der Operation hohes Fieber und deutliche Zeichen einer schweren intra­
kraniellen Komplikation, die teils mit Wahrscheinlichkeit, teils mit Sicherheit auf eine 
bereits vorhandene Meningitis deuteten. Nach Abzug dieser zu spat operierten Falle ver­
bleiben: 

563 einfache AufmeiBelungen und 
329 TotalaufmeiBelungen. 

Davon starben an einer nach der Operation aufgetretenen Meningitis nur 
4 einfach AufgemeiBelte und 
2 total AufgemeiBelte. 

Dieser geringe Prozentsatz - 0,67 % - ist um so erfreulicher, als unter den total 
AufgemeiBelten 31 mit sicher nachgewiesener Labyrintherkrankung waren. Es fanden sich 
namlich: 

17 mal Bogengangsfisteln, 
6 mal V orhofseiterungen, 
4 mal eine Fistel am Promontorium, 
4 mal bestanden vor der Operation schwere Labyrinthsymptome, ohne daB eine 

Fistel gefunden wurde, und 
1 mal traten solche im AnschluB an die Operation auf, verschwanden aber in wenigen 

Tagen auf die Dauer. -
Wittmaack 6 nimmt auf Grund seiner Beobachtungen an, daB gerade die Falle, 

bei denen eine durch GefaBbahninfektion ausg elOste endokranielle Komplikation 
in Entwicklung begriffen ist, zur plotzlichen Verschlimmerung nach der Operation neigen, 
indem einerseits die unvermeidlichen MeiBelerschtitterungen die Abgrenzungsbestrebungen 
des Entztindungsprozesses storend beeinflussen, andererseits die in der Wundhohle ein­
setzende Reaktion zu einem Aufflackern der perivaskularen, die Vberleitung vermittelnden 
Entztindung und damit zu einem neuem Nachschub an der Vberleitungsstelle ftihrt. 

1 A. f. O. 79. 
2 Passows Beitrage. Bd. II. 
3 Pathol.-Anatomie und Physiologie der mittelohrentspringenden Labyrinthent-

ztindungen. S. 299f. 
4 Die chirurgische Behandlung von Hirnkrankheiten 1889. S. 95. 
5 Z. f. O. 8. 229. Fall 1. 
5 Die normale und pathologische Pneumatisation des Schlafenbeins. 8. 274. 
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V1. Prol)hylaxe der otitischen Birnkranldleiten. 
Die von den Ohrenarzten ausgebildete chirurgische Behandlung der akuten 

und chronischen Mittelohr-, Labyrinth- und Schlafenbeineiterungen bildet 
die einzige wirksame Prophylaxe gegen alle otogene intrakranielle Eiterungs­
prozesse. Sie steht, wie Zaufal einmal treffend gesagt hat, zu der kurativen 
Leistung bei einzelnen Fallen von GehirnabszeB- und Sinuseroffnung in einem 
ahnlichen Verhaltnisse wie die Arbeitsleistung der Hygiene zu der der Individual­
therapie. 

Die genannten etwa seit den 60er Jahren des vergangenen Jahrhunderts 
einsetzenden und seitdem vielfach erweiterten und besonders in den 80er und 
90er Jahren vervollkommneten ohrchirurgischen Leistungen waren es, die erst 
eine rationelle operative Behandlung der otogenen intrakraniellen Eiterungen 
moglich gemacht haben. 

Die guten Friichte aller dieser prophylaktischen und thera­
peutischen Bemiihungen lassen sich bereits deutlich erkennen. 
Wer, wie ich (K.), seit 1885 an der Fortbildung der Ohrchirurgie mitgearbeitet 
und die operative Behandlung der otogenen intrakraniellen Erkrankungen 
fiir die Ohrenheilkunde miterobert hat, darf sich hieriiber schon aus den eigenen 
Erlebnissen und Erfahrungen ein Urteil bilden. Da fallt am deutlichsten die 
Abnahme der Schlafenlappenabszesse, der oberflachlich gelegenen Klein­
hirnabszesse und der Sinusphlebitiden in die Augen. Die kasuistische Literatur 
der 60er bis 80er Jahre des vorigen Jahrhunderts im Vergleiche mit der heutigen 
laBt uns die Ursache dieser erfreulichen Abnahme erkennen. Die Hirnabszesse 
mit den beiden angegebenen Lokalisationen und die Sinusphlebitiden, welche 
meist direkt vom kranken Knochen aus induziert werden, waren vorzugsweise 
die Folgen zahlreicher ganzlich vernachlassigter Mastoiditiden mit jahrelang 
bestehenden Fisteln am Warzenfortsatze, hinter denen nicht selten groBe Se­
quester verborgen lagen, die bis zur mittleren und hinteren Schadelgrube 
reichten. Heutzutage aber gehoren solche Falle zu den groBten Seltenheiten. 
Auch bei der otogenen Leptomeningitis scheinen mir die vom kranken Kno­
chen her induzierten Falle aus dem gleichen Grunde seltener geworden 
zu sein. Dagegen ist eine Abnahme der labyrinthogenen Meningitiden 
und der ebenfalls labyrinthogenen tief liegenden Kleinhirnabszesse noch 
nicht in dem MaBe wahrzunehmen, weil die prophylaktisch wirksame chir­
urgische Beh~ndlung der Eiterungen im Labyrinthe noch nicht so weit vor­
geschritten ist wie die der Eiterungen im Mittelohr und Warzenfortsatz. 

Auch in der S tat is t ik kommen diese Dinge bereits zum Ausdruck. N ament­
lich die groBen Sektionsstatistiken allgemeiner Krankenhauser und patho­
logischer Institute lassen die allmahliche Abnahme der otogenen Hirn-, Hirn­
haut- und Blutleitererkrankungen deutlich erkennen. Ich stelle hier die beweis­
kraftigen Zahlen aus den auf S. 1 angefiihrten Statistiken in chronologischer 
Ordnung zusammen: 

AbschluB der 
Statistik 
im Jahre 

1888 
1894 
1895 
1909 

Autor 

Pitt 
Gruber 
Poulsen 

Kanasugi 

1 1158 Sektionen 
Ein Todesfall infolge von 173 " 

) Ohreiterung kam auf 303 " 
319 " 



Spezieller Teil. 

1. Die eitrige Entziindung an der Au13enfHiche del' 
harten Hirnhaut (Pachynleningitis externa purulenta, 
Endocranitis, Periostitis interna cranii) und der extra­
durale oder epidurale (epitympanale bzw. epi- odeI' 

perisinuose) Absze13 1. 

Geschichte. 
Die Pachymeningitis und der extradurale AbszeB infolge von Erkrankungen innerhalb 

des Schlafenbeines sind schon von Abercrombie, Itard (1822), Toynbee (1851), Lebert 
(1856), Huguenin (1876), Heinecke (1882) beschrieben worden. Nachdem ein von 
Schondorff 2 gliicklich operierter Fall das Interesse fiir diese Erkrankung von neuem 
angefacht hatte, wurde sie 1888 von E. Hoffmann 3 ausfiihrlich beschrieben und in ihrer 
Bedeutung fiir die Verbreitung der Eiterungen vom Schlafenbein auf die Blutleiter, die 
Arachnoidea und die Hirnsubstanz zum ersten Male eingehend gewiirdigt. 

Vorkommen. Ursachen llnd Entstehung. 
Die otitische Pachymeningitis externa und der otitische extradurale AbszeB 

steIlen die haufigste intrakranielle Komplikation der Ohr- und Schlafenbein­
eiterungen dar. Vgl. hieriiber S. 3. 

'Ober die Verteilung der Faile auf die verschiedenen Altersstufen und 
Geschlechter siehe den allgemeinen Teil. 

Pachymeningitis externa und extraduraler AbszeB finden sich bei weitem 
haufiger im Bereich der hinteren als im Bereich der mittleren Schadelgrube, 
siehe die Zahlenangaben auf S. 3 4• Unter den Abszessen der hinteren 
Schadelgrube stehen die meisten in Beziehung zum Sinus (perisinuose Abszesse). 

Die zum ExtraduralabszeB fiihrende ursachliche Ohr- und Schlafenbein­
eiterung ist nach Jansen 5 haufiger akut oder subakut als chronisch. 
Dem stimmen aIle iibrigen Beobachter zu, wie die folgenden statistischen Zu­
sammenstellungen zeigen: 

1 Die hier und da gebrauchte Bezeichnung "SubduralabszeB" statt ExtraduralabszeB 
iet verwerflich; Subduralraum ist der Raum zwischen Dura und Arachnoidea, daher ist 
"SubduralabszeB" gleich IntrameningealabszeB (s. u.). 

2 von Langenbecks Archiv. Bd. 31. 
3 Deutsch. Zeitschr. f. Chir. Bd. 28. 
4 Ferner Blau, Passows Beitrage Nr. 1, Miiller, Z. f. O. 79, 222. Oppikofer. 

Z. f. O. 47, 235 u. a. 
5 Berlin. klin. Wochenschr. 1891. Nr. 49. 
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Autor 

Korner .. 

Oppikofer. 
Hegener 

Gerber 
Blau . 

ExtraduralabszeB. 

Zitat und Bemerkungen 

altere Beobachtungsreihe 
jiingere Beobachtungsreihe 
Z. f. O. 47, 236 
Z. f. O. 56, 12 

1. bei Lokalisation in der 
hinteren Schadelgrube 

2. bei Lokalisation in der 
mittleren Schadelgrube 

A. f. O. 96, 49 
Passows Beitrage 12, 1. Sta-

tistische Zusamenstellung 
unkomplizierter Faile 

akut bzw. chronisch subakut 

50 10 
40 4 
26 18 

74 22 

18 11 
36 21 

123 54 

Auch bei chronischer Mittelohreiterung entstehen Extraduralabszesse 
gewohnlich unter dem EinfluB einer akuten Azerbation der Entziindung. 

Bemerkenswert ist, daB in einem nicht unerheblichen Prozentsatz der 
an akute bzw. subakute Mittelohrentziindungen sich anschlieBenden Extra­
duralabszesse die ursachliche Entziindung in der Pauke bereits vollig ausgeheilt 
ist - sogar ohne Eintritt eines Trommelfelldurchbruchs -, wenn der Extra­
duralabszeB Symptome zu machen beginnt 1. Bei der Operation laBt sich 
dann bisweilen nur Eiter in irgend einer peripher gelegenen pneumatischen 
Zelle auffinden, von welcher aus die Infektion des Schadelinnern erfolgt war 2. 

Aber auch ein solcher lokaler Herd kann fehlen 3. Das rasche Abheilen der 
ursachlichen Otitis media und das Fortbestehen und Weiterschreiten der In­
fektion in peripheren pneumatischen Zellen ist nach Leu terts 4 Untersuchungen 
charakteristisch fiir die Diplokokkeninfektion des Ohres, in welcher er die 
haufigste Veranlassung zu Extraduralabszessen nach akuten Mittelohrerkran­
kungen sieht. Von anderer Seite ist fiir dies auffallige Verhalten der Strepto­
coccus mucosus verantwortlich gemacht worden 5. 

Wenngleich ein abschlieBendes Urteil iiber diese den Kapselkokken zugeschriebene 
Rolle aus dem vorliegenden kleinen und mehr zufallig ermittelten Zahlenmaterial bisher nicht 
abgegeben werden kann, so ist doch immerhin auffallend, daB unter 57 der von Blau zu­
sammengestellten bakteriologisch untersuchten FaIle akuter Mittelohrentziindung mit 
ExtraduralabszeB der Diplococcus pneumoniae 10 mal, der Streptococcus mucosus 17 mal in 
Reinkultur angetroffen und letzterer unter 12 Fallen mit fehlender oder bald wieder sich 
schlieBender Trommelfellperforation sogar 6 mal in Reinkultur nachgewiesen wurde. 

Die ursachliche Erkrankung innerhalb des Schlafenbeins betrifft meist 
den Knochen (rarefizierende und nekrotisierende Ostitis, Usur durch Cholestea­
tom), sehr viel seltener die Schleimhaut der Pauken- und der 'Warzenhohle 
allein. 

Nicht nur das haufige "Ohr"- oder "Pseudo"-Cholesteatom, sondern auch ein von den 
Hirnhauten ausgehendes Cholesteatoma verum kann durch eine extradurale Eiterung kompli­
zierl werden, wenn es durch Druckusur bis in die Hohlraume des Warzenforlsatzes einge­
brochen und hier durch eine Otitis media infizierl worden ist. Ich a habe einen solchen 
Fall zuerst beschrieben und Mondschein 7 hat einen ganz gleichen mitgeteilt. 

1 s. Stenger, Z. f. O. 74, 204. Braunstein, A. f. O. 65, 168. Oppikofer, Z. f. O. 
47, 233 u. a. 

2 z. B. eigene Beobachtung, mitgeteilt von Preysing, Z. f. O. 33, 7. 
3 z. B. eigene Beobachtung, mitgeteilt von Muck, Z. f. O. 37, 174. Fall 27. 
4 A. f. 0.47; 28, 33, 54. 
S Nahere Angaben und Literatur s. Stiitz, Passows Beitrage 7, 110. 
a Korner, Z. f. O. Bd. 37. 352. 
7 Mondschein, Wien. med. Wochenschr. 1911. Nr. 9. 
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In den meisten Fallen geht die Knochenerkrankung bis zur Dura oder 
es laI3t sich ein Fistelkanal bis zu dieser verfolgen. Solche Fistelkanale sind 
oft sehr fein und stellen wahrscheinlich periphlebitisch erkrankte GefaI3kanale 
dar. Wenigstens findet man die extraduralen Abszesse im Bereich des Warzen­
fortsatzes am haufigsten da, wo die meisten GefaI3chen austreten, d. i. in der 
Fossa sigmoidea des Sulcus transversus, also an der Kleinhirnseite des Schlafen­
beins. 

An eine Periphlebitis als Ursache der Erkrankung wird man auch dann zu denken haben, 
wenn sich eine Wegleitung zum ExtraduralabszeB makroskopisch nicht nachweisen laBt, 
der zwischen ihm und dem primaren Entziindungsherd liegende Knochen vielmehr normal 
erscheint 1, wenn man nicht annehmen will, daB hier eine vorher vorhandene Entziindung 
im umgebenden Knochen inzwischen zur Ausheilung gekommen ist. 

Der extradurale AbszeI3 findet sich am haufigsten im Bereich der Dura der 
Mittelohrgegend und des Warzenfortsatzes; seltener sind tief gelegene, an der 
Dura der Felsenbeinpyramide in der Umgebung des Labyrinthes und noch 
weiter medial, unter Umstanden an der Pyramidenspitze lokalisierte Extra­
duralabszesse. 

Fur die Entstehung dieser tief gelegenen, in klinischer Beziehung besonders 
wichtigen Entzundungsherde ist das Vorhandensein eines perilabyrintharen, 
in der Regel mit den Zellraumen des Warzenfortsatzes kommunizierenden 
pneumatischen Zellsystems von ausschlaggebender Bedeutung. Seine Mit­
erkrankung kann zur Einschmelzung der Tabula vitrea an weit vom ursprung­
lichen Entzundungsherd im Mittelohr liegenden Stellen fiihren 2. Seltener 
ist die Ursache solcher tief gelegenen Extraduralabszesse in einer Labyrinth­
eiterung zu suchen, bei der sich der Eiter unter Einschmelzung der Labyrinth­
wand vom Labyrinthinnern her einen Weg zur Dura bahnt. Ein Empyem 
des Saccus endolymphaticus scheint hierbei verhaltnismaI3ig oft eine vermit­
telnde Rolle zu spielen (s. S. 13). 

Von selteneren Entstehungsursachen eines Extraduralabszesses seien nachfolgende 
angefiihrt: 

Bei otitischer Phlebitis und Thrombose eines Sinus kann die Entziindung auf die AuBen­
seite der Sinuswand iibergehen. In solchen Fallen liegt der AbszeB manchmal nicht in un· 
mittel barer Nahe des Schlafenbeines. 

Ein von einer Warzenfortsatzeiterung induzierter subperiostaler AbszeB kann unter 
Einschmelzung der Schlafenbeinschuppe von auEen an die Dura gelangen und so zum Extra· 
duralabszeE fiihren 3. 

Die Eiterung kann auch gelegentlich einmal durch den Canalis caroticus von der Pauken­
h6hle an die mittlere Schadelgrube geleitet werden 4. 

Patllologisclle Anatomie. 
Unkomplizierte extradurale Abszesse und Pachymeningitis externa sehen 

wir viel ha ufiger bei Opera tionen am Warzenforttsatze als bei Sektionen. 
Namentlich bei der AufmeiI3elung akut erkrankter Warzenfortsatze finden 

wir den Knochen haufig bis zur Dura des Kleinhirns und zur Wand des Sinus 
transversus vollig eingeschmolzen. Hat dabei die auI3ere Schale des Knochens 
zur Zeit der Operation dem Einschmelzungsprozesse noch Widerstand geleistet, 
so sehen wir nicht selten die massenhaft in der Hohle des kranken Knochens 
wuchernden Granulationen gegen den Sinus und die Dura andrangen, ja die­
selben rings vom Knochen abheben und sich zwischen sie und den Knochen 
einschieben. Offnet man in diesen akutesten Fallen den Knochen fruhzeitig, 

1 Wolf, Passows Beitrage 3. 
2 Lange, Pas sows Beitrage 2, 162. Griinberg, Z. f. O. 62, 241. 63,217. 75, 66. 

Repe, Z. f. O. 74, 91. Uffenorde, A. f. O. 105, 57 u. a. 
3 Imhofer, A. f. O. 103, 89. 
4 Vgl. S. 12. 
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so findet man die vom Knochen entbloBte oder zuruckgedrangte Dura manchmal 
noch unverandert und von normaler Farbe oder nur wenig hyperamisch und 
getrubt und erst spater von Granulationen bedeckt. SchlieBlich unterliegt 
sie dem gleichen Zerstorungsprozesse, den wir bei den chronischen Fallen be­
schreiben werden. 

Beim perisinuosen AbszeB ist die Sinuswand fast immer verandert und 
meist mit einem oft sehr dicken Granulationspolster iiberzogen, so daB die 
Grenzen des Sinus nicht zu erkennen sind. 

Anders als bei der akuten Ostitis des Warzenfortsatzes ist bei der chro­
nischen der Knochen meistens nicht eingeschmolzen, sondern in seiner Masse 
erhalten, aber miBfarbig, briichig, oder fistulOs durchbrochen, bisweilen se­
questriert. Die Dura hat, wo sie dem kranken Knochen anliegt, dieselbe griin­
liche oder schmutzig graubraune Farbe wie dieser oder sie ist mit Granulationen 
bedeckt. Meist ist sie dabei verdickt, schwammig aufgetrieben, mit Eiter infil­
triert und zerfallt schlieBlich an einer oder mehreren Stellen brandig. Vor 
ihrem Zerfalle sind gewohnlich schon Verklebungen mit der anliegenden Pia 
und Hirnrinde zustande gekommen, so daB sich die Gewebszerstorung bis auf 
die Hirnsubstanz fortsetzen kann. 

Manchmal zeigt die Dura keinen Zerfall, sondern wird von hartem, fibros­
narbigem Gewebe bedeckt 1), in welchem Knochenneubildung auftreten kann, 
V organge, die vielleicht hier und da zur Heilung fiihren, falls der Eiter einen 
Weg nach auBen findet (s. u.). 

Bei den chronischen Ostitiden ist die Dura vom kranken Knochen selten 
durch iippig wuchernde Granulationen, sondern meist durch mehr oder weniger 
reichlichen Eiter abgehoben. Dieser zeigt, wo eine breite Kommunikation 
mit den pneumatischen Hohlraumen des Schlafenbeins besteht, dieselbe Be­
schaffenheit wie der Ohreiter und enthalt die gleichen Mikroorganismen. 1st 
die Verbindung nicht wegsam, so kann er von dem Ohreiter ganzlich verschieden, 
geruchlos oder stinkend, zah, schmierig oder diinn jauchig sein. Oft ist er durch 
Blutbeimengungen braunlich oder schmutzig grau gefarbt. 

Die flachenhafte Abhebung der Dura durch die Eiterung wird selten von 
einer festen Verklebung rings um die kranke Knochenstelle eingeschrankt. 
Meist verbreitet sich der AbszeB allseitig weiter. Das Festhaften der Dura 
am Knochen bereitet ihm kein Hindernis, wenn der EiterabfluB nach auBen 
(durch das Ohr oder eine auBere Knochenfistel) verlegt ist. 1mmerhin bleiben 
Extraduralabszesse im Bereich der Felsenbeinpyramide, wo die Dura fest mit 
dem Knochen verbunden ist, haufiger und langer umschrieben als an Stellen, 
wo nur lockere Bindegewebsfasern die Verbindung herstellen, und ein niedriger, 
aber flachenhaft ausgedehnter Lymphraum sich zwischen Dura und Knochen 
befindet (Lange) 2. 

Von diesen Stellen aus entwickeln sich mit Vorliebe ausgedehnte Extra­
duralabszesse, die von einer Schadelgrube in die andere iibergehen, an der 
Schlafenschuppe hinauf unter dem Seitenwandbeine hin bis zur Sagittal- und 
zur Koronarnaht 3 wandern und sich in der Kleinhirngrube bis unter die Hinter­
hauptschuppe, namentlich aber langs des Sinus transversus bis zum Confluens 
sinuum (Torcular Herophili) oder zum Foramen jugulare, ja bis in die Fossa 
jugularis verbreiten, wo der AbszeB den oberen Bulbus der Jugularis kom­
primieren kann 4. 

1 Auf diese Weise kann die Dura eille bis 1,5 Zentimeter dicke Schwarte darstellen 
(Zaufal, Versammlung deutscher Naturforscher und Arzte zu Niiraberg 1893). Prager 
med. Wochenschr. 1893, Nr. 50. 

2 Manasse, Handbuch etc. S. 256. 
3 Z auf a1. Prager med. Wochenschr. 1893, Nr. 50. 
4 Eigene Beobachtung, mitgeteilt von Muck, Z. f. O. 37, 174, Fall 29. 



Komplikationen. 31 

Anatomischer Ausgang und Komplikationen. 
Da in vielen Fallen der Knochen einerseits bis zum extraduralen Abszesse, 

andererseits bis ins Antrum, die Paukenhohle oder den auBeren Gehorgang 
zerstort ist, erfolgen bisweilen spontane Entleerungen des Eiters durch 
das Ohr. 

Wo sich der Eiter unter platten Schadelknochen verbreitet, kann er diese 
durchbrechen und so nach au Ben gelangen. Dies wird am haufigsten an der 
diinnen Schlafenschuppe beobachtet. Meist ist die Fistel sehr eng. 

In den beschriebenen Fallen lag sie mehr weniger weit nach hinten und oben 1, nach 
oben 2 oder auch nach vorn yom Gehorgang oberhalb der Wurzel des Processus zygomaticus 3. 

Auch fistulose Durchbriiche am Seitenwandbein sind verschiedentlich beobachtet worden 4. 

Abszesse in der hinteren Schadelgrube mit ihrem dickeren Knochen vermogen diesen in 
der Regel nicht zu durchbrechen, wohl aber findet der Eiter bisweilen einen Ausweg durch 
ein Emissarium mastoideum oder durch die Nahtverbindungen zwischen Schlafen-, Hinter­
haupt und Seitenwandbein 5. 

Infolge der Abhebung der Dura, welche an der Innenseite der Schadelknochen das 
Periost vertritt, konnen Stiicke der Tabula vitrea an der Schlafenschuppe und am Seiten­
wandbeine nekrotisch abgestossen werden 6. 

In seltenen Fallen konnen auch die dem AbszeB anliegenden platten Schadelknochen 
in ihrer ganzen Dicke und auf groBe Strecken hin eitrig erkranken. Einen solchen Fall 
meiner (K.s) Beobachtung hat Lehr 7 beschrieben. 

Extradurale Eiteransammlungen konnen auch durch die natiirIichen 
Offnungen an der Schadelbasis: Foramen ovale, Foramen rotundum, Foramen 
lacerum posterius, Foramen occipitale magnum, Foramen jugulare aus der 
Schadelhohle austreten und als Senkungsabszesse im Bereich der Hals- oder 
Nackenmuskulatur oder im Retropharyngealraum erscheinen 8. 

Besonders instruktive und in der Literatur einzig dastehende Faile dieser Art haben 
Schultze 9 und aus meiner (K.s) Klinik Eckhardt 10 beschrieben. 

In der Regel durchdringt die ;Entziindung, wenn der Eiter nicht recht­
zeitig entleert wird, die Dura oder die Sinuswand und fiihrt hierdurch zu Er­
krankungen des Sinus, der Hirnsubstanz und der Arachnoidea. 
Oft widersteht die Dura der Eiterung lange Zeit, namentIich wenn der Eiter 
nach auBen abflieBen kann. Ich (K.) habe einen Sequester des Warzenfort­
satzes extrahiert, der 3 Jahre und 4 Monate der Dura und dem Sinus in groBer 
Ausdehnung angelegen hatte. Ehe es zum :Qurchbruche der Dura kommt, 
ist dieselbe gewohnIich schon mit Pia und Hirnrinde verwachsen. Der nach 
innen durchbrechende Eiter ergieBt sich deshalb seIten zwischen Dura und 

1 Barker, 1. c. p. 34; Jansen, Berlin. klin. Wochenschr. 1891, Nr. 49; Hecke, 
A. f. O. 33, 138. 

2 Schmiegelow, Z. f. O. 26, 286. Beck, M. f. O. 51, 226. 
3 Jansen, Z. f. O. 26, 84. 
4 Eigene Beobachtung, beschrieben von Muck (Z. f. O. 37, 174, Fall 24); Chavasse, 

Arch. internat. de Laryngologie etc. Tome XVIII. Nr. 5. 1904. 
5 Thigpen, Archives of Otology. Vol. XXIV, p. 253, Case 1; Braunstein, A. f. 0_ 

55, 182. Bondy, M. f. 0.50, 480. Zwei eigene nicht verOffentlichte Beobachtungen mit 
Durchbruch am Asteriskus. 

6 Zaufal, Prager med. Wochenschr. 1893, Nr. 45. 
7 Z. f. O. 35, 12, Fall 16. Der Fall wird unten beim IntrameningealabszeB ausfiihrlich 

mitgeteilt werden. 
S Ausfiihrliche Angaben und Literatur siehe bei Citelli, Zentralbl. f. O. 6, 395, Beck, 

Passows Beitrage 15, 128, ferner Gerber, A. f. O. 96, 49. FaIle 14 u. 15. Beck, M. f. O. 
57, 52. 

~ A. f. O. 61, 256. 
10 Zeitschr. f. Hals-, Nasen- u. Ohrenheilk. 2, 160. 



32 Extradurala bszeB. 

Pia, sondern fiihrt zur Erkrankung der Hirnsubstanz oder, wenn ein Sinus 
yom Eiter erreicht wird, zur Phlebitis und Thrombose desselben. 

Fast ausnahmslos handelt es sich dabei urn den Sinus transversus. DaB der Sinus 
petrosus superior von einem ExtraduralabszeB der mittleren Schadelgrube aus infieiert 
wird, wie dies u. a. Fr. M tiller 1 beschrieben, geh6rt zu den seltenen Vorkommnissen (siehe 
auch Kapitel VI). 

NachdenBeobachtungen von Kramm 2 und Passow 3, denen allerdings von Leu tert 4 

und Haymann 5 widersprochen wird, k6nnen groBe episinu6se Abszesse das GefaBrohr 
bis zur v6lligen Aufhebung seines Lumens komprimieren. Oberhalb und unterhalb der blut· 
leeren Strecke kann es dann zur Thrombosenbildung kommen (s. Kapitel VI). 

Nach den von E. Hoffmann (1. c.) aus der Literatur gesammelten Sektions­
berichten fuhren extradurale Abszesse am haufigsten Hirnabszesse, nachst­
dem Sinuskrankheiten, am seltensten Leptomeningitis herbei. Demgegenuber 
zeigt die neuere klinische Erfahrung, da13 die Sinuserkrankungen bei weitem 
uberwiegen. 

Ausnahmsweise kann ein ExtraduralabszeB auch einmal anderweitige Komplikationen 
zur Folge haben. So kam es in einem Fall von Imhofer 6 zum t6dlichen Ausgang durch 
Arrosion eines gr6Beren arteriellen GefaBes (Art. meningea media?) mit extraduraler Blutung 
und Hirnkompression. 

Symptome. 
Neben den Symptomen der primaren Ohr- und Knochenkrankheit ver­

laufen die Entzundungen an der Au13enflache der Dura haufig unbemerkt. 
Selbst gro13ere Eiteransammlungen konnen zwischen Dura und Knochen 
bestehen, ohne sich durch irgendwelche Zeichen zu verraten, und werden nicht 
selten unvermutet bei der Entfernung des kranken Knochens aufgefunden. 

So operierte Lane 7 ein 8jahriges Madchen, das am Tage vor der Operation noch eine 
Schulpriifung mitgemacht hatte, obwohl Dura und Sinus in der Ausdehnung eines Quadrat­
zolls die innere Wand eines alten extraduralen Abszesses bildeten. 

Fieber fehlt in der Regel. Wo es besteht, deutet es meist auf eine Mit­
erkrankung des Sinus; seltener, am ehesten noch bei Kindern, wird es durch 
die ursachliche Ohr- und Schlafenbeinkrankheit verursacht. 

In einer ununterbrochenen Reihe von 32 Fallen meiner (K.s) Beobachtung bestand 
vor der Operation hohes Fieber 1 mal, maBiges Fieber 9 mal, subfebrile Temperatur 9 mal, 
normale Temperatur 13 mal. In der Zustammenstellung unkomplizierter Extraduralabszesse 
von Blau 8 findet sich in 53% v6llig fieberloser Verlauf. Beck 9 sah einen groBen Extra­
duralabszeB trotz gleichzeitigem SenkungsabszeB am Halse ohne Temperatursteigerung 
verlaufen. 

Schmerzen, die auf die Ohr- oder Schlafengegend beschrankt sind, 
konnen von diesen Teilen allein ausgehen. 

Sonstige allgemeine Krankheitserscheinungen (Mattigkeit, Ohn­
machtsanwandlungen, Schlaflosigkeit, weinerliche Gemutsstimmung, schlechtes 
Aussehen, Abmagerung, mangelnder Appetit, belegte Zunge, Stuhlverstopfung 
u. a. m.) sind ofter beobachtet, werden aber ebenso oft vermi13t. Ganzlich 
ungestortes Allgemeinbefinden ist durchaus keine Seltenheit. 

Allgemeine Hirnsymptome fehlen den extraduralen Abszessen am 
Schlafenbeine haufig. Bei Kindern sind sie ofter vorhanden und meist starker 
ausgepragt als bei Erwachsenen. Hierher gehoren diffuse oder halbseitige 
Kopfschmerzen, Somnolenz, Erbrechen, Pulsverlangsamung und 
Neuritis nervi optic i. 

1 Z. f. O. 79, 222. 
2 Z. f. O. 53, 111. 
3 Passows Beitrage 3, 106. 
4 Cit. nach Passow, 1. c. 
5 A. f. O. 86. 

6 A. f. O. 103, 86. 
7 Brit. med. journ., June 7, 1890. 
8 Passows Beitrage 12. 
9 M. f. O. 57, 52. 
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1m einzelnen ist dariiber folgendes zu bemerken: 
Die Kopfschmerzen sind fast ausnahmslos auf die Seite des erkrankten 

Ohres beschrankt, werden aber nicht immer an der Stelle:des Abszesses empfunden. 
Namentlich bei Abszessen in der hinteren Schadelgrube wird der Schmerz 
verhaltnismaBig haufig in die Stirn 1, seltener in die Schlafe oder den Scheitel 
verlegt. Der Kopfschmerz ist bisweilen sehr stark, tritt vielfach anfallsweise 
auf. Auch in den schmerzfreien Zwischenzeiten besteht verschiedentlich ein 
Gefiihl von Druck und Schwere im Kopf. Selten ist mit dem Spontanschmerz 
zugleich Druck- oder Klopfempfindlichkeit iiber dem AbszeB vorhanden 2. 

Bei tief liegenden epiduralen Abszessen in der Gegend der Pyramiden­
spitze konnen heftige und andauernde oder auch periodisch auftretende 
Neuralgien in allen Zweigen des Trigeminus 3 oder Schmerzen in der Tiefe 
der Orbita vorhanden sein, die vielleicht auf eine Reizung des Ganglion semi­
lunare 3 oder des Nervus recurrens trigemini 4 zuriickzufiihren sind. 

Somnolenz, leichter Stupor oder Apathie, benommenes Sen­
sorium werden gelegentlich auch bei unkomplizierten Extraduralabszessen 
angetroffen (Blau, 1. c.). 

Galtung 5 beobachtete einen groBen ExtraduralabszeB tiber dem Tegmen antri bei 
einem 12jahrigen Madchen, das, vordem sehr begabt, das Symptom einer auffalienden 
Gedachtnisschwache bot, einfache Fragen aus der Geschichte usw. nicht beantworten, 
leichte Rechenaufgaben nicht IOsen konnte u. dgl. Samtliche Erscheinungen verschwanden 
in kurzer Zeit nach Eroffnung des Abszesses. 

Erbrechen und Ubelkeit sind in der Regel nicht auf den extraduralen 
AbszeB, sondern auf eine die Mittelohrerkrankung begleitende Labyrinthaffektion 
zuriickzufiihren. 

Die Pulsverlangsamung 6 fehIt sehr oft; unter 20 Fallender Schwartze­
schen Klinik war sie nur 2mal vorhanden 7. Sie kann bei kleinen Abszessen 
da sein und bei groBen fehlen 7. 

Veranderungen am Augenhintergrund sind nicht selten beobachtet 
worden B. 

Unter meinem (K.s) Materiale fand sich Neuritis nervi optici 9: 

1. bei unkomplizierter Pachymeningitis externa bzw. Extraduralabszessen 
der mittleren Grube 0 mal unter 12 Fallen 
" hinteren 3 " 20 
" mittleren und hinteren 2" ,j 4 

5 mal unter 36 Fallen. 

1 Eigene Beobachtung, beschrieben von Muck, Z. f. 0.37,174, Fall 26, ferner Blau. 
Passows Beitrage 12, 1. 

2 Braunstein, A. f. O. 55, 184. 
3 Genaueres und Literatur siehe Uffenorde, A. f. O. 105, 87. 
4 Krause, Deutsch. Klin. 1903. Nr. 1. 
5 Ref. Zentralbl. f. O. 14, 31. 
6 Auf 50-60 Schlage: Jansen, Berl. klin. Wochenschr. 1891. Nr. 49; auf 54 Schlage: 

Baginsky u. Gluck, ebenda, Nr. 48; ferner Schmiegelow, Z. f. O. 28, 135; eigene 
Beobachtung, mitgeteilt von Preysing, Z. f. O. 33, 7, Fall 2 u. a. 

7 Grunert, in Blaus Enzyklopadie der Ohrenheilkunde. 
8 Pitt, 1. c. S. 644; Lane, 1. c. FaIl 3; Jansen, A. f. O. 36, 9; Zaufal, 1. c. 
9 v.Hippel (Handbuch der gesamten Augenheilkunde. VII. BandB, II.Teil, Kapitel 

X B) will den Ausdruck Neuritis optica ftir einen Augenspiegelbefund tiberhaupt nicht mehr 
gebraucht wissen, da die wirkliche N. 0., d. h. die Entztindung des Sehnervenstammes, 
keinen eigentlichen ophthalmoskopischen Befund macht. Was bisher so genannt wird, ist 
entweder Stauungspapille oder Papillitis. 

Die Bezeichnung Neuritis optica muB hier jedoch beibehalten werden, da sie in der 
otologischen Literatur allgemein gebrauchlich ist. 

Korner u. Griinberg, Otitische Hlrnerkrankungen. 5. Aufl. 3 
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2. bei durch andere intrakranielle Entziindungen komplizierten auBeren Pachy-
meningitiden bzw. Extraduralabszessen 

der mittleren Grube I mal 
" hinteren 7 " 

bei I Fall 
" 18 Fallen 

3 " hinteren und mittleren 2 " 
----~--~--~----~---

10 mal bei 22 Fallen. 
Tenzer 1 fand Veranderungen im Augenhintergrunde bei 2 von 7 unkomplizierten und bei 
einem komplizierten, Sessous 2 bei 8 von 31 Extraduralabszessen. Sessous bestatigt 
ferner meine (K.s) Erfahrung (DeutschesArchivf. klin.Med.LXXIII, 570und Takabatake 
[aus meiner Klinik, Z. f. O. 45, 224]), daB bei den komplizierten Extraduralabszessen die 
Neuritis optica haufiger ist als bei den unkomplizierten. Braunstein 3 fand Neuritis optica 
nur bei 3 von 43 durch chronische Schlafenbeineiterungen induzierten Extraduralabszessen, 
wahrend er sie bei 45 durch akute Schlafenbeineiterungen verursachten iiberhaupt nicht 
fand, sondern hier nur zweimal geringe Hyperamie im Augenhintergrunde erwahnt. Bei 
6 unkomplizierten Abszessen, die Friedenberg 4 beobachtete, war der Augenhintergrund 
unverandert, ebenso bei 20 unkomplizierten Fallen aus der Schwartzeschen Klinik 
(Grunert 1. c.). In der mehrfach erwahnten Zusammenstellung von Blau findet sich 
unter 85 Fallen nur 9 mal - 6 mal bei ExtraduralabszeB der hinteren, 3 mal bei solchem der 
mittleren Schadelgrube - eine mehr weniger ausgepragte Neuritis optica oder Stauungs­
papille. Diese war in 3 Fallen auf der gesunden Seite starker entwickelt, in 2 Fallen sogar 
allein auf der gesunden Seite vorhanden. 

Besonders hervorgehoben zu werden verdienen zwei FaIle aus meiner (K.s) Beob­
achtung. Beide Male handelte es sich urn Kinder (12 und 131/ 2 Jahre alt) mit Extradural­
abszessen in der hinteren Schadelgrube. Bei einem Kinde 5 nahm eine schon vor der Ent­
leerung des Abszesses vorhandene Neuritis nervorum opticorum nach der Operation zu, 
und zwar starker auf der ohrgesunden Seite; bei dem anderen 6 entwickelte sich eine beider­
seitige Stauungspapille, ebenfalls auf der ohrgesunden Seite starker, erst nach der Operation. 
In beiden Fallen trat Heilung ein. Es ist iibrigens nicht sicher, ob diese FaIle ganz unkompli­
ziert waren. Auf dem bloBgelegten Sinus saBen Granulationen und das eine Kind fieberte 
noch in den ersten 5 Tagen nach der Entleerung des Abszesses. Gii ttich 7 mag demnach 
wohl Recht haben, wenn er annimmt, daB hier eine Komplikation mit einer serosen Meningitis 
vorgelegen hat. 

Preysing 8 und Braunstein 9 sahen in je einem Fall von ExtraduralabszeB in der 
hinteren Schadelgrube Exophthalmus, ersterer nur auf der Seite des Abszesses, letzterer 
gleichzeitig mit Strabismus divergens und Erweiterung dcr Pupille auf der gesunden Seite. 

Lokalisierbare Hirnsymptome sind selten und dann vorwiegend 
bei Kindern beobachtet. Beschrieben sind beim Sitz des Abszesses in der mitt­
leren Schadelgrube gekreuzte Paresen, Sensibilitatsstorungen, epi­
leptiforme Erscheinungen und Sprachstorungen (s. u.). 

N eu mann 10 sah unter Bewul.ltseinsverlust auftretende Zuckungen der kontralateralen 
Seite, die nach Spaltung der entziindlich veranderten Dura schwanden, W 0 1£ f 11 typische 
Rindenepilepsie von der vorderen linken Zentralwindung ausgehend und schlieBlich in 
einen Status epilepticus iibergehend. 

Bei linksseitigem Extraduralabsze13 werden Sprachstorungen, und 
zwar motorische 12 wie sensorische Aphasie 13 und Paraphasien 14 

mehrfach erwahnt (Lit. bei Thormann, Zeitschr. £. Hals-, Nasen- u. Ohren­
heilk. 11. 429). 

1 A. f. O. 63, 23. 
2 Lucae-Festschrift. 
3 A. f. O. 55, 188. 
4 Z. f. O. 74, 45. 
5 Witte und Sturm, Z. f. O. 39, 68. Fall 40. 
6 Sturm und Suckstorff, Z. f. 0.41, ll3. Fall 45. 
7 Handbuch der speziellen Chirurgie des Ohres von Ka tz -Blu menfeld. Bd. II. S. 477. 
8 Z. f. O. 33, 8. Fall 2. 
9 A. f. O. 45, 234/35. Fall 8. 

10 Referiert Blaus Berichte IX. 
11 Passows Beitrage 3, 268. Fall 1. 
12 Lorenz, M. f. O. 51, 38; Rudloff, A. f. O. 79, ll2. 
13 Salzer, Wien. klin. Wochenschr. 21. August 1890; Pritchard, Z. f. O. 22, 46; 

Merkens, Deutsch. Zeitschr. f. Chirurg., Bd. 59, S. 94. Jansen, M. f. O. 1908, 304; Rud­
loff, 1. c.; Alexander, M. f. O. 45, 437; Heine, Lucae Festschrift S. 339. 

14 Neumann 1. C. 
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Bei extraduralen Abszessen in der Kleinhirngrube kommt N ackensteifig­
keit vor, jedoch keine richtige Nackenstarre (Jansen, Lane, Herbert 
W. Page), und zwar, wie gegenuber Lane 1 hervorgehoben werden muB, 
auch ohne naehweisbare Komplikation mit Leptomeningitis. Auch Nystag­
m u s und S c h wi n del sind beo bachtet 2, und zwar wie in einem meiner 
(K.s) Faile, bei dem ebenso wie in 2 Fallen Manasses 3 gleiehzeitig Fallen naeh 
der Seite des Abszesses vorhanden war, bei intaktem statischem und akusti­
schem Labyrinth. 

Fehlen der Patellarreflexe beiderseits und Wiederauftreten derselben nach Ent­
leerung des Eiters beobachtete Passow 4. 

Abduzenslahmung in Verbindung mit heftigen Schmerzen in der Schlafen- und 
Scheitelbeingegend bei akuter Mittelohreiterung ist nach Gradenigo 6 als Symptom ainer 
extraduralen Entziindung an der Pyramidenspitze aufzufassen. Vogel 6 weist in einem 
kritischen Referate darauf hin, daB dieser sog. Gradenigoscha Symptomenkom­
plex zu Unrecht besteht und die Abduzenslahmung in solchen Fallen meist ein Zeichen 
einer oft leicht verlaufenden Leptomeningitis darstellt. 

Die erwahnten allgemeinen und lokalisierten Hirnsymptome im Gefolge 
von Extraduralabszessen durften in der Regel nieht als Drueksymptome auf­
zufassen sein: kommen sie doeh nicht nur bei groBen, sondern aueh bei sehr 
kleinen Abszessen und bei einfacher Pachymeningitis externa vor. Vielmehr 
durfte es sich dabei urn eine entzundliche Mitbeteiligung der Durainnenflaehe 
bzw. des Subduralraums oder auch der Leptomeningen bzw. der oberflach­
lichen Zerebralsehiehten handeln. Hierftir spreehen aueh die Tierexperimente 
von Streit 7, aus denen hervorzugehen scheint, daB bei einer gegen die Dura­
auBenflaehe gerichteten Infektion der Intraduralraum relativ haufig am Ent­
ziindungsprozeB sich beteiligt. 

Die von G run sr t 8 bei einem Kranken mit Extradurala bszeB beo bachtete G I Y k 0 sur i e, 
welche nach Entleerung des Abszesses verschwand, ist nach der Ansicht von Zimmer­
mann 9 nicht dem AbszeB als solchem, sondern den Schlafenbeineiterung zur Last zu legan. 

Wichtiger als die fruher erwahnten, aber selten vorhanden, sind auBere 
lokale Symptome. Die vorhandene Ohreiterung kann ungewohnlich 
vermehrt werden, wenn ein extraduraler AbszeB sich durch das Ohr entleert 10. 

Bricht ein AbszeB durch die Sehlafensehuppe dureh, oder drangt 
sich Eiter dureh das Emissarium mastoideum, so findet man zunaehst 
entspreehend dem oberen Rande der Ohrmuschel bzw. der auBeren Mundung 
des Emissars hinter dem Warzenfortsatze Druckempfindlichkeit, spontanen 
Schmerz, Rotung, Periostverdickung (falschlich Knochenauftreibung genannt), 
Odem und, sobald der Eiter durch den Knochen. durchgetreten ist, fluktuierende 
Schwellung. SchlieBlich entleert sich der Eiter durch Fistelbildung in der 
Haut 11. Die am Schlafenbeine inserierenden Halsmuskeln konnen in solche 
Entzundungen mit einbezogen werden; die Folge davon ist eine Beschrankung 
in der Bewegung des Kopfes, besonders urn die sagittale, aber auch urn 
die vertikale und transversale Achse 12. 

1 Brit. med. journ. September 9. 1893. 
2 Bondy, M. f. O. 56, 206. - Biirkner und Uffenorde, A. f. O. 72, 70. 
3 Z. f. O. 49, 115. 
4 Berl. klin. vVochenschr. 1895, 1057. 
5 A. f. O. 74, 149. 
6 Zentralbl. f. Ohrenh. 18, 293 und 19. 1. 
7 A. f. O. 83, 202 und A. f. 0.89, 177. 
S A. f. O. 55, 156. Fall Borst. 
9 Z. f. O. 67, 217. 

10 Schon dorff, von Langenbecks Archiv Bd. 31, Toti, S. U.; Lichtenberg, 
Wiener med. Wochenschr. 1897. Nr.29. 

11 Z. B. Edmunds, Brit. med. journ. 1883, I, S. 309. 
12 Z. B. Jansen, A. f. O. 35, 271. 
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Bei groBen Extraduralabszessen finden sich manchmal ausgedehnte Odeme der be· 
troffenen Kopfhiilfte 1. 

Raben extradurale Abszesse zur Erkrankung der Rirnsubstanz, der Blut­
leiter oder der Arachnoidea gefiihrt, so werden ihre Symptome in der Regel 
von denen der neuen schwereren Erkrankung verdeckt. 

Diagnose. 
Die Diagnose der otitischen Pachymeningitis externa ohne AbszeBbildung 

ist wegen des Mangels deutlicher Symptome oft unmoglich. Auch extradurale 
Abszesse konnen neben der ursachlichen Krankheit im Knochen und Ohre 
bestehen, ohne sich durch irgendwelche Zeichen zu verraten. In anderen Fallen 
kann man jedoch die Diagnose mit groBer Wahrscheinlichkeit stellen. 

Dber den Wert der einzelnen Symptome ist folgendes zu bemerken: 
In der Nahe des Schlafenbeines lokalisierter, sowie halbseitiger und diffuser 

Kopfschmerz, Empfindlichkeit bei Druck oder bei der Perkussion 
kann auch bei Abszessen in der Hirnsubstanz, Sinusphlebitis und Leptomeningitis 
vorkommen und beweist somit nichts fiir extradurale Abszesse. Dasselbe gilt 
von den oben erwahnten allge meinen und lokalisierten Hirnsym pto men. 

Das, wenn auch seltene, Vorkommen von Sprachstorungen und gekreuzten 
Paresen bei Extraduralabszessen (s. 0.), vernichtet die Hoffnung von Bergmanns 2, daB 
es gelingen konnte, an dem Vorhandensein oder Fehlen dieser Symptome die tiefen Hirn­
abszesse von den Eiteransammlungen zwischen Dura und Knochen noch vor Eroffnung des 
Schadels sicher zu unterscheiden. 

Wichtiger sind die auBeren Zeichen, die jedoch aIle selten beobachtet 
werden. 

Ein sehr reichlicher OhrenfluB, bei dem offenbar groBere Eitermassen 
entleert werden, als die Hohlraume des Schlafenbeines liefern konnen, erweckt 
den Verdacht, daB ein intrakranieller AbszeB mit dem Ohre kommuniziert 
und sich durch dieses entleert. 

Ein sehr instruktiver Fall dieser Art gehort Toti 3. Es handelte sich um eine auBerst 
profuse Ohreiterung, welche nach AufmeiBelung des vollig sklerotischen Warzenfortsatzes 
unvermindert fortbestand. Der AbszeB, welcher sich durch das Ohr entleerte, lag am Boden 
der mittleren Schadelgrube. 

Noch wahrscheinlicher wird diese Annahme, wenn solche profuse Eite­
rungen nur kurze Zeit dauern und nach einiger Zeit wiederkehren und wenn 
mit dem AbfluB des Eiters Hirnerscheinungen zuriickgehen. 

Dagegen trifft die Angabe von Marx 4, wonach starke Pulsation des Eiters bei einer 
langere Zeit bestehenden Otitis media, namentlich aber das Wiederauftreten eines pulsie­
renden Reflexes nach anfanglichem Riickgang der Erscheinungen durch fortgeleitete Hirn­
pulsation zu erkIaren und demnach als Zeichen eines Extraduralabszesses zu betrachten 
sei, nach unseren Erfahrungen keineswegs zu. 

Hautschwellungen, subperiostale oder subkutane Abszesse 
und Fisteln am Schlafenbein sind meistens durch Erkrankung dieses Knochens 
verursacht und deuten nur dann auf einen durchbrechenden extraduralen 
AbszeB, wenn sie an platten Schadelknochen in der Umgebung des Ohres sitzen. 
Hautschwellung hinter dem Processus mastoideus (entsprechend der Lage 
des Emissarium mastoideum) in Verbindung mit gleichseitiger Ohreiterung 
deutet mit groBer Wahrscheinlichkeit auf das Bestehen eines extraduralen 

1 z. B. Lichtenberg, 1. c. 
2 Die chirurgische Behandlung von Hirnkrankheiten, 2. Aufl., S. 78. 
3 Rivista di Pathologia e Therapia delle malattie della Gola, del Naso edell' Orecchio, 

Nr. 7, 1895. 
4 Zeitschr. f. Hals-, Nasen- und Ohrenheilk. 7. 98. 
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Abszesses in der hinteren Schadelgrube mit oder ohne Phlebitis des Sinus trans­
versus (Jansen). 

Fisteln der Schlafenschuppe konnen auch in den seltenen Fallen entstehen, wenn 
ein in der Substanz des Schlafenlappens sitzender Hirna bszeB nach au13en durchbricht. 
Die vorsichtige Sondierung kann zeigen, ob die hintere Wand des Abszesses von der Dura 
gebildet wird, oder ob die Fistel in die Hirnsubstanz fuhrt. In dem Faile von Martinache 1 

konnte man durch eine au13ere Knochenfistel hindurch mit der Sonde einen Druck auf die 
Dura ausuben, wodurch die Zahl der Pulsschlage auf die Halfte herunterging. Auch Sen­
kungsabszesse sind in den meisten Fallen lediglich pathognomonisch fur eine Schlafen­
beineiterung, nur selten fur einen ExtraduralabszeB. 

Am haufigsten werden vermutete und unvermutete extradurale Abszesse 
bei der Operation der primaren Knochenkrankheit gefunden, wenn 
man genotigt ist, bis zur Dura vorzugehen oder einen dorthin fiihrenden Fistel­
gang verfolgt. Die bisher gliicklich entleerten tief gelegenen Extraduralabszesse 
sind aIle lediglich durch Verfolgung auBerer direkter oder indirekter Wege­
leitungen erkannt worden (Fisteln am oberen Teile oder in der hinteren Ecke 
der medialen Antrumwand, Mittelohr-Labyrinthfisteln, namentlich Bogengang­
Antrumfisteln). Nicht selten kommt es vor, daB nach der grundlichen Aus­
raumung eines kranken Warzenfortsatzes solche Symptome bestehen bleiben, 
welche man vorher allein auf die Knochen- und Ohreiterung bezogen hatte, 
z. B. Fieber, Kopfschmerz, Druckempfindlichkeit oder Odem neben der Ope­
rationswunde, profuser EiterabfluB. Das deutet auf das Bestehen einer Eiterung 
in der SchadelhOhle. 

Die haufig neben extraduralen Abszessen bestehenden Sinusthrom­
bosen, Sinusphle bitiden und Abszesse in der Hirnsubstanz brauchen 
keine besonderen Symptome zu machen; sie konnen daher niemals bei der 
Diagnose mit Sicherheit ausgeschlossen werden. Eher wird die seltenere kompli­
zierende Leptomeningitis zu erkennen sein (s. u.). 

Prognose. 
Entleeren sich extradurale Abszesse durch das Ohr oder durch eine Knochen­

fistel nach auBen, so ist eine vollige Heilung denkbar. Findet eine solche Ent­
leerung nicht statt, so fiihren die extraduralen Abszesse und die eitrige Pachy­
meningitis zu den auf S. 31 angegebenen schwereren intrakraniellen Ent­
ziindungen, die teils letal endigen, teils der chirurgischen Heilung zugang­
lich sind. 

Werden die Entziindungen und Eiterungen an der AuBenflache der Dura 
bei oder nach der operativen Beseitigung der ursachlichen Ohr- und Knochen­
krankheit aufgedeckt, so tritt fast immer vollige Heilung ein, wenn nicht schon 
vor der Operation der Inhalt des Durasackes infiziert war. So sind z. B. aIle 
von mir (K.) operierten unkomplizierten FaIle geheilt. 

Behandlung'. 
Die Indika tion zur Eroffnung extraduraler Abszesse ist bei der Ungefahr­

lichkeit des Eingriffs und bei den Gefahren der Krankheit gegeben, so bald 
man nur Grund hat, ihr Vorhandensein zu vermuten. 

Lane 2 geht noch weiter und eroffnet grundsatzlich die mittlere und hinterc Schadel­
grube vom Warzenfortsatze aus, wenn in diesem Eiter oder Cholesteatom gefunden wurde, 
und hat dabei mehrmals nicht diagnostizierte extradurale Eiterungen aufgedeckt. Dem Vor­
gange von Lane folgend habe ich(K.) nach der Aufmei13elung des Antrums einen symptom­
losen und deshalb unvermuteten sehr gro13en Absze13 der mittleren Schadelgrube eroffnet, 

1 Ref. Z. f. O. 9, 174. 
2 Lancet, Sept. 26, 1891. 
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zu dem keine Fistel hingefiihrt hatte. Einmal fand und entleerte ich einen ebenso wenig 
vermuteten ExtraduralabszeB durch unbeabsichtigtes Eroffnen der mittleren Schadel· 
grube. 

Als Kontraindikationen konnen nur solche Verhaltnisse geltend ge­
macht werden, die iiberhaupt jede Operation verbieten wiirden. Verdacht 
auf gleichzeitig bestehende Sinusphlebitis oder HirnabszeB und bereits ein­
getretene Pyamie verbieten die Operation nicht, da diese Erkrankungen selbst 
der chirurgischen Heilung zuganglich sind. 

Operation. Das zielbewuBte Aufsuchen eines otitischen Extradural­
abszesses hat auf dem gleichen Wege zu geschehen, auf welchem man ihn nicht 
selten unerwartet findet. Man hat die ursachliche Eiterung im Knochen vollig 
auszurotten und, wenn hierdurch die Dura noch nicht erreicht wurde, dieselbe 
von der Knochenwunde aus in der hinteren und mittleren Schadelgrube frei­
zulegen. 

Fistelgange, welche vom kranken Knochen in die SchadeIhohle ftihren, konnen bei 
der Operation tibersehen werden und sich erst beim Verbandwechsel durch EiterausfluB 
verraten. 

Bisweilen leitet eine Fistel an der Schlafenschuppe oder eine Eiterung 
am Emissarium mastoideum zum extraduralen Abszesse hin. 

Sollte es gelingen, einen auf der Felsenbeinspitze, in der Gegend 
des Ganglion semilunare (Gasseri) gelegenen ExtraduralabszeB sicher zu 
diagnostizieren, so ware das geeignete Verfahren, denselben zu erreichen, das 
von Krause zur Exstirpation des Ganglion angegebene. 

Streit 1 hat ein Operationsverfahren an der Leiche ausprobiert, dessen ungefahr­
lichkeit ihm so festzustehen scheint, daB er es auch als probatorischen Eingriff vorschlagt. 
Es wird dabei nach Abtragung der oberen Gehorgangswand und des Jochbogenansatzes 
das ganze Dach der Mittelohrraume entfernt, mittels geeigneter Spatel und Elevatorien 
die Dura tiber dem Labyrinth abgehebelt und zwischen oberer Pyramidenkante, Foramen 
spinosum und Hiatus spurius canalis facialis zum Ganglion seminulare vorgedrungen. Er­
fahrungen am Lebenden scheinen mit dieser Operation bisher nicht gemacht zu sein. 

Die Freilegung der tiefliegenden Extraduralabszesse in der hinteren 
Schadelgrube geschieht in der gleichen Weise wie die der tiefliegenden Klein­
hirnabszesse (s. d.). 

Besteht gleichzeitig eine La byrin thei terung, so kommt die Ausraumung 
des Labyrinths und die Aufdeckung des Extraduralabszesses von diesem aus 
in Frage (Uffenorde) 2. 

Findet man die Dura bei extraduralen Eiterungen noch unverandert, 
so ist nach griindlicher Ausrottung des Knochenherdes eine ausgedehnte BloB­
legung derselben nicht notig. 1st sie bereits verandert, so decke man sie in 
moglichst groBer Ausdehnung, am besten durch Wegnehmen des Knochens 
mit der schneidenden Zange, auf. Ein Abschaben der Granulationen von der 
Dura unterlaBt man, da selbst schlecht aussehende Granulationen sich unter 
geeigneter Behandlung (z. B. Jodoform) alsbald reinigen. Auch konnte das 
Abschaben bei erweichter Dura gefahrlich werden (mechanische Infektion der 
Arachnoidea ). 

Sind diejenigen Teile der platten Schadelknochen, welchen der extra­
durale AbszeB anliegt, intensiv miterkrankt (s. 0.), so miissen sie mit der Zange 
abgetragen werden. Wie gut selbst enorme Knochendefekte schlieBlich von 
der Kopfhaut iiberkleidet werden, zeigt ein von mir (K.) operierter Fall, der 
in Kapitel III ausfiihrlich mitgeteilt werden soll. 

Osteoplastische Operationen, wie O. Mayer 3 sie bei ausgedehnten Extraduralabs­
zessen empfohlen hat, sind tiberfltissig und nicht unbedenklich, da makroskopisch kaum 

1 A. f. O. 57, 169. 
2 A. f. O. 105, 87. 
3 M. f. O. 50, l!ll. 
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zu bestimmen sein wird, ob der bei diesen Methoden erhaltene Knochen gesund oder 
bereits miterkrankt ist (Beck) 1. 

Wie die Operation eines kranken Schlafenbeines oft zur Entdeckung eines extraduralen 
Abszesses fiihrt, so hilft die Operation eines extraduralen Abszesses nicht selten zur Diagnose 
einer latenten Sinusphlebitis oder eines latenten Abszesses in der Hirnsubstanz. Man 
hat deshalb bei der Operation extraduraler Abszesse stets an die Moglichkeit zu denken, 
daB solche schwere Komplikationen vorliegen konnen und alles sorgfiUtig zu beachten, was 
zu ihrer Entdeckung helien kann. Vor allem ist auf FisteIn in der Dura und auf die Be­
schaffenheit des Sinus zu achten, wie das bei der Operation der Sinusphlebitis und des 
Hirnabszesses geschildert werden solI. 

Verband und Nachbehandlung richten sich nach allgemeinen chirurgischen RegeIn. 

II. Der interdurale Absze.f3 
(Paell ymeningitis interlanlellaris). 

Verfolgen wir die Wege, die der Eiter vom kranken Schlli.fenbeine in die 
Schadelh6hle nehmen kann, so haben wir das seltene Vorkommnis zu erwahnen, 
daB die Entziindung zunachst nur das auBere Blatt der Dura durchdringt und 
zu einem Abszesse zwischen den beiden Durablattern fiihrt. 

Die bisher beschriebenen interduralen (nicht, wie Horne 2 will, intra. 
duralen) Abszesse sind nahezu ausnahmslos als Folge eines Empyems des 
Saccus endolymphaticus im Bereich der hinteren Pyramidenflache auf· 
getreten. 

Wie Boesch 3 bemerkt, k6nnen derartige Empyeme leicht die Grenzen 
des Sakkus iiberschreiten und sich zwischen den Blattern der Dura, zwischen 
denen ja auch der Sakkus selbst liegt, weiter verbreiten. Die Richtigkeit dieser 
Anschauung ist seither mehrfach durch histologische Untersuchungen bestatigt '. 
Die Ausdehnung des interduralen Abszesses kann sehr bedeutend sein: in einem 
von Zange beobachteten Fall (1. c., Fall XXXI) erstreckte er sich iiber die 
ganze hintere Pyramidenflache. 

In der mittleren Schadelgrube bieten sich ahnliche Verhaltnisse, wie beim Saccus 
endolymphaticus, im Cavum Meckelii, das ebenfalls durch die beiden Durablatter ge­
bildet wird und das Ganglion semilunare (Gasseri) umschlieBt, indem das Periostblatt 
der Dura die Knochenmulde, in welcher das Ganglion liegt, auskleidet, wahrend das vis­
zerale Blatt Mulde und Ganglion zeltartig iiberdeckt. Eine vom unterliegenden Knochen 
in das Kavum eingedrungene Eiterung konnte sich wohl auch einmal zwischen den beiden 
Durablattern weiter verbreiten. 

Damit ist die Moglichkeit der Entstehung derartiger zwischen den Durablattern 
gelegener Abszesse noch nicht erschopft. Die streifen- und herdformigen Infiltrate, die 
man bei Entziindungen der Dura iiberall in ihr findet, konnen jederzeit an GroBe gewinnen 
und so zu interduralen Abszessen werden (Lange) 6. Auf solche Weise mag eine von 
Politzer 6 beschriebene interdurale Eiterung an der mittleren Schadelgrube entstanden 
sein, die nicht mit dem Cavum Meckelii in Zusammenhang stand. Er fand bei einer an 
HirnabszeB nach chronischer Mittelohreiterung zugrunde gegangenen Frau auBerdem eine 
AbszeBhohle, die mit dem Antrum durch einen von diesem nach oben ziehenden Fistelgang 
in Verbindung stand und von sehr stark verdickter Dura iiberdeckt wurde. Die mikroskopi. 
sche Untersuchung ergab, daB eine Duraschicht auch die Knochenflache der Pyramide 
im Bereiche des Abszesses bekleidete, so daB mithin nicht ein extraduraler AbszeB, sondern 
ain solcher zwischen den Schichten der Dura vorgelegen hatte. 

1 M. f. O. 50, 328. Diskussionsbem. 
2 The Journ. of Laryngologie 1900. 
3 Z. f. O. 50, 337. 
, Zange, Patholog. Anatomie usw. der dem Mittelohr entspringenden Labyrinth­

entziindungen. Fall XVI, XXIX, XXX, XXXI. Kramm, Passows Beitrage 1. Lange, 
Passows Beitrage 4, 191. 

6 Handbuch der pathol. Anat. von Manasse usw. S. 258. 
6 Nach dem Referat von Blau, Berichte, VII. 213. 
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In der Regel wird der interdurale AbszeB friihzeitig zu einem Durchbruch 
auch des inneren Durablattes und damit zu schweren intrakraniellen Kompli­
kationen, namentlich zu Kleinhirnabszessen, Veranlassung geben. Auch eine 
Thrombophlebitis des Sinus transversus kann von ihm aus induziert werden 
(siehe Kapitel VI). 

III. Die otitische PachYlllenillgitis illterlla nnd der 
intralllenillgeale odeI' snbdnrale Absze.f3 (= snbdnrales 
Elllpyem [Preysillg], phlegnlonoselUeningitis [Witzel]). 

Vorkommen. Ursacben, Entstehung. 
Beim Vorhandensein einer otitischen Pachymeningitis externa bzw. eines 

extraduralen Abszesses kann die Entziindung durch die harte Hirnhaut auf 
den zwischen ihr und der Arachnoidea gelegenen Subduralraum iibergreifen 
und so zur Pachymeningitis interna bzw. zum subduralen AbszeB fUhren. Die 
experimentellen Untersuchungen von Streit 1, der bei seinen Versuchstieren 
auf einen von der DuraauBenflache her einwirkenden bakteriellen Reiz fast 
stets entziindliche Veranderungen auf der Innenseite der harten Hirnhaut 
auftreten sah, legen die Vermutung nahe, daB auch beim Menschen extradurale 
Entziindungen den Subduralraum leicht in Mitleidenschaft ziehen werden. 
Wenn wir trotzdem bei Operationen und Sektionen verhaltnismaBig selten 
subdurale Entziindungen zu Gesicht bekommen, so liegt dies offenbar daran, 
daB die Friihstadien bzw. leichteren Grade der Pachymeningitis interna in 
der Regel unerkannt zur Ausheilung gelangen - nach Uffenordes 2 Ansicht 
gehoren wohl aIle FaIle von sog. "zirkumskripter Meningitis" hierher - oder 
bei der Geringfiigigkeit des anatomischen Befundes der Beachtung entgehen, 
wahrend die fortgeschrittenen Stadien und schwereren Grade der subduralen 
Eiterung selten lange bestehen, ohne die Arachnoidea zu durchdringen und 
zur Leptomeningitis zu fiihren. 

Wenn es demnach zur Zeit auch nicht moglich ist, zu einem einigermaBen 
zuverlassigen Urteil iiber die Haufigkeit der uns hier interessierenden, praktisch 
auBerordentlich wichtigen und im allgemeinen noch viel zu wenig gewiirdigten 
Erkrankung zu kommen, so ergibt sich doch aus den bisher in der Literatur 
niedergelegten Beobachtungen, daB selbst schwere subdurale Eiterungen von 
langerem Bestande durchaus nicht so selten vorkommen, als vielfach ange­
nommen worden ist 3. 

Wie aus diesen Beobachtungen hervorgeht, ist die zum subduralen AbszeB 
fiihrende ursachliche Erkrankung des Schlafenbeins in den meisten Fallen 
eine chronische, mit Cholesteatom verbundene Mittelohreiterung, seltener ein 
akuter oder subakuter EntziindungsprozeB. 

Die Fortpflanzung der Entziindung von der AuBenflache der Dura auf 
ihre Innenseite geschieht in der Regel per continuitatem. Demzufolge findet 

1 A. f. O. 83, 202 und A. f. O. 89, 177. 
2 17. Verso d. deutsch. otol. Gesellschaft 1908, S. 232. 
3 Blegvad, A. f. 0.83,247: enthalt Zusammenstellung von 27 Fallen aus der Literatur 

und zwei eigene Beobachtungen. Ferner: Beck, M. f. O. 56, 60; Borries, A. f. O. 104; 
Hasslauer, A. f. O. 86,145; Lannois, refer. Zentralbl. f. Hals-, Nasen- u. Ohrenkrankh. 
1, 90; Lange, Manasses Handbuch S. 260/61; Leland, refer. Blaus Berichte IX, 178; 
J a co bsen, ref. M. f. O. 52, 211; Ko petzky, ref. Zentralbl. f. Hals-, Nasen- u. Ohrenheilk. 
2,529; Rimini, Z. f. O. 63, 210; Ruttin, ref. Blau Berichte X, 169; Sachs und Berg, ref. 
Blauq Berichte X, 170; de Stella, ref. Blaus Berichte IX, 181. Mygind, ref. Zentralbl. 
f. O. 19, 251. 
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man die harte Hirnhaut meist in groBerem oder geringerem Umfange einge­
schmolzen, gangranos oder fistu16s durchbrochen. Die Propagation der Ent­
ziindung kann aber auch ohne grobe Kontinuitatstrennung der Dura auf dem 
Wege der zahlreichen Blut- und LymphgefaBe erfolgen, welche eine Kommuni­
kation zwischen Subduralraum und Epiduralraum herstellen. Nach den Unter­
suchungen von Streit (1. c.) ist es sogar nicht ausgeschlossen, daB Entziin­
dungen auf der Innenflache der Dura durch toxische Fernwirkung extraduraler 
Bakterienanhaufungen zustande kommen konnen. 

DaB es bei infektiOsen Sinusthrombosen durch Vbergreifen der Entztindung auf die 
innere Blutleiterwand ebenfalls zur Pachymeningitis interna kommen kann, wird durch 
experimentelle Untersuchungen Haymanns und durch klinische Beobachtungen sehr 
wahrscheinlich gemacht (siehe unter Kapitel VI). 

Sehr selten sind Subduralabszesse auf der ohrgesunden Seite gefunden worden, die 
offenbar auf metastatischem Wege von einer gleichzeitigen Sinusthrombose aus entstanden 
waren (Rimini, Mygind, 1. c.). 

Pathologische Anatomie. Anatomischer Ausgang. Komplikationen. 
1m Anfangsstadium der Pachymeningitis interna findet man die Dura 

auf ihrer Innenflache gelblich-weiB verfarbt, matt, mit zarten, fibrinosen oder 
fibrinos-eitrigen Gerinnseln bedeckt, spater mit einer zusammenhangenden, 
dicken, purulenten Membran iiberzogen. Oft bilden sich schon friihzeitig Ad­
harenzen zwischen Dura und Arachnoidea, die zu einer Obliteration des Sub­
duralraums fiihren und dadurch groBere Eiteransammlungen in ihm verhindern. 
In anderen Fallen bildet gerade die subdurale Eiterung das auffallendste Sym­
ptom. Die Menge des Exsudates, welches teils an der Oberflache der Dura und 
Arachnoidea in dicker Schicht haftet, teils frei im Subduralraum liegt und 
bei der Eroffnung desselben abflieBt, kann sehr erheblich sein und zu einer 
starken Kompression der anliegenden Hirnoberflache fiihren (Blegvad, My­
gind u. a.). Der erweiterte Subduralraum bildet in solchen Fallen eine manchmal 
recht umfangreiche Hohle, deren innere Wand aus der mit purulenten Mem­
branen oder mit einer Granulationsschicht iiberkleideten Arachnoidea besteht 
und die sich bisweilen tief zwischen die Hirnwindungen einsenkt. 

Die Arachnoidea kann bei subduralen Entziindungen, jedenfalls einige Zeit, von 
Eiter umspiilt werden, ohne von der Entztindung mitergriffen zu werden (Blegvad, 1. c.). 
Der Grund hierfiir ist vielleicht in der betrachtlichen WideIstandsfahigkeit des Endothcls 
der AuBenflache der Arachnoidea zu suchen (Streit, 1. c.). In der Regel wird man jedoch 
bei langerer Dauer des Prozesses eine Mitbeteiligung der Leptomeningen an der Elltziindung 
mikroskopisch selbst dann feststellen konnen, wenn die. Arachnoidea untsr der sie bedeckenden 
Eiterschicht makroskopisch noch ihr normales Aussehen bewahrt hat (Uffenorde) 1. 

Auch die bei langer bestehenden subdw·alen Abszessen auf der AuBenseite der Arachnoidea 
anzutreffende Granulationsschicht ist der Ausdruck einer entziindlichen Reaktion der 
weichen Hirnhaut selbst und aIs zirkumskripte Leptomeningitis anzusprechen. 

Die Pachymeningitis interna und der subdurale AbszeB haben die Neigung, 
sich flachenhaft nach allen Richtungen auszudehnen und auf diese Weise groBe 
Abschnitte des Subduralraums in Mitleidenschaft zu ziehen. Die Entziindung 
kann sogar von einer Seite auf die andere iibergreifen. Die Ausbreitung des 
Prozesses geht nicht selten eigentiimlich sprunghaft und unregelmaBig vor 
sich: An verschiedenen, raumlich getrennten Stellen der Durainnenflache 
bilden sich entziindliche Auflagerungen von groBerem oder geringerem Umfang, 
die anscheinend gar nicht oder nur durch schmale Briicken entziindeten Gewebes 
miteinander in Verbindung stehen. Ebenso konnen im Subduralraum mehrere, 
ganz getrennte oder durch schmale Eiterrinnen miteinander verbundene freie 
Abszesse angetroffen werden, die unter Umstanden von der urspriinglichen 

1 17. Verso d. dtsch. otol. Ges. Heidelberg 1908. S.232. 
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Infektionsstelle weit entfernt liegen (Heine 1, eigene Beobachtung, mitgeteilt 
von Suckstorff und Henrici 2). 

Ein AbszeB im Subduralraum kann auf dem Wege der urspriinglichen 
Durchbruchsstelle in der Dura einen AbfluB ins Mittelohr finden, er kann gelegent­
lich auch an weit abgelegener Stelle die Dura von innen her einschmelzen, 
in den Epiduralraum durchbrechen und unter Zerstorung des Knochens als 
subperiostaler AbszeB an der Schadeloberflache zutage treten (Ceci) 3; in 
solchen Fallen kann der EntziindungsprozeB im Subduralraum lange stationar 
bleiben, ohne weiter um sich zu greifen. In der Regel bildet jedoch die Pachy­
meningitis interna, sich selbst iiberlassen, nur ein Ubergangsstadium zur Lepto­
meningitis. Wird diese sekundare Entziindung in der Leptomeninx durch 
Verklebungen und Verwachsungen begrenzt und an der diffusen Ausbreitung 
gehindert, so kann sie von der Pia auf die Gehirnoberflache iibergehen und 
zur zirkumskripten Enzephalitis mit oberflachlicher Nekrose des Hirngewebes 
fiihren. Es entstehen auf diese Weise sog. "Rindenabszesse", die mehrfach 
im AnschluB an Pachymeningitis interna beobachtet worden sind (Macewen, 
Jansen, Lucae, GroBmann, Heine, Kiimmel 4, Miodowski 5) und die 
sich auch zu echten Hirnabszessen entwickeln konnen. Bemerkenswert ist, 
daB gelegentlich Hirnabszesse weit von der primaren Infektionsquelle entfernt 
gefunden werden, bei denen eine subdurale Eiterung die Vermittlerrolle gespielt 
hat (Uffenorde, 1. c.). 

Das haufige Zusammentreffen des subduralen Abszesses mit anderen von 
ihm induzierten intrakraniellen Komplikationen ist nach dem Gesagten begreif­
lich (siehe Statistik von Mygind S. 3). 

Natiirlich kann auch die ursachliche Schlafenbeinerkrankung, die ja, wie 
erwahnt, meist in einem Cholesteatom besteht, von sich aus neben der sub­
duralen Entziindung, aber unabhangig von ihr, die verschiedensten intrakra­
niellen Komplikationen zur Folge haben. 

Eine fast beispiellose Kombination der verschiedensten otitischen Eiterungen in 
der Schadelhiihle beobachtete Edgar Meier 6. Es bestand neben einem Extraduralabsze13 
ein Intraduralabsze13, je ein Absze13 im Kleinhirn- und Scblafenlappen und Sinus- und 
Jugularisphlebitis. Der Kranke wurde trotzdem durch Operation geheilt. Einen ganz 
ahnlichen Fall, der jedoch zum Tode fUhrte, erwahnt Mygind 7. 

Symptome. 
Eine bestimmte Symptomatologie der Pachymeningitis interna aufzu­

stellen, ist nicht moglich. Die ungemein verschiedene Lokalisation und Aus­
dehnung des Prozesses, die haufige Vergesellschaftung mit anderen intrakra­
niellen Erkrankungen, insonderheit mit Meningitis und HirnabszeB, machen das 
Krankheitsbild im Einzelfall zu einem sehr mannigfaltigen und schwer zu 
deutenden. In einer ganzen Reihe von Fallen sind allgemeine und lokalisierte 
Hirnsymptome beobachtet worden, als da sind: Unklarheit, Delirien, Benommen­
heit, Schlafrigkeit, BewuBtlosigkeit, Schwindel, Erbrechen, Nackensteifigkeit, 
Kernigsches Phanomen, Konvulsionen, Veranderungen am Augenhintergrund, 
Pulsverlangsamung, Hemianopsie, Strabismus, Pupillendifferenz, Ptosis, Abdu­
zensparese und ganz besonders oft amnestische Aphasie und Parese der kontra-

1 Festschrift fiir Lucae 1905. S. 34l. 
2 Z. f. O. 44, 161. Fall 57. 
3 Zitiert nach Blegvad, 1. c. 
4 Samtlich zitiert bei Blegvad, 1. c. 
6 A. f. O. 78, 239. Fall IV. 
6 Miinch. med. Wochenschr. 1900. S. 813. 
7 Z. f. O. 81, 325. 
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lateralen Extremitaten und Gesichtshalfte. Mehrfach waren diese Hirnsymptome 
offenbar nicht durch die subdurale Entziindung, sondern durch eine gleich­
zeitige diffuse Leptomeningitis oder einen HirnabszeB bedingt. Zweifellos 
kann aber auch ein unkomplizierter subduraler AbszeB von groBerem Umfang 
durch Druck auf die benachbarten Hirnabschnitte eine Reihe der erwahnten 
Symptome bewirken (Sachs, Jacobsen, 1. c.). Andererseits muB betont 
werden, daB selbst sehr groBe Subduralabszesse, die zu einer starken Hirn­
kompression gefiihrt hatten, ohne die geringsten zerebralen Symptome ver­
laufen sind. 

Mygind fand bei der Sektion eines 8jahrigen, an den Folgen einer Thrombophlebitis 
naeh akuter Mittelohreiterung gestorbenen Kindes einen riesigen SubduralabszeB, dem 
vorderen Teil des Temporal- und des Parietallappens, sowie fast dem ganzen Frontallappen 
auf der linken Seite entspreehend. Der AbszeB hatte auf der Oberflaehe des Gehirns eine 
sehalenformige Vertiefung von 10 em Lange und Breite und 4 em groBter Tiefe verursaeht. 
Obwohl die Hirnkompression gerade iiber den motorisehen Zentren am starksten war, 
hatten zu Lebzeiten weder irgendwelehe Zeiehen von einer Funktionsstorung dieser Zentren, 
noeh iiberhaupt zerebrale Symptome bestanden 1. 

Die beim Fehlen unzweideutiger, auf einen endokraniellen ProzeB hin­
deutenden Symptome etwa vorhandenen allgemeinen Krankheitserscheinungen, 
wie Fieber, Kopfschmerzen, Mattigkeit, Appetitlosigkeit u. dgl. pflegen bei 
subduralen Entziindungen durchaus nicht so intensiv zu sein, daB sie nicht 
der ursachlichen Mittelohreiterung zur Last gelegt werden konnten. 

Diagnose. 
Es liegt nach dem Gesagten auf der Hand, daB eine sichere Diagnose der 

Pachymeningitis interna lediglich auf Grund der klinischen Symptome kaum 
jemals zu stellen sein wird. Nur die operative Freilegung und Exploration 
des Subduralraums kann hier zu Lebzeiten Klarheit schaffen. 

Von einer gewissen Bedeutung fiir die Differentialdiagnose zwischen diffuser 
Leptomeningitis und subduraler Eiterung kann unter Umstanden das Ergebnis 
der Lumbalpunktion werden. Wenigstens sind einige Falle beobachtet, 
bei denen trotz groBer subduraler Eiteransammlungen das Lumbalpunktat 
klar und steril war (Heine, Guder 2 , Blegvad). Bestehen also meningitische 
Symptome, so wiirde das Fehlen zellularer Elemente in der Zerebrospinal­
fliissigkeit mit einer gewissen Wahrscheinlichkeit gegen eine diffuse Lepto­
meningitis und fiir einen subduralen AbszeB sprechen. 1m gleichen Sinne zu 
deuten ist nach Borries 3 ein "gu tartiges Zere brospinalfl iissigkei ts­
bild", d. h. die Aufhellung einer anfangs triiben, aber sterilen, oder das Steril­
werden einer anfangs bakterienhaltigen Lumbalfliissigkeit im Verlauf der 
Erkrankung bei gleichzeitiger Verschlechterung oder Persistenz der 
klinischen Symptome. Dagegen wird sich eine Differentialdiagnose zwischen 
Subdural- und HirnabszeB durch die Beschaffenheit des Lumbalpunktates 
nicht herbeifiihren lassen 4. Ob das A b der hal d ensche Dialysierverfahren, 
wie Zan ge 5 annimmt, berufen sein wird, bei der Diagnose latenter sub­
duraler Entziindungen in Verbindung mit der Liquoruntersuchung eine Rolle 
zu spielen, muB die Zukunft lehren. 

1 Naeh dem Referat im Zentralbl. f. O. Bd. 19, 251. 
2 Zitiert naeh Blegvad I. e. 
3 A. f. O. 104, 66. 
I Heimann: A. f. O. 73, 283. 
i Zange: A. f. O. 93, 171. 
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Prognose, Therapie. 
Das Schicksal des an einer Pachymeningitis interna Erkrankten ist wesent­

lich davon abhangig, ob es gelingt, die groBen natiirlichen Schutzvorrichtungen 
und antibakteriellen Krafte, die dem Subduralraum offenbar eigen sind, recht­
zeitig zur Entfaltung zu bringen. Dies kann nur durch operative Beseitigung 
des ursachlichen extraduralen Entziindungsherdes bzw. durch Schaffung giinsti­
ger AbfluBbedingungen fiir den im Subduralraum angesammelten Eiter ge­
schehen. 

Sind bereits anderweitige intrakranielle Komplikationen vorhanden, so 
werden diese fiir die prognostische Beurteilung des Falles ausschlaggebend 
sein. 

Aus der Zusammenstellung von Blegvad ergibt sich, daB von 27 Fallen 
subduraler Abszesse 14, also iiber 50%' durch die Operation geheilt wurden, 
wahrend 9 kiirzere oder langere Zeit nach der Operation an Leptomeningitis, 
3 an anderen nicht mit der Ohrerkrankung zusammenhangenden Leiden starben 
und einer vor dem operativen Eingriff ad exitum kam. 

Die Prognose ist danach bei rechtzeitigem operativen Eingriff als ver­
haltnismaBig giinstig zu bezeichnen, zumal wenn man in Betracht zieht, wie 
ernst eine Entziindung in unmittelbarer Nachbarschaft der Leptomeninx an 
und fiir sich anzusehen ist. 

Was die Art des operativen Vorgehens anbetrifft, so wird in vielen Fallen 
die Ausschaltung des primaren Krankheitsherdes im Schlafenbein bzw. die 
Eroffnung des ursachlichen extraduralen Abszesses und die Freilegung der 
erkrankten DuraauBenflache geniigen, um auch den EntziindungsprozeB im 
Subduralraum zum Abklingen und zur Ausheilung zu bringen. 1m iibrigen 
wird der Befund an der Dura fiir das operative Handeln ausschlaggebend sein. 
1st die Dura gangranos zerfallen oder fistulos durchbrochen oder deuten andere 
Symptome - starke Spannung, fehlende Pulsation der frei gelegten harten 
Hirnhaut, Durchscheinen des Eiters - auf das Vorhandensein einer schwereren 
subduralen Entziindung hin, so wird man die Dura - eventuell nach vorheriger 
Punktion - spalten und den Subduralraum ausgiebig freilegen miissen. Die 
weitere Behandlung ist beim SubduralabszeB im wesentlichen die gleiche wie 
beim HirnabszeB (siehe unten). 

Als Illustration zu den iiber die subdurale Entziindung gemachten Ausfiihrungen 
sei der folgende in pathologisch-anatomischerwie klinischer Beziehung besonders interessante 
Fall aus meiner (K.s) K.linik hier ausfiihrlich wiedergegeben 1. 

Enorme r extraduraler A bszeB der hinteren und mittleren Schadelgru be, 
vollige Zerstorung des Sinus transversus vom Torcular Herophili bis zum 
unteren Ende der Flexura sigmoidea, ausgedehnte Zerstorung der Dura, 
A bszeB in der Tiefe zwischen der unteren und mittleren Schlidenwindung 
und ausgedehnte Erkrankung des Seitenwandbeins nach Cholesteatom. Ope­
ration. Heilung. 

Die 36jahrige Taglohnersfrau Anna L. litt seit ihrer Kindheit nach Masem an eiDer 
Eiterung des linken Ohres, die bald mehr, bald weniger stark floB. 1m Herbst 1897 lief 
das Ohr nach heftigen Sehmerzen starker. Ende Oktober 1898 soIl Patient-in an Influenza 
erkrankt sein. Gegen den 10. November 1898 trat nach heftigen Schmerzen eine starke 
Ohreiterung ein, die sehr iibel roch, gleichzeitig trat Schwindel auf. Die Eiterung wurde 
mit Kamillenausspritzungen und Eisumschlagen zu Hause behandelt. 

Am 26. November 1898 kommt Frau A. L. in die Poliklinik. Das urn das linke Ohr 
gebundene Tuch ist von aashaft stinkendem Eiter durchtrankt. Aus dem Gehorgang quillt 
ununterbrochen diinnfliissiger, blutig tingierter, mit Gasblasen untermischter Eiter in 
solcher Menge hervor, daB die Beschaffenheit des Trommelfells nicht erkennbar ist. Der 
Warzenfortsatz ist druckempfindlich. Der Gang taumelnd, das Sensorium leicht getriibt, 
keine halbseitige Parese; Puls klein, aber regelmaBig, 76 Schlage in der Minute. Tempe­
ratur 36,8. Die Augenuntersuchung (Dr. Peppmiiller) ergibt: 

1 Mitgeteilt von Lehr: Z. f. O. 25, 21, Fall 16. 
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Pupillen gleich weit, reagieren gleich gut auf Lichteinfall und Konvergenz; horizontaler 
Nystagmus; Schwellung und verschwommene Grenzen beider Papillen, gescWangelte 
Venen, Hamorrhagien in del' Retina, links starker als rechts. 

Wenige Stunden nach der Aufnahme wurde die Operation in Chloroformnarkose 
vorgenommen. 

Bogenformiger Schnitt im Ansatz der linken Ohrmuschel; starke Sklerose der Korti­
kalis des Warzenfortsatzes bis in 1/2 cm Tiefe; dort prasentiert sich eine Cholesteatom­
hiille mit miJ3farbigen Granulationen gefiillt; kein Fotor im Cholesteatom. Beim Erweitern 
der HoWe nach hinten oben entleel't sich plotzlich eine groBe Menge stinkenden, mit Gas­
blasen untermischten Eiters. Mit der Sonde gelangt man in der Richtung des Sinus weit 
nach hinten. Deshalb wird ein horizontaler Hautschnitt nach hinten gefiihrt und der hintere 
Teil der ScWafenschuppe sowie die vordere untere Ecke des Seitenwandbeins mit der Zange 
abgetragen. Stellenweise erweist sich die Lamina vitrea rauh, an anderen Stellen haben 
sich entkalkte, biegsame, 10-pfennigstiickgroBe Teile derselben Yom Knochen abgehoben. 
Nun sieht man die aufgedeckte Dura iiberall gleichmaBig mit stark geroteten, flachen 
Granulationen bedeckt. Der Hinterhauptslappen und obere Kleinhirnrand sind durch 
eine tiefe horizontale Furc~e getrennt. Diese Furche ist durch vollige Zerstiirung der auBeren 
Sinuswand entstanden. Uber den unteren Schlafenwindungen ist auch die Dura 
zerstort. Das laBt sich daran erkennen, daB hier die Form der Hirnwindungen 
deutlich hervortritt, 0 bgleich die Pia dersel ben von gleich aussehenden Gran u­
lationen iiberzogen ist, wie we iter hinten die Dura. Auch findet sich in der 
Gegend des oberen Knies des Sinus ein nekrotisches Sinusstiick von F/2 em 
Lange, das fast die ganze Zirkumferenz des Sinus, also auch einen Teil der 
medialen Sinuswand umfaBt. DaB es wirklich ein Sinusteil und nicht etwa ein rohren­
formiger Thrombus war, bewies die mikroskopische Untersuchung (Dr. Ricker). Zwischen 
den beiden unteren Schlafenwindungen quillt Eiter hervor und nach Aus­
einanderdrangen del' \Vindungen mit einer kleinen Kornzange entleert sich 
etwa 1/2 Tee16ffel Eiter aus der Tiefe. Unter solchen Umstanden erschien es ratlich, 
sich vorerst auf eine Ausschabung der CholesteatomhoWe zu beschranken und die iiber­
sichtliche Gestaltung der Hohle, einschlieBlich der notigen Plastik, aufzuschieben. Lockere 
Tamponade mit Jodofol'mgaze. 

Noch am Abend muBten neue \Vattelagen iiberbunden werden, da der Verband mit 
Liquor cerebrospinalis durchtrankt war; ebenso am nachstfolgenden Tage. Allgemein. 
befinden leidlich; keine Hemiopie. 

Am 3. Tage nach der Operation Sensorium klar, subjektives Wohlbefinden, kein 
Kopfschmerz, kein Erbrechen. Puis 96, regelmaBig, Temperatur 36,0. Verbandwechsel 
auf dem Operationstische. Beim Abnehmen des Verbandes zeigt sich die ganze Kopf­
schwarte stark odematos, mit Ausnahme eines kleinen Bezirks urn das rechte (gesunde) 
Ohr herum. Hinter dem Tampon riecht der Eiter weniger fotid als bei der ersten Operation, 
ist aber so reichlich angesammelt, daB in Narkose eine Gegenoffnung am Hinterkopf direkt 
iiber der Prominentia occipitalis angelegt wird. Nach dem Schnitt zieht sich das Periost 
mit del' Haut zuriick und auf dem grauweiB aussehenden Knochen erscheinen schmutzige 
Blutpunkte, die sofort nach dem Abtupfen wieder auftreten. AufmeiBelung und weitere 
Aufdeckung mit der Zange. Die Diploe ist hyperamisch und miBfarbig, die Tabula vitrea 
ist, ebenso wie wir sie weiter vorn gefunden hatten, auch hier in biegsamen Lamellen abge­
stoBen, teilweise verschwunden und an ihre Stelle an der Innenseite des Knochens sind 
Granulationen getreten. Das veranlaBt zur Spaltung der 'Veichteile zwischen beiden 
Knochenwunden und Abtragung des ganzen Knochens iiber dem AbszeB, wobei der morsche 
Knochen in groBeren Stiicken abbricht, als er mit den Zangenbranchen gefaBt wird. Der 
durch die Entfernung des kranken Knochens entstandene Defekt geht yom Warzenfortsatz 
bis etwa 1,5 cm von der Mittellinie des Hinterkopfes entfernt und ist hinten neben der 
Mittellinie etwa 6 cm, weiter vorn 4 cm breit. Er entspricht vorn der Haifte der Schlafen­
schuppe und etwa dem unteren Drittel, weiter hinten etwa den unteren Zweidritteln des 
Seitenwandbeins. 

Der entfernte Knochen war durchweg in der beschriebenen 'Veise krank. Anscheinend 
wurden die Grenzen des Abszesses erreicht, der sich durch einen ununterbrochenen Kranz 
starkerer Granulationen abgrenzte. Die bloBgelegte Dura war allenthalben verdickt, mit 
Granulationen bedeckt. Die Knochenerkrankung reichte genau bis zu dem erwahnten 
Kranze iippigerer Gl'anulationen. Vom Sinus war bis zur Gegend des Torkular keine Spur 
mehr zu finden. 

Nach der Operation trat ein starkes Odem an der rechten Augengegend auf, das 
jedoch innerhalb 48 Stunden verschwand. Das Allgemeinbefinden war vorziiglich. 10 Tage 
nach der zweiten Operation sind nur noch der obere Lappen und die 'Vundrander etwas 
odematos, die Wunde allenthalben mit frischen Granulationen bedeckt, die Neuritis besteht 
noch, Stauungserscheinungen aber im Riickgange begriffen, Pupillen nicht mehr prominent, 
keine Hamorrhagien mehr, nur auf der Papille ganz feine hamorrhagische Stippchen 
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(Dr. Pepp m iiller). So geht der HeilungsprozeB, der nur von einer zweitagigen leichten 
Angina unterbrochen wurde, andauernd gut vor sich - Verbandwechsel jeden zwciten 
Tag -, so daB am 1. Januar 1899 der hintere Teil del' Wunde iiberheilt ist. 

Vom Antrum aus vel'breitet sich die gut aussehende Cholesteatommatrix weiter, 
dieselbe kleidet auch die Paukenhohle aus. 

Eine abermals vorgenommene Augenuntersuchung am 14. Januar 1899 (Dr. Pepp­
miiller) el'gibt: Annahernd normaler Augenhintergrund, keine Zeichen ciner Stauung 
oder Neuritis mehr vorhanden, links nach unten zu die Grenzen der Papil\e noch etwas 
undeutlich. 

16. 1. 1899. Es ist nur noch eine kleine Fistel auf dem Warzenfortsatz, die in die 
Cholesteatomhohle fiihrt, ungeheilt, alles iibrige gut iibernarbt. In der hinteren oberen 
Ecke der Narbe ist in den letzten Tagen ein Gazefaden herausgeeitert. Heute bessere 
Gestaltung der Cholesteatomhohle und Plastik in Chloroformnarkose: 

Schnitt urn die linke Ohrmuschel direkt in der Ansatzlinie; Aufdeckung der Chole­
steatomhohle, die bis in die Spitze des Proc. mast. reicht und fast iiberall mit guter Matrix 
ausgekleidet ist, nirgends geschichtete oder gehaufte Massen enthalt. Der ganze Gehor­
gangsschlauch ist erhalten und deshalb ausgiebig zur Plastik verweJ?-dbar .. Zuerst Bildung 
eines umgekehrten Stackeschen Lappens, der nach oben auftampomert wlrd, yom auBeren 
Rest des Schlauchs und der Cymba conchae wird ein kurzer Kornerscher Lappen gebildet, 
durch Abtragung verdiinnt, umgeschlagen und auf die Ansatzflache der Concha aufgenaht. 
Jodoformgazeverband. Fortschreitend guter HeilungsprozeB unter taglichem Verband. 

Am 20. Februar 1899 ist die Wundhiihle hinter dem Ohr vollstandig trocken und 
gut epidel'misiert. 

23.2. Nachdem in den letzten Tagen aus einer Fistel an dem hinteren oberen Ende 
der Narbe ein sparliches diinnes Sekret sich gezeigt hatte, wird heute daselbst ein Faden 
entdeckt, darauf sondiert und ein tief dringender Gang gefunden. Spaltung desselben und 
Entfernung eines zuriickgebliebenen Gazestreifens. 

28. 2. Die let·zterwahnte Wunde ist geheilt. Der Patientin wird zum Schutz eine 
Kappe aus Sten tscher Masse angefertigt. 

6. 3. Patientin vollstandig geheilt in vorziiglichem Wohlbefinden nach Hause ent­
lassen. 

Letzte Kontrolle am 13.7. 
Letzte briefliche Nachricht des Gutsherrn, wonach sich Frau L. vollig wohl befindet, 

im Mai 1900. 
Epikrise. Bei del' diagnostischen Beurteilung dieses Falles war es uns nicht zweifel­

haft, daB es sich urn eine Eiteransammlung in del' Schadelhohle handclte, doch war es 
nicht zu entscheiden, ob es sich urn einen groBen extl'aduralen AbszeB oder urn einen in 
del' Hirnsubstanz gelegenen handelte. Erst die Operation deckte die iiber alles Erwarten 
ausgedehnte und komplizierte Eiterung auf. 

'Vas nun den Operationsbefund anbetl'ifft, so interessieren uns hier neben Zerstiirung 
des Sinus, der l'iesigen Ausdehnung des Abszesses und der stellenweisen ZerstDrung der 
Dura besonders die Granulationen auf der Pia und der zwischen zwei Schliden­
windungen sich erstreckende intradurale AbszeB. 

Auffallend war auch die ausgedehnte Erkrankung des Seitenwandbeins; ob diese 
sekundar yom extraduralen AbszeB induziert war oder als Ursache des Abszesses angesehen 
werden muB, ist nicht ohne weiteres entscheidbal'. Bei Tuberkulose des Seitenwandbeins 
konnte ein so ausgedehnter extraduraler AbszeB sekundar auftreten, doch war bei def 
sonst gesunden, robusten Frau nichts bemerkbar, was auf eine solche Erkrankung schlieBen 
lieB. Plausibler ist die Annahme, daB der AbszeB eine Foige des Cholesteatoms war und 
sekundar die beschriebene Knochenerkrankung hel'vorgerufen hat. Diese wiirde dann 
nach dem Vorgange von Laurens 1 als eine diffuse Ostitis platter Schadelknochen, durch 
eine otitische Thrombophlebitis der Venae diploicae verursacht, aufzufassen sein. 

Bemerkenswert war bei der hochgradigen Erkrankung der Mangel sonst hierbei vo,­
kommender Symptome wie Sprachstorungen, Hcmiopie und gekreuzte Paresen. 

Die Heilung erfolgte schlieBlich in verhaitnismaBig kurzer Zeit, allerdings, wie zu 
crwarten war, mit groBer Schadelliicke. Zum Schutze letzterer wul'de, wie oben erwahnt, 
eine einfache Pl'othese aus Stentscher Masse improvisiert. 

Des weiteren sei hier ein Fall von Delstanche jun. 2 wiedergegeben, da er an einem 
schwer zuganglichen Orte veroffentlicht ist. 

Le nomme J.-B. T ... , age de 14 ans 1/2, atteint d'une otite moyenne purulente 
droite, dont Ie debut remontait a 5 ans, se pl'esente, Ie 15 novembre 1897, ala clinique otologi-

1 Laurens: Ref. Z. f. O. 38, 231. 
2 Bulletin de la societe beige d'otologie, de laryngologie et de rhinologie 1898, No. I, 

pag. 38. 
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que de l'hopital Saint-Jean, avec un fort gonfltment a la region mastoidienne survenu 
brusquement, accompagne d'une fievre intense. Le docteur Delstanche pere pratique 
l'incision de Wilde qui met au jour l'ouverture d'une fistule correspc,ndant avec l'antrum. 

Cette fistule soigneusement grattee et elargie a la curette, un lavage a la solution 
formalinee est fait a diverses reprises et l'on applique un pansement iodoforme. L'injection 
poussee dans l'oreille ne ressort pas par la plaie et vice versa. 

Le lundi 24 novembre, je suis appele en toute hate et je trouve l'enfant dans un etat 
comateux profond avec tous les symptomes d'une violente meningite. 

II crie sans discontinuer, se plaint de la tete et ne reconnait plus personne. II urine 
dans son lit et est tres fortement constipe, la fievre est a 39 06, les nouvements des membres 
superieur et inferieur gauches flont completement abolis, mais la sensibilite y persiste intacte. 
J'enleve Ie pansement qui est rempli de pus horriblement fetide. La plaie se presente alors 
les levres largement beantes, elle est seche et d'un rouge terne de mauvais aspect. A l'aide 
d'une sonde boutonnee, je cherche s'il n'existe pas une fistule au fond de l'antrum et tout 
It coup ma sonde s'enfonce de plusieurs centimetres et un flot de pus jaillit. Ce pus presente 
les memes caracteres que ceux enumeres plus haut. Aprea un lavage a la solution formalinee, 
j'applique un pansement iodoforme et j'ordonne l'application a demeure d'une vessie pleine 
de glace, sur la tete prealablement rasee, des sinapismes aux cuisses et un lavement au 
sulfate de soude. 

Le lendemain, l'enfant reconnait tout Ie monde, se plaint beaucoup moins de la tete, 
mange avec appetit, la paralysie du bras gauche a diminue et disparait tc.talement Ie sur­
lendemain, et quatre jours apres la paralysie de la jambe disparait a son tour. 

Huit jours apres, l'enfant se leve; mais l'ecoulement persistant toujours fort abondant 
et des plus fetides, je fais entrer Ie sujet, Ie 4 janvier, a l'hopital Saint-Jean. A partir de 
cette date, l'etat s'aggrave de nouveau et, Ie dimanche 9 janvier, tous les symptomes menin­
gitiques deja decrits plus haut se sont reproduits avec une egale intensite; l'enfant vomit 
tout ce ql"il prend et est dans un etat de profonde stupeur. Cependant, chose remarquable, 
la temperature n'est que de 37 04. Sur Ie conseil et en presence de mon pere, je pratique 
l'antrectomie selon Ie procooe de Schwartze. Je fais d'abord une ineision partant de tout 
en haut du pavillon jusqu'au niveau de la pdnte de l'apophyse mastoide a un demi-centi­
metre en arriere du sillon d'attache du pavillon. 

L'antre bien largement ouvert, la paroi posterieure du conduit entierement detruite, 
comme nous ne reussissons pas a decouvrir Ie trajet par OU s'ecoule Ie pus, je dirige la gouge 
vers Ie haut et, depassant la ligne temporale, je creuse dans 1'0s une ouvedure de 1 centi­
metre 1/2 de diametre environ. La dure-mere apparait alors bien plane et d'aspect normal, 
c'est ce qui fait que nous ne poussons pas plus loin notre interventIOn, malgre l'opmion 
du docteur Derveau, qui eonseillait une ponction exploratrice intra-dure-mcrienne. 

Le lendemain, l'etat s'etant encore a.ggrave, Ie docteur Delstanclle pere ponctionna 
au travers de la dure-mere qui fait maintenant fortement hemie par l'ouverture de la bOlte 
cranienne. La seringue exploratriee se remplit de pus jaune epais, tres fetide. Une grande 
incision en T de la dure-mere est alors pratiquee et il a'ecoule au moins 1/4 de litre dc pus. 
L'analyse bacteriologique de ce pus y a revele la presence du streptococcus. 

A partir du moment de cette demiere operation, l'etat de l'enfant s'ameliore sans 
cesse. L'ecoulement purulent diminue peu a peu, mMs a diverses reprises j'ai dfl curetter 
la plaie et enlever meme des fragments de la hernie cerebrale qui s'etait produite, car il 
se formait constamment des fausses membranes d'aspect diphteroide et chaque apparition 
de ces membranes etait accompagnee d'une elevation brusque de la temperature. 

Le 25 fevrier,l'enfant sort de I'hopital, n'ayant plus qu'un leger suintement de l'oreille. 
La cicatrisation est parfaite. La montre n'est plus per~ue, Ie Weber porte a droite et Ie 
Rinne est negatif. 

IV. Die otitische Leptomeningitis (Arachnitis) 
purulenta. 

Vorkommell, Ursache und Entstelmng. 
Die otitische Leptomeningitis kann von einem primaren Krankheitsherd 

im Schlafenbein unmittelbar durch Uberwanderung der Entziindungserreger 
auf neu geschaffenen oder praformierten 'Wegen entstehen oder mittelbar 
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von einem extraduralen oder subduralen Absze13, einer Sinusthrombose oder 
einem Hirnabsze13 aus induziert werden. 

Der nachfolgenden Darstellung sind im wesentlichen die FaIle zugrunde gelegt, bei 
dcnen die Leptomeningitis das Krankheitsbild beherrscht; beztiglich der mit anderen 
otitischen intrakraniellen Erkrankungen vergesellschafteten Leptomeningitis wird auch 
noch auf die betreffenden Kapitel tiber diese Krankheiten verwiesen. 

Uber die Haufigkeit der otitischen Leptomeningitis, ihre Verteilung 
auf die verschiedenen Geschlechter und Altersstufen siehe den all­
gemeinen Teil. 

Unter den zur eitrigen Leptomeningitis fiihrenden ScWafenbeinerkran­
kungen iiberwiegen die chronischen Eiterungen, wenn auch nur in geringem 
Ma13e. Sie werden in der Blauschen Statistik als Ursache der Hirnhautent­
ziindung mit 54,7%, gegeniiber den akuten Mittelohrentziindungen mit 45% 
angegeben. 

Bei jiingeren Leuten fiihrt anscheinend haufiger die chronische Ohreiterung, 
bei alteren haufiger die akute zur Meningitis, wie sich aus den folgenden Zu­
sammenstellungen ergibt: 

Alter Ohreiterung Heine 1 Korner 2 Mygind 3 I Gesamtzahl 

unter 40 Jahre akut 15 4 19 I 38 
chronisch 27 11 32 

I 
70 

tiber 40 Jahre akut 16 4 9 
I 

29 
chronisch 5 2 8 15 

im ganzen: 63 21 68 152 

Der Fortleitungsweg der Entziindung vom Mittelohr zu den weichen 
Hirnhauten war nach Blaus Statistik in 222 Fallen von Leptomeningitis puru­
lenta der folgende: 

Fortleitungsweg vom Mittelohr 

Nicht festzustellen . . . . . . 
Tegmen tympani et antri . . . 
Dbere Gehorgangswand .... 
Knochen des Sulcus sigmoideus 
Hintere Antrumwand. . . . . . . . . . 
Vereiterte Zellen aul3erhalb des Warzenteils 
Paukenhohlenboden ......... . 
Tiefer Halsabszel3. . . . . . . . . . . . 
Gefal3strang durch den Hiatus subarcuatus 
Knochen der Felsenbeinpyrarnide 
Labyrinth ..... . 
Fazialiskanal. . . . . 
Canalis caroticus . . . 
Sinus petrosus superior 
Metastasen ..... 

Summa: 

1 Berl. klin. Wochenschr. 1900, 769. 
2 Eigene FaIle bis Ende 1912. 
3 Z. f. O. 72, 73. 

ursachliche Ohreiterung 

akut chronisch zusammen 

6 6 12 
17 22 39 

1 1 
2 5 7 
2 3 5 
3 3 
2 2 
1 1 
1 1 2 

21 8 29 
32 71 103 
2 4 6 
6 2 8 
1 2 3 

1 1 

90 126 222 
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Aus dieser Zusammenstellung erhellt die iiberragende Bedeutung, welche 
den iiber das Labyrinth in die Schadelhohle fiihrenden praformierten 
Wegen bei der Entstehung der otitischen Leptomeningitis zukommt. Die 
wichtige Rolle der Labyrinthentziindung in der Genese der Leptomeningitis 
ergibt sich auch aus folgenden Zahlenangaben verschiedener Autoren aus neuerer 
Zeit: 

I ' 
darunter Autor I Zah1 der I I Leptomeningitiden 1a byrinthogene 

Uffenorde 1 

·1 
39 I 22 = 56,5% 

Mygind 2 28 15 = 53,5% 
Gerber 3 

: 1 

9 
1 

6 = 66,6% 
Davis 4 14 8 = 57 °/0 

Summa: 
I 

no 
I 51 = 56,6 % 

I 

Lermoyez 5 findet sogar bei 65% der otogenen Meningitiden den Weg 
durch das Labyrinth beschritten. 

Nach Zange 6 fiihren 24,12% der Labyrinthentziindungen zu intrakra­
niellen Folgeerkrankungen, darunter 16,2 0/ 0 zu unkomplizierten eitrigen Meningi­
tiden. Blau findet unter 144 Fallen, in denen die Labyrintherkrankung sic her 
oder doch sehr wahrscheinlich als Ursache einer inrakraniellen Komplikation 
anzusprechen war, 100 Falle mit reiner Meningitis. 

Vom Labyrinth aus greift die zur Leptomeningitis fiihrende Entziindung 
in der tiberwiegenden Mehrzahl der Falle entlang der in den inneren Gehor­
gang mtindenden Nerven- und GefaBkanale auf die weichen Jiirnhaute tiber, 
8ehr viel seltener bildet die Schneckenwasserleitung den Uberleitungsweg, 
ganz ausnahmsweise und anscheinend nur bei sehr stiirmisch verlaufenden 
Labyrinthentziindungen konnen die Leptomeningen auch durch Ruptur eines 
Empyems des Saccus endolymphaticus infiziert werden (Goerke) 7. 

Hochst eigenartig war der Fortleitungsweg in einem von Wittmaack 8 

beobachteten Falle. Hier waren die Infektionstrager entlang der den Pauken­
hohlenboden durchbohrenden kleinen GefaBchen und Nervenastchen bis in 
die Nervenscheiden des Glossopharyngeus, Vagus und Akzessorius und dann 
innerhalb dieser wieder zentralwarts bis in die Hirnhaute vorgedrungen. 

Hinsichtlich weiterer Einzelheiten tiber die Infektionswege und die Mecha­
nik der Infektion (postoperative MeniFlgitis) wird auf den allgemeinen 
Teil verwiesen. 

DaB unbeabsichtigte Verletzungen des Labyrinths bei operativen Ein­
griffen an den Mittelohrraumen auf dem Wege einer Labyrintheiterung zur 
Meningitis fiihren konnen, ist leicht begreiflich. Besonders gefahrlich sind 
in dieser Beziehung Verletzungen im Bereich der Labyrinthfenster, nament­
lich des ovalen Fensters mit Eroffnung der Cisterna perilymphatica. Aber 
auch Verletzungen der Bogengange konnen eine diffuse eitrige Labyrinthitis 
und todliche Meningitis zur Folge haben. Schlander und Hofmann 9 sahen 

1 Verhand. d. dtsch. oto!. Ges. 1912, 69. 
2 Z. f. O. 72, 73. 
3 A. f. O. 96, 94. 
4 Ref. Zentrab!. f. Ha1s-, Nasen- u. Ohrenheilk. 1, 245. 
5 Zitiert nach Preysing: Verhandl. d. dtsch. otol. Ges. 1912. S. 30. 
6 Zur Klinik und Pathologie der mittelohrentspringenden L:1byrinthentziindungen. 

Wiesbaden 1919. 
7 A. f. O. 74, 318. 
8 Z. f. O. 47. 
9 M. f. O. 56, 906. 

Korner und Griinberg, Otitische Hirnerkrankungen. 5. Autl. 4 
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noch 2 Monate nach einer anscheinend harmlos verlaufenen operativen Ver­
letzung des horizontalen Bogenganges den Tod in wenigen Stunden an einer 
apoplektiform verlaufenden Meningitis eintreten. 

In seltenen Fallen scheint auch die beabsichtigte oder unbeabsichtigte Freilegung 
der Dura bei Operationen an den Mittelohrraumen durch Infektion der bis dahin intakten 
harten Hirnhaut zu einer Meningitis fiihren zu konnen 1. Heine 2 sah Druckgangriin der 
Dura mit folgender Meningitis durch einen bei der Operation iibersehenen, zwischen harter 
Hirnhaut und Knochen eingeklemmten Knochensplitter auftreten. 

Als Erreger der otitischen Leptomeningitis purulenta finden sich nach 
den verhaltnismaBig selten am meningealen Exsudat, sehr viel haufiger am 
Lumbalpunktat ausgefUhrten bakteriologischen Untersuchungen aIle auch im 
Ohreiter vorkommenden Mikroorganismen, und zwar in erster Linie Diplo­
kokken, demnachst Streptokokken und Staphylokokken, ohne daB die bisher 
vorliegenden relativ sparlichen Angaben eine Pradisposition bestimmter Bak­
terienarten erkennen lassen (HaBlauer) 3. In vereinzelten seltenen Fallen 
sind auch andere Mikroorganismen, der Influenzabazillus (Schroder) 4, der 
Diphtheriebazillus (Urbantschitsch) 5, Fusospirillen (Mouret) 6, der Bacillus 
pyocyaneus (Knick) 7, ein virulenter Strahlenpilz (N eu mann) 8 als Erreger 
otitischer Leptomeningitis festgestellt. Nach den Beobachtungen von Ghon 
und N e u man n 9 ist die otogene Meningitis in den meisten Fallen eine Mono­
infektion, auch wenn sie sich an polybakterieIle chronische Otitiden anschlieBt. 
Dies erklart sich vieIleicht daraus, daB die Meningitis bei chronischen Mittelohr­
eiterungen in der Regel im AnschluB an eine akute Exazerbation des Mittelohr­
prozesses entsteht. Ob und wieweit anaerobe Bakterien als Erreger bei 
der otitischen Leptomeningitis in Betracht kommen, bedarf noch weiterer 
Forschung. Brieger10 betont, daB nicht nur bestimmte, obligat anaerobe 
Bakterien fUr die Genese postlabyrintharer Meningitis in Frage kommen, sondern 
daB auch Mikroorganismen, welche innerhalb der Mittelohrraume bei aus­
reichendem Luftzutritt lediglich "Saprophyten" sind, unter giinstigeren Ent­
wickelungsbedingungen bei LuftabschluB im Arachnoidealraum eine erheb­
liche Virulenzsteigerung erfahren und so eine Meningitis ausli:isen konnen. 
Auch N eu mann 10 glaubt, daB mit dem Vorkommen von Anaeroben im Lumbal­
punktat bei Meningitis nach chronis chen Eiterungen zu rechnen sei und daB 
ein Lumbalpunktat, welches bei aerober Kultivierung steril scheine, sich bak­
terienhaltig erweisen konne, sobald anaerobe Kulturen angelegt werden. 
Politzer 10 berichtet iiber Befunde Ghons, aus denen das Vorkomrnen anaerober 
Bakterien im rneningitischen Exsudat hervorgeht. 

Pathologische Anatomie. 
Die weichen Hirnhaute besitzen infolge ihres Baues und ihres GefaBreich­

turns eine groBe Fahigkeit, auf entziindliche Reize durch Exsudation und Pro­
liferation zu reagieren. Die Beschaffenheit des Exsudates und das AusrnaB 
der Proliferationserscheinungen sind in erster Linie abhangig von der Intensitat 

1 Berggreen: Acta Oto-Laryngologica Supplementum 1. Etudes sur la Meningite-
otogene purulente generalisee. p. 121. 

2 Operationen am Ohr. III. Auf!. S. 55. 
3 Zentralbl. f. Ohrenheilk. V, 65. 
• Z. f. O. 70, 27. 
5 M. f. O. 55, 369. 
6 Ref. Zentralbl. f. Hals-, Nasen- u. Ohrenheilk. 3, 430. 
7 Verhandl. d. dtsch. otol. Ges. 1913, 414. 
8 Zeitschr. f. klin. Med. 94, 215. 
9 M. f. O. 1910, 977. 

10 Zitiert nach Kobrak: A. f. O. 74, 347. 
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der Entziindung. Leichte Entziindungen haben ein zellarmes Exsudat und 
geringe, langsam einsetzende Proliferation zur Folge, schwere, mit zellreicher 
Exsudation einhergehende Infektionen konnen zum Tode fiihren, ehe es zur 
Ausbildung einer proliferierenden Entziindung kommt, in wieder anderen 
Fallen fiihrt die langer dauernde Entziindung zu einer erheblichen Proliferation 
und zur Bildung eines festen plastischen Exsudates (Lange) 1. 

Eine hamorrhagische Form der Meningitis am Him und Riickenmark be­
obachtete Manasse (Lucae-Festschrift S. 253). Die Lumbalpunktion, ebenso wie die 
Eroffnung des Durasackes, ergaben ein ungemein dickfliissiges, langsam abtropfendes 
Exsudat von rotgelber Farbe. 

Der an verschiedenen Stellen ungleichartige Bau der weichen Hirnhaute 
bedingt weitere Verschiedenheiten im pathologisch-anatomischen Bild der 
Leptomeningitis. Die Dicke der Pia und die Dichte ihrer Maschen wechselt. 
Niedriger und dichter ist das Gewebe iiber den Windungen, lockerer, weit­
maschiger iiber den Furchen, an manchen Teilen, besonders an der Schadel­
basis, enthalt es ausgedehnte weite Hohlraume. Dichte gefaBreiche Partien 
begiinstigen eine Lokalisation und Abgrenzung der Infektion auf kleine Herde, 
wahrend der lockere weitmaschige Bau der piaarachnoidalen Raume der Hirn­
sulci und der Zysternen zu einer rascheren Ausdehnung der Entziindung und 
groBeren Ansammlung von Exsudat geeignet ist (Lange, 1. c., Streit) 2. 

DemgemaB findet sich auch bei der ausgesprochenen Leptomeningitis 
purulenta die Eiterung namentlich langs der groBen PiagefaBe, welche in den 
Spalten und Furchen des Hirns verlaufen, so daB die Gipfel der Windungen 
aus dem Eiter hervortauchen. Die PiagefaBe sind dabei stark gefiillt. Diese 
nie fehlende Hyperamie, verbunden mit 6dem der weichen Hirnhaute, bedingt 
eine Volumzunahme des Hirns, die einen deutlichen Ausdruck in der Abplattung 
der Hirnwindungen findet. DaB nicht etwa eine starkere Fiillung der Ven­
trikel die Abplattung zur Folge hat, geht aus einigen Fallen hervor, bei denen 
ich (K.) die Abplattung fand, ohne daB die Ventrikel erweitert waren. Die 
Zunahme des Hirnvolumens laBt sich auch schon nach Abnahme des Schadel­
daches an der prallen Spannung der Dura erkennen. 

Eroffnet man bei bestehender Leptomeningitis intra vitam den Schadel, so erseheint 
die Dura oft gleich maBig hellrot gefar bt, ein Befund, der schon allein fast mit Sieher­
heit die Leptomeningitis diagnostizieren laBt (eigene Beobachtungen, K.). 

Gegeniiber den erwahnten makroskopisch in die Augen springenden Erschei­
nungen der Leptomeningitis purulenta muB betont werden, daB andererseits 
die weichen Hirnhaute makroskopisch normal oder nur odematos erscheinen 
konnen in Fallen, in denen die mikroskopische Untersuchung deutliche ent­
ziindliche Veranderung an ihnen erkennen laBt (Alexander 3, Uffenorde', 
Streit) 5. Die Meningitis kann sogar zum Tode fiihren, ohne makroskopisch 
deutlich sichtbare Erscheinungen an den Leptomeningen zu machen (Mygind) 6. 

Auf Grund diesel' Tatsache muB meine (K.s) Annahme 7, daB schwach virulente Mikroben 
sich in den Subarachnoidealraumen vermehren, ja den gesamten Liquor cerebrospinalis 
bis in die Ventrikel und bis in den Wirbelkanal hinein iiberschwemmen und die sie begleiten­
den toxischen Substanzen durch Reizwirkung eine Anhaufung von Leukozyten im Liquor 
herbeifiihren konnen, ohne daB man bei der Sektion imstande ist, entziindliche Verande­
rungen in und an den weichen Hirnhauten aufzufinden, in dieser Form als noch nicht be­
wiesen gelten, da die FaIle, auf welche diese Annahme sich stiitzt, mikroskopisch nicht 
untersucht sind. 

1 Manasse: Handb. d. pathol. Anat. d. mensch!. Ohres V, B, 3. 
2 A. f. O. 101, 108. 
3 Z. f. O. 56, 249. 
4 Verhandl. d. dtsch. otol. Ges. 1912, 69. 
5 A. f. O. 83, 202. 
6 Z. f. O. 81. 307. 
7 Dieses Buch, III. Aufl., Nachtriige S. 16 u. 21ff. 
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Bei den engen Beziehungen des subarachnoidealen Raumes zu den Lymph­
scheiden der GefaBe der Hirnrinde ist es verstandlich, daB sich in allen Fallen 
ausgesprochener eitriger Leptomeningitis eine Beteiligung der oberflachlichen 
Hirnschichten in Gestalt einer akuten Enzephalitis findet. Auch diese ist bis­
weilen nur durch das Mikroskop nachzuweisen; in anderen Fallen erscheint 
die von meningitischem Eiter bedeckte Hirnrinde schon makroskopisch an 
der Oberflache verfarbt oder erweicht. Diese Oberflachenerweichung ist in der 
Regel diffus, bisweilen tritt sie aber auch in Gestalt von Herden auf. Bei langerer 
Dauer kommt es in seltenen Fallen zu kleinen, oberflachlich gelegenen Hirn­
abszeBchen 1. Manchmal kriecht die Eiterung in die Ventrikel hinein und fiihrt 
zur Hirnerweichung oder AbszeBbildung in der Umgebung des Ventrikels 2; 
in anderen Fallen findet man die Ventrikel normal (eigene Beobachtung). In 
einem FaIle von Swain war die Eiterung makroskopisch nur im Plexus chorio­
ideus erkennbar 3. 

Die Eiterinfiltration der Pia findet sich, wenn die Erkrankung 
durch Kontakt mit krankem Knochen und ulzerierter Dura entsteht, in der 
Regel zunachst an der Stelle dieses Kontaktes und verbreitet sich von 
hier aus, je nach der Infektiositat des Entziindungserregers und den giinstigeren 
oder ungiinstigeren anatomischen Verhaltnissen verschieden schnell und ver­
schieden weit iiber die Hirnoberflache. 

In viel selteneren Fallen findet man an der Uberleitungsstelle des Eiters 
nur leichte Piatriibungen, wahrend an anderen, oft raumlich entfernten Stellen, 
z. B. an der Konvexitat, in der Sylvischen oder in der Rolandoschen Spalte, 
am Lumbalteil des Riickenmarks, die Pia in groBerer Ausdehnung eitrig infiltriert 
erscheint; oder auch es findet sich bei dieser sprungartigen Verbreitung 
der Meningitis an der dem Schlafenbein anliegenden Pia iiberhaupt keine makro­
skopisch erkennbare Erkrankung vor 4. 

Fiir das Zustandekommen dieser unregelmal3igen Verbreitung der Ent­
ziindung kann man die Moglichkeit einer regellosen Fortschwemmung der 
Erreger im Liquor als Erklarung heranziehen, es kommt aber noch eine andere 
Entstehungsursache in Betracht. Die Infektion in den Piamassen fiihrt sehr 
bald auch zu einer phlebitischen und thrombophlebitischen Erkrankung der 
oberflachlichen Venen der Pia. Durch fortschreitende Thrombose oder durch 
retrograde Embolie ist die Moglichkeit der Verschleppung infektiOser Keime 
von derartig erkrankten GefaBen nach entfernten Punkten gegeben (Lange). 
Dieser Verbreitungsweg wird namentlich auch dann beschritten werden konnen, 
wenn gleichzeitig eine Sinusthrombose besteht. 

Die von mir (K.) bereits in der 2. Auflage dieses Buches vertretene Auffassung, daB 
FaIle sprungartiger Verbreitung der Meningitis moglicherweise auf metastatischem Wege 
entstanden sein konnten - eine Auffassung, der auch Pi ffl 5 beipflichtet -, ist neuerdings 
durch eine Beobachtung von Lange 6 als richtig erwiesen. Er konnte in einem Fall von 
otogener Kavernosusthrombose mit gleichzeitiger Meningitis histologisch nachweisen, 
daB die verschiedenen leptomeningitischen Herde durch retrograde Embolie entstanden 
waren. 

1 Martini bei Huguenin:· Ziemssens Handbuch, Bd. 11, S. 549. ~ Biirkner: 
A. f. O. 19,245, Fall 3. - Bezold: Ibid. 21, 36, Fall 6. - Sidney Wolf: Berl. klin. Wochen­
schrift 1897. S.200_ - Eigene Beobachtung, mitgeteilt von Muck: Z. f. O. 37, 174, 
Fall 32. 

2 Macewen: Op. cit. Abb.42. - Griinberg: Z. f. O. 58, 67, Fall 2. 
3 Swain: Z. f. O. 3l. 
4 Ray: Transact. Americ. Otol. Soc. Vol. V, part I, 1892. - Panse: A. f. O. 33,44. 

-Knapp: Z. f. O. 27, 4.-Kretschmann: A. f. 0.42, 283.-0ppenheim: Die Enzepha­
litis und der HirnabszeB. Wien 1897. S. 228. 

5 A. f. O. 51, 170 (Fall 7) und 172 (Fall 24). 
6 Manasses Handbuch S. 264 und Abb. 115, Taf. 65. 
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Fiir wieder andere Falle diirfte die Briegersche Erklarung 1 zu Recht 
bestehen, wonach es sich hier um eine, nur an einzelnen Stellen makroskopisch 
deutlich gewordene Entwickelung einer den ganzen Subarachnoidealraum 
betreffenden Infektion handelt. 

Bestatigt wird diese Anschauung durch Sieben mann lUld Oppikofer 2, die in 
einem Fall, in dem das meningitische Exsudat lediglich an der Konvexitat lokalisiert war, 
durch Nachweis von Pneumokokken und Staphylokokken im Lumbalpunktat den Beweis 
erbrachten, daB der infektiose ProzeB nicht auf die Konvexitat beschrankt war. 

Beginnt die Eiterung an der Unterflache des Schlafenlappens, 
entsprechend dem Dache der Pauken- und Warzenhohle, so ver­
breitet sie sich meist zuerst an der Basis der betreffenden Hemisphare, gehh 
aber auch auf die Konvexitat, auf die Basis der anderen Hirnhalfte, auf das 
Kleinhirn iiber. Bisweilen tritt der Tod ein, ehe die Eiterung Zeit hatte, sich 
auf die Basis der anderen Hemisphare und unter das Tentorium zu verbreiten 
(eigene Beobachtung K.). 

1st die Uberleitung des Eiters durch das Labyrinth erfolgt, so beginnt 
die Meningitis in der Kleinhirngrube, wo aIle praformierten Wege miinden, 
die yom Labyrinth in die SchadelhOhle fiihren. In einzelnen dieser Falle findet 
man bei der Sektion die Eiterung auf die HiiIle der betreffenden Kleinhirn­
halfte beschrankt; meist verbreitet sie sich auch auf die andere Kleinhirnhalfte, 
auf die HiiIlen des Riickenmarks, wo sie bis zur Cauda equina herabsteigen 
kann 3, oder auf die Basis des GroBhirns. 

Eine Infektion der subarachnoidealen Raume und der Pia bedingt ohne 
weiteres noch keine Generalisation der Entziindung. Die Eiterung kann zu­
nachst an der Uberleitungsstelle lokalisiert bleiben, es kann hier zur zirkum­
skripten Leptomeningitis kommen. 1st die Infektion gutartig, wird der 
ursachliche Entziindungsherd im Schlafenbein etwa durch Operation zur Aus­
heilung gebracht, so kann auch der leptomeningitische Herd abheilen. Anderer­
seits kann es von jedem derartigen leptomeningitischen Herde aus - oft noch 
nach langerer Zeit - zur letalen Allgemeininfektion des Arachnoidealraums 
kommen. 

Alexander' glaubt, daB die Form der Ausbreitung der otitischen Meningitis von 
der ersten Attaeke an gegeben ist: Meningitiden, die in direkter Fortsetzung eines lokalen 
Prozesses im Sehlafenbein entstehen, haben zumeist von vornherein AbszeBcharakter, 
behalten denselben auch oft bei und bleiben lokalisiert. Je mehr eine eitrige Meningitis 
sich als Fernwirkung der Ohrerkrankung darstellt, desto eher wird sie von Anfang an gene­
ral isiert sein. 

Symptome und Verlanf. 
Zunachst sollen hier die einzelnen, bei der unkomplizierten otitischen 

Leptomeningitis vorkommenden Symptome behandelt und erst in AnschluB 
an diese die Verlaufsformen der Krankheit geschildert werden. 

Das Fieber hat nichts Charakteristisches. Es beginnt bisweilen mit einem 
Schiittelfrost; derselbe kann sich ein oder ein paar Mal im Verlaufe der Krank­
heit wiederholen; oft fehlt er aber ganzlich. Besonders hohes kontinuierliches 
Fieber zeigt sich oft bei den rasch verlaufenden Formen, namentlich wenn 
die Konvexitat erkrankt ist. Bei protrahiertem oder snhubweise fortschreitendem 

1 Yerhandl. d. dtseh. otol. Ges. 1889. - Derselbe: In Blaus Enzyklopadie, und 
dessen Schiller Cohn: Z. f. O. 38, 99. 

2 Z. f. O. 40, 251, Fall VII. 
3 Z. B. Griesinger: Arch. d. Heilk. I, 79; Fischer: Charite-Annalen 1865, Bd. 13. 

H. 1; Hartmann: Z. f. O. 8, 23. 
4 A. f. O. 75, 222. 
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Verlaufe stellen sich mitunter normale oder gar subnormale Temperaturen 
ein. Sehr selten fehlt das Fieber ganz. 

Der PuIs ist am haufigsten beschleunigt, selten verlangsamt, manchmal 
unregelmaDig. 

Herpes labialis begleitet die Erkrankung nicht selten 1. Schultze 1 konnte im 
Inhalt del' Herpesblaschen dieselben Mikroben (Diplokokken) nachweisen wie in dem 
Meningitiseiter und dem Lumbalpunktat. 

Der Kopfschmerz kann sich auf die kranke Kopfseite, auf die Stirn­
gegend oder das Rinterhaupt beschranken oder sich iiber den ganzen Kopf 
verbreiten. In seltenen Fallen fehlt er, in manchen ist er gering oder tritt nur 
bei Bewegungen des Kopfes auf; meist ist er heftig, bisweilen fast unertraglich, 
so daB die Kranken stohnen oder schreien und den Kopf mit den Randen fassen. 
Der Schmerz kann an Reftigkeit schwanken, oder es konnen schmerzfreie Stunden 
eintreten; oft aber besteht er ununterbrochen bis zum Er16schen des BewuBtseins. 

Viele Kranke machen von Anfang an einen schwerkranken Eindruck, 
zeigen ein verfallenes Aussehen, eine graue, blasse Gesichtsfarbe, magern stark abo 

Die iibrigen Symptome treten bald als Reiz-, bald als Lahmungserschei­
nungen auf. Anfangs iiberwiegen meistens die Reizzustande, gegen das Ende 
die Lahmungen. Die haufigsten Symptome sind: 

Unruhe, Aufregung, Empfindlichkeit gegen Gerausche, Licht­
scheu, Schwindel, taumelnder Gang, Ubelkeit, Erbrechen, Unbe­
sinnlichkeit, Delirium, Flockenlesen, Sopor, Koma, klonische und 
tonische Krampfe im Fazialis und in den Extremitaten, Nacken­
starre, Lahmungen, teilweiser oder ganzlicher Verlust der Sprache, 
Myosis, Tragheit in der Pupillenreaktion (in den letzten Stunden oft 
Mydriasis), Lahmungen von Augennerven, Deviation conjugee, 
vasomotorische Reizsymptome; ferner als Zeichen der Beteiligung der 
spinalen Meningen 2: Rigiditat der Rumpf- und Extremitatenmusku­
latur, Riickenstarre, kahnformige Einziehung des Bauches, Kernig­
sche Flexionskontraktur, starke Erhohung der mechanischenMuskel­
erregbarkeit, Steigerung der Reflexe, Riickenphanomen (Einwarts­
kriimmung der Wirbelsaule bei Druck oder Beklopfen des Riickens), 
Ryperasthesie der Raut und Weichteile am Rumpf und den Extremi­
taten, Schmerzen im Riicken, Kreuz, Extremitaten, Parasthesien 
in Randen und FiiBen, Krampf der Blasen- und Darmmuskulatur, 
spater: Paraplegie, Fehlen der Reflexe, Incontinentia urinae et alvi. 

Uber das Vorkommen von Veranderungen am Augenhintergrund 
bei der otitis chen Leptomeningitis purulenta finden sich sehr widersprechende 
Angaben. Um nur die beiden Extreme zu nennen, so zahlen Knies 3 wie Zau­
fal 4 die Neuritis nervi optici zu den konstantesten Symptomen, wahrend 
Pitt 5 sie bei den durch keine anderweitige endokranielle Eiterung kompli­
zierten Fallen stets vermiBt hat. 

Zusammenstellungen groBerer Beobachtungsreihen ergeben Werte, die 
zwischen diesen beiden Extremen etwa die Mitte halten. So finden sich in der 
Statistik von B la u 6 folgende Zahlen: 

1 Eigene Beobachtungen, ferner: Borries: Tidskrift etc. I, 243; Schult ze: A. f. O. 
57, 292. 

2 Nach Oppenheim und Cassierer: Del' HirnabszeB. S. 194, 211. 
3 Die Beziehungen des Sehorgans etc. S. 140 u. f. 
4 Prag. med. Wochenschr. 1881. Nr. 45. 
5 Krankengeschichten aus Guys Hospital. 
6 Passows Beitr. 10, no. 
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Augen- Augenhintergrund verandert 
Intrakranielle Zahl der hinter-
Erkrankung Falle grund un- GefaBver-1 Neuritis I Stauungs-

zusammen 

verandert anderungen optica papille 

Meningitis . 94 56 = 60% 
GroBhirnabszeB 

14 = 15% 15 = 15% 9 = 10% 38 = 40% 

und Meningitis . 
Kleinhirna bszeB 

9 5 = 56% - 3 = 33% 1=11% 4 = 44% 

und Meningitis . 
Sinusthrombose 

3 2 = 67% - - 1 = 33% 1 = 33% 

und Meningitis . 16 9 = 56% - 3 = 19% 4 = 25% 7 = 44% 

Thrane 1 findet bei einer Durchsicht des groBen Materials des Kommune­
hospitals in Kopenhagen Veranderungen am Augenhintergrund: 

unter 36 Fallen unkomplizierter otogener Meningitiden 12 mal = 33,3%, 
" 53 "komplizierter " " 16 mal = 30 % , 

Die Neuritis optica trat in 75% del' Falle von unkomplizierter Meningitis am 2. odeI' 
3. Tage nach Beginn del' ersten, auf die Hirnhautentziindung hindeutenden Symptome 
auf, sie war entweder nul' auf der Seite des erkrankten Ohres vorhanden odeI' gleichmaBig 
auf beiden Seiten. Meist handelte es sich um leichtere Veranderungen an del' Papilla. 

Schow 2 meint, daB vorwiegend die akut verIaufenden Meningitiden und vor allem 
die Streptokokkenmeningitis Veranderungen des Augenhintergrundes veranlassen. 

Nach v. Hippe1 3 ist bei eitriger Meningitis das Vorkommen reiner Stauungspapille 
nicht besonders haufig zu erwarten, viel eher wird sich dabei eine Papillitis entwickeln. 
Die Differentialdiagnose zwischen diesen beiden Erkrankungen, die sich auch miteinander 
kombinieren konnen, wird oft Schwierigkeiten machen. Durch Lumbalpunktion bzw. 
durch das Ergebnis einer Druckentlastung nach Ablassen von Liquor cerebrospinalis wil'd 
sich oft el'kennen lassen, ob eine einfache Schwellung odeI' eine Entzundung del' Papille 
vorliegt. Schulze 4 findet Veranderungen des Augenhintel'gl'undes hauptsachlich bei 
Beteiligung del' Hirnkonvexitat. 

Die Symptome sind in nicht geringem MaBe von der Lokali­
sation der Krankheit abhangig. Bei ausschlieBlicher Erkrankung 
des GroBhirns beobachtete ich (K.) Fehlen der Nackenstarre wahrend 
der ganzen Dauer der Krankheit. 1st die GroBhirnbasis befallen, so finden 
sichgewohnlich Augenmuskellahmungen. Bei Beteiligung der Konvexitat 
oder bei zirkumskripter Erkrankung auf einzelnen Rindenfeldern kommt es 
oft zu Herdsymptomen. So hat in einem FaIle eine voIlstandige gekreuzte 
Hemiplegie (Extremitaten plus Fazialis) zur irrtiimlichen Diagnose eines 
Hirnabszesses gefiihrt 5. In einem anderen FaJle lie Ben Krampfe und spater 
Lahmung der Extremitaten auf der ohrkranken Seite an einen AbszeB 
in der Briicke denken, wahrend die Sektion zeigte, daB die Meningitis vorzugs­
weise an der kontralateralen GroBhirnhalfte entwickelt war 6. Lokalisation 
der Entziindung im Bereich der Sylvischen Spalte bzw. des Schlafenlappens 
kann motorische, sensorische und amnestische Aphasie 7, auch Agra­
phie (Pick) zur Folge haben; hasitierende Sprache und Silbenstolpern 
(wohl Bulbarsymptome) erwahnt Schulze 8. 1st die Kleinhirngrube befallen, 
so ist die Nackenstarre gewohnlich stark ausgepragt_ 

1 Acta oto-lal'yngologica III, 25. 
2 Ref. Zentl'albl. f. Ohrenheilk. 10, 142. 
3 Die Kl'ankheiten des Sehnel'ven im Handbuch del' gesamten Augenheilkunde. 

VII. Band B, II. Teil, Kap. X, B. 
4 A. f. O. 57, 288. . 
5 Broca und A. Maubrac: Op. cit. p. 2'14, Observation XIV. 
6 Brieger: Vel'handl. d. dtsch. otol. Ges. 1899. S.72. 
7 Kuhn: Z. f. 0.30,1; Grunert und Schulze: A. f. O. 54, 92; Takabatake: Z. f. 

0.46, 242; Hald: A. f. O. 79, Fall 4; Beck: l\1. f. O. 51. 65. 
8 A. f. O. 57, 282. 
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Geringe Grade von Nackenstarre werden leicht iibersehen, wenn man den Kopf 
des Kranken nur zu beugen versucht; man muB ihn auch drehen. Hierdurch erklart es 
sich vielleicht, daB nach Schulze 1 in der Schwartzeschen Klinik die Nackenstarre 
in den Krankengeschichten von 25 Fallen nur 9 mal verzeichnet ist. 

DaB andererseits auch hochgradigste Nackenstarre ohne makroskopische Verande­
rungen in der hinteren Schadelgrube vorkommt, hat Marx verschiedentlich bei Meningitis, 
allerdings traumatischer Natur, beobachtet 2. 

Durch Exsudatdruck auf die Nervenstamme oder entziindliche Neuritis 
derselben kommt es haufig zu gleichseitiger Fazialislahmung und manch­
mal zu gleich- oder beiderseitiger Taubheit. 

Taubheit kann auch durch Fortpflanzung der Entziindung durch den Porus acusticus 
internus auf das Labyrinth und sekundare Labyrinthentziindung hervorgerufen werden 3. 

Gaumensegellahmung 4, Lahmung der Schlund- und Zungen­
muskulatur (Schulze) 1 diirften ebenfalls durch Schadigung der betreffenden 
Nervenstamme oder auch der Medulla oblongata zustande kommen. Ferner 
treten bei Lokalisation der Meningitis in der hinteren Schadelgrube nicht selten 
Atemstorungen auf: UnregelmaBigkeit der Atmung, Herabsetzung der 
Atemfrequenz, oft nach 3-5 Atemziigen eine lange Pause, Wiederbeginn der 
Atmung mit einer tiefen Inspiration 5, im Endstadium oft auch typische 
Cheyne- Stokessche Atmung (Schulze) 1. Bei Mitbeteiligung des 4. Ven­
trikels ist Glykosurie beobachtet worden 6. 

Gradenigo 7 sah bei einer vorwiegend basalel1 Meningitis kurz vor dem Tode verti­
kalen oszillatorischel1 Nystagmus auftreten, den er auf eine bei der Sektion festgestellte 
zirkumskripte Ekchymosenbildung am Pedunculus cerebelli zuriickfiihrt. 

Wechselnde enzephalitische Reizung, ausgehend von einer vorzugsweise 
rechtsseitig lokalisierten Meningitis und von Zentrum zu Zentrum fortschreitend, ist von 
Biirkner und Uffenorde 8 beobachtet. Zuerst traten an zwei Tagen, durch ein freias 
Intervall getrennt, Zuckungen des link en Gesichts, der linken Halsseite und der Zunge 
links ein, am zweiten Tage mit Mydriasis rechts. Dann kam es zu gekreuzter totaler Hemi­
plegie von zweitagiger Dauer und schlieBlich kurz vor dem Tode zu Zuckungen im gleich­
seitigen rechten Fazialis. 

Bisweilen beherrschen die Spinalsymptome das Krankheitsbild. Licht­
heim 9 hat sogar eine otitische Meningitis beobachtet, die mehrere Tage lang 
n ur spinale Erscheinungen machte, bis der Kranke unter den gewohnlichen 
Zerebralerscheinungen zugrunde ging. Schroder 10 sah trotz starker eitriger 
Entziindung der Hirn- und Riickenmarkshaute lange Zeit Kernig, sowie Blasen­
und Mastdarmlahmung als einzige Symptome. In einem Fane von Oppen­
heim und Jansen bestanden bei zirkumskripter Lokalisation am Lenden­
mark nur Afterschmerzen und Inkontinenz von Harn und Stuhl ll. Auch sonst 
konnen viele, ja die meisten der als kennzeichnend fUr die Leptomeningitis 
purulenta angefUhrten Symptome im Einzelfalle fehlen, und selbst zum Tode 
fiihrende Meningitiden konnen fast symptomlos verlaufen. So bestanden in 
einem FaIle von Streit12 lediglich Kopfschmerzen ohne Fieber bei weichem, 
normal schnellem PuIs, in einem solchen von Urbantschitsch 13, abgesehen 

1 A. f. O. 57, 282. 
2 A. f. O. 107, 133. 
3 Griin berg: Z. f. O. 58, Fall I. 
4 Eigene Beobachtung (K.). 
5 Macewen: Op. cit. p. 137. 
6 Grunert: A. f. O. 55, 156; Grunert und Schulze: A. f. O. 57, 262. 
7 Ref. Blau: Berichte IX, 214. 
8 Ref. nach Blau: Berichte X, 208. 
B Berl. klin. Wochenschr. 1895. Nr. 13. 

10 Z. f. O. 70, 27. 
11 Oppenheim und Cassirer: Der HirnabszeB. Wien und Leipzig 1909. S. 199. 
12 A. f. O. 56, 181. 
13 M. f. O. 55, 612. 
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von geringem Fieber, 2 Tage vor dem Tode, iiberhaupt keine Symptome. Der 
Kranke war bis kurz vor dem Exitus auBer Bett trotz hochgradigster, das 
ganze Gehirn, Konvexitat wie Basis, betreffender eitriger Meningitis. Auch 
Jansen spricht von Kranken mit otitischer eitriger Meningitis, welche bis 
zum Todestage den Eindruck vollig Gesunder machten (zitiert nach Oppen­
heim). Das klinische Bild der eitrigen Leptomeningitis ist eben - das lehrt 
uns die Erfahrung immer wieder - in weiten Grenzen unabhangig v()n dem 
pathologisch-anatomischen Befund an den Hirnhauten. 

1m iibrigen konnen sich die im vorstehenden beschriebenen Symptome 
zu ungemein wechselnden Krankheitsbildern kombinieren, ohne daB 
wir bisher in der Lage waren, etwa bestimmte charakteristische Verlaufstypen 
herauszuschalen. HeBler 1 hatte urspriinglich zwei Arten des Verlaufs 
der unkomplizierten Erkrankung unterschieden: eine, die schnell, manchmal 
apoplektiform einsetzt und mit schweren Erscheinungen in wenigen Stunden 
oder Tagen verlauft, und eine protrahierte, schleichend beginnende, mit 
Schwankungen in der Heftigkeit der Symptome bei lange freibleibendem Sen­
sorium und Tod in 1--4 W ochen. 

Das apoplektiforme Einsetzen schwerster Symptome kann durch die plotzliche 
Generalisierung einer vorher zirkumskripten schleichenden oder intermittierenden Verlaufs­
form hervorgerufen werden. Indessen darf die apoplektiform einsetzende Meningitis nicht 
in allen Fallen als der Ausdruck der Generalisierung einer mehr oder weniger latenten 
Form betrachtet werden, denn sie kommt auch direkt bei ganz kurz dauernden akuten 
Ohreiterungen zustande. 

Apoplektiform verlauft in der Regel auch die sog. Durch bruchs menin~itis, welche 
entsteht, wenn ein otitischer HirnabszeB sich plotzlich in den Seitenventrikel oder in den 
Arachnoidealraum entleert. Diese Art der Meningitis wird beim HirnabszeB beschrieben 
werden. 

Brieger 2 hat eine besondere Form mit intermittierendem Verlaufe 
hervorgehoben. 

Er und sein Schiiler Cohn charakterisieren diese Form nach einigen klinisch und 
anatomisch untersuchten Fallen folgendermaBen. An der Infektionsstelle bildet sich ein 
zirkumskripter meningitischer Herd. Dieser macht oft lange Zeit nur ganz geringfiigige, 
kaum beachtete oder wenigstens nicht richtig gedeutete Symptome, ruft aber von Zeit 
zu Zeit ein entziindliches Odem hervor, das dann den ganzen Arachnoidealraum betrifft 
und sich in Vermehrung des Liquor cerebrospinalis kundgibt,. also den Zustand herbei­
fiihrt, den man Meningitis serosa nennt. Diese entziindliche Fliissigkeitsvermehrung kann 
spontan oder durch eine die umschriebene Meningealeiterung beeinflussende Operation 
zuriickgehen, womit die Krankheit in das Stadium der mehr oder weniger ausgesprochenen 
Latenz zuriicktritt. Auf diese Art kann sie sich iiber Monate, ja selbst iiber Jahre hinaus­
ziehen, bis schlieBlich einmal der abgegrenzte Herd 'operativ beseitigt wird oder zu einer 
Eiterinfektion des gesamten Arachnoidealraumes fiihrt. Wir haben bei der Meningitis 
serosa nochmals hierauf zuriickzukommen. 

Streit 3 glaubt auf Grund seiner experimentellen Untersuchungen, daB diese inter­
mittierende Form der chronischen Meningitis durch isolierte pachy- oder leptomeningitische 
Plaques bedingt wird, von denen jed~rzeit neue, eventuell das Leben gefahrdende entziind­
liche Schiibe ausgehen konnten. 

Die Meningitis kann zu den verschiedensten Zeiten im Verlauf der ursach­
lichen Mittelohreiterung in Erscheinung treten. Von besonderem Interesse 
sind die FaIle, in denen es schon wenige Tage nach Beginn einer akuten Mittelohr­
entziindung zu plotzlich einsetzender und schnell zum Tode fiihrender Hirnhaut­
entziindung kommt 4. In derartigen Fallen ist hochstwahrscheinlich eine Uber­
leitung der Entziindung yom Mittelohr auf das Schiidelinnere entlang pra­
formierter GefaBbahnen anzunehmen (siehe allgemeiner Teil, S. 17). 

1 Schwartzes Handbuch der Ohrenheilkunde II, S.632. 
2 Verhandl. d. dtsch. otol. Ges. 1899. S. 72. 
3 A. f. O. 83, 234. 
4 Reichel: M. f. O. 54, 227; L. Hofmann: ~I. f. O. 58, 288. 
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In der Regel treten jedoch die meningitischen Erscheinungen erst nach mehrwochent· 
lichem Bestehen der Mittelohreiterung auf. So fand Mygind 1 unter 13 Kranken mit 
Ot. med. acuta nur einen, bei dem drei Tage nach Beginn der Mittelohrentziindung die 
Meningitis einsetzte, bei drei Kranken war dies in der zweiten W oche, bei einem in der 
vierten Woche und bei den iibrigen acht erst nach der vierten Woche der Fall. 

Die Dauer der letal endigenden eitrigen Leptomeningitis betragt wenige 
Stunden bis zu mehreren Wochen. Nach Pitt (1. c.) endete die Halfte der von 
ihm gesammelten FaIle innerhalb 4 Tagen, mehr als zwei Drittel innerhalb 
einer Woche; Mygind 1 fand in seinen Fallen eine Durchschnittsdauer von 
kaum 7 Tagen. In den 63 Lucaeschen Fallen (Heine, 1. c.) trat der Tod in 
der Zeit yom 2. bis zum 21., meist zwischen dem 3. und 8. Tage ein. Doch 
ist auch sehr viellangere Dauer beobachtet. In einem FaIle eigener Beobachtung 2 

vergingen yom Auftreten der ersten meningealen Erscheinungen bis zum Tode 
60 Tage, in 2 Fallen von Navratil 3 sogar 90 bzw. 112 Tage. 

Diagnose. 
Bei der Besprechung der Diagnose der Leptomeningitis ist zunachst die 

diagnostische Bedeutung der Lumbalpunktion nicht berucksichtigt. 
Diese wird am Schlusse dieses Absatzes (S. 60) im Zusammenhang behandelt. 

Die Diagnose der rasch unter schweren Erscheinungen verlaufenden eitrigen 
Hirnhautentzundung ist leicht, wenn die ursachliche Ohr- oder Schlafenbein­
erkrankung dem Arzte nicht entgangen ist. 

In den protrahierten Fallen ist die Diagnose nicht immer sicher zu stellen, 
im Beginne der Krankheit und beim Fehlen charakteristischer Symptome 
auch im weiteren Verlauf oft unmoglich. 

Die Art der ursachlichen Knochenkrankheit hat fur die Erkennung der 
Meningitis keine groBe Bedeutung, da akute wie chronische Eiterungen mit 
und ohne Beteiligung des Knochens, ja Entzundungen der Paukenhohle mit 
serosem Sekrete zur Meningitis fiihren konnen. 

Eiterverhaltung im Ohre kann, namentlich bei Kindem und jungen Leuten, 
8chwere Hirnerscheinungen, Somnolenz, Flockenlesen, Delirien, Myosis, 
Erbrechen, Konvulsionen u. dg1. mehr hervorrufen, die den Verdacht auf Menin­
gitis erregen. 

Diese als Meningismus oder Pseudo meningitis bezeichneten Reiz­
erscheinungen schwinden, sobald der Eiter AbfluB gefunden hat. Hier macht 
man die Diagnose gegebenenfalls mit der Parazentesenade1. 

Jackson 4 glaubt, daB der Meningismus nicht in pathologischen Veranderungen 
an den Meningen seine Ursache habe, sondern der Ausdruck sei einer von der Eiterung 
in den Mittelohrraumen ausgehenden reflektorischen, irritativen ode! toxischen Einwir­
kung auf die kortikalen und subkortikalen Zellen. Tylecote 5 halt ihn fiir eine funktionelle 
Storung, hervorgerufen durch in der Blutbahn zirkulierende Toxine. 

Die Angabe von Mendel, daB das "Aurikularissymptom" - erhohter 
Druckschmerz bei Beruhrung der hinteren Gehorgangswand - ein eindeutiges 
Fruhsymptom der Meningitis und ein wichtiges differentialdiagnostisches 
Zeichen zwischen einfacher toxischer Reizung und anatomischer Schadigting 
der Meningen sei, wird von Rosenfeld 6 bestritten. 

Nicht aIle sog. "meningitischen Symptome", die im Verlauf einer Mittelohr­
entzundung auftreten, beweisen also das Vorhandensein einer Meningitis. 

1 Arch. f. klin. Chirurg. 93, 330. 
2 Griin berg: Z. f. O. 58, Fall I. 
3 Ref. Zentralbl. f. Ohrenheilk. 19, 294. 
4 Ref. Zentralbl. f. Ohrenheilk. 5, 437. 
5 Ref. Zentralbl. f. Ohrenheilk. 6, 281. 
6 Ref. Zentralbl. f. Hals-, Nasen- u. Ohrenheilk. 4, 504. 
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Schwartze hat schon 1885 hervorgehoben, daB nur die Kombination schwerer 
St6rungen des Sensoriums mit klonischen und tonischen Spasmen der Extremi­
tatenmuskeln oder halbseitiger Lahmung die Diagnose sichern. Auch das 
genugt nicht; volle Sicherheit bieten nur spinale Symptome. Unter ihnen ist 
die Kernigsche Flexionskontraktur von der groBten diagnostischen 
Bedeutung als eine der konstantesten Begleiterscheinungen der Meningitis. 
In seltenen Fallen kommt dieses Symptom freilich auch bei anderen Erkran­
kungen in der hinteren Schadelgrube vor und ist auch bei anderen otitischen 
intrakraniellen Komplikationen beobachtet worden. 

So fand ich (K.) Flexionskontraktur bei einem Knaben am 8. Tage nach der Operation 
einer Sinusphlebitis zugleich mit einer unerklart gebliebenen Temperatursteigerung auf 39,0. 
Die sofort vorgenommene Lumbalpunktion ergab klare Fllissigkeit ohne vermehrten Druck. 
Nach 3 Tagen war das Symptom wieder verschwunden und die Heilung kam ungestort 
zustande. In einem zweiten FaIle mit perisinuosem und extraduralem AbszeB verschwand 
das Symptom 2 Tage nach der Operation; in einem dritten FaIle fand sich bei einer Sinus­
phlebitis Kernig gleichzeitig mit Nackenstarre und Opistothonus. Das Lumbalpunktat 
war klar, bakterienfrei und stand nicht unter Druck. Heilung nach Jugularisunterbindung 
und Sinusausraumung. Einen ganz ahnlichen Fall beschreibt Mygind 1. 

Von anderen mit Ohreiterungen gleichzeitig vorkommenden Meningitiden 
laBt sich die otitische Leptomeningitis meist nur schwer unterscheiden. 

Namentlich bei Kindern stellt sich nicht selten eine tu berkulOse Menin­
gitis neben tuberkulOser, aber auch neben scheinbar nicht spezifischer Mittelohr­
eiterung ein 2. 1st der spezifische Charakter des Ohrleidens festgestellt oder 
sind anderweitige tuberkulOse Herde im Korper nachweis bar, so wird an tuber­
kulOse Meningitis zu denken sein, wenn die Symptome sich schleichend ent­
wickelt haben, stark wechseln, langere Zeit verhaltnismaBig geringe Intensitat 
behalten, wenn Reizerscheinungen: Delirien, Krampfe, motorische Unruhe 
im Krankheitsbild stark in den Hintergrund treten und die Temperatur normal 
oder nur maBig erhoht ist. Absolut sicher wird die Differentialdiagnose aber 
nur, wenn es gelingt, Tuberkelknotchen in der Chorioidea nachzuweisen oder 
wenn das Lumbalpunktat Tuberkelbazillen enthalt. 

Auch bei der epidemischen Zerebrospinalmeningitis treten nicht 
selten Ohreiterungen auf. Verwechselungen mit otitischer Meningitis diirften 
wohl nur bei sporadischen Fallen zu erwarten sein (Levinger) 3. Hier wird 
allein die Auffindung des Meningococcus intracellularis in der Lumbalpunktions­
flussigkeit die Situation aufzuklaren vermogen. 

Unmoglich kann die Diagnose werden in solchen Fallen, in denen eine 
im Verlauf einer Mittelohreiterung auftretende Meningitis nicht von dieser, 
sondern von einem gleichzeitigen latenten Nebenhohlenempyem aus induziert 
wird, also rhinogen ist 4. 

fiber die Unterscheidung von der Meningitis serosa siehe diese. 
Von anderen otitischen Hirnkrankheiten ist es zunachst der extradurale 

AbszeB, der durch meningitische Symptome den Verdacht auf Leptomeningitis 
erwecken kann (s. S. 35). Hier wird durch rationelles Vorgehen gegen die 
ursachliche Krankheit im Schlafenbeine der Eiter gefunden und die Diagnose 
klargestellt. 

Otitische Abszesse in der Hirnsubstanz und Sinusphlebitis 
verlaufen bei Kindern bisweilen unter meningitischen Symptomen 
und werden deshalb oft irrtumlich fur Meningitis gehalten. In anderen Fallen 

1 Arch. f. klin. Chirurg. 93, 330, Fall VIII. 
2 Siehe auch Kap. VIII. 
3 Z. f. O. 59, 35. 
4 Gatscher: M. f. O. 55, 180; Urbantschitsch: Ehenda 367; Fremel: M. f. O. 

56, 230. 
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konnen sie ne ben Meningitis bestehen, ohne charakteristische Symptome zu 
machen, so daB die Meningitis allein in die Erscheinung tritt. Man kann also 
HirnabszeB und Sinusphlebitis neben der Meningitis in der Regel nicht aus­
schlieBen. Nur in den ganz akuten Fallen, bei denen die schwersten Erschei­
nungen wenige Tage nach dem Beginne der ursachlichen Ohrkrankheit auf­
treten, ist die Annahme gerechtfertigt, daB Hirnabszesse oder Sinuserkrankungen 
noch nicht entstanden sein konnen. 

Umgekehrt kann die Meningitis unter dem Bilde eines Hirnabszesses ver­
laufen, wenn bei ihr infolge der besonderen Lokalisation des Exsudates Herd­
symptome in den Vordergrund der Erscheinungen treten (siehe oben). Kommt 
noch Pulsverlangsamung hinzu, die ja auch bei Meningitis vorkommen kann, 
so wird nur durch die Lumbalpunktion oder den Versuch, den vermeintlichen 
AbszeB zu eroffnen, Aufklarung zu erlangen sein. 

Fehlen Krampfe und Lahmungen, so kann die Meningitis mit hohem konti­
nuierlichem Fieber und leichteren allgemeinen Hirnsymptomen eine Zeitlang 
unter dem Bild einer otitischen Sepsis verlaufen, bis charakteristische 
zerebrale oder spinale Symptome auftreten (eigene Beobachtungen). 

Auch andere akute Infektionskrankheiten, die mit Hirnsymptomen 
einhergehen, konnen eine otogene Meningitis vortauschen, wenn sie mit einer 
Mittelohrentziindung vergesellschaftet sind. Wichtig ist in dieser Beziehung 
namentlich die Pneumonie, die bei Kindern und Jugendlichen nicht selten 
meningitische Symptome auslOst, noch ehe sie auf den Lungen klinische Erschei­
nungen macht (eigene Beobachtungen \ Mygind 2). 

Levinger 3 beobachtete einen Fall von Masernotitis und Mastoiditis, bei dem Somno­
lenz, Erbrechen, Krampfe, Opisthotonus, beschleunigter PuIs und Fieber den Verdacht 
auf otogene Meningitis erregten, wahrend die Autopsie als Ursache der Erscheinungen 
eine Uramie feststellte. 

Caldera 4 sah meningitische Symptome, die bei einem 6jahrigen Knaben nach einer 
Antrotomie auftraten, verschwinden, nachdem Askariden abgegangen waren. 

Auch traumatische intrakranielle Blutungen sind bei gleichzeitiger Mittelohr­
eiterung mit einer otogenen Meningitis verwechselt worden 5. 

SchwartzI' 6 berichtet tiber die Verwechselung einer otogenen Meningitis purulenta 
fulminans mit Apoplexia cere brio In einem anderen Falle 6, wo auf Grund der Symptome 
otogene eitrige Meningitis diagnostiziert worden war, ergab die Sektion nur sehr starke 
Anamie aller Organe, besonders auch des Gehirns. 

In den meisten derartigen Fallen werden der weitere Verlauf, die genaue 
Allgemeinuntersuchung, gegebenfalls die Lumbalpunktion die Diagnose sichern. 

Es ist heute wohl allgemein anerkannt, daB wir in der Lumbalpunktion 
das wichtigste und unentbehrlichste Hilfsmittel zur Erkennung der otitischen 
Leptomeningitis besitzen und daB gegeniiber den groBen Vorteilen, die uns 
dieses Verfahren namentlich durch die Moglichkeit einer friihzeitigen Diagnose 
klinisch unklarer Falle bietet, seine Nachteile bzw. die mit ihm verbundenen 
Gefahren 7 zuriickstehen miissen. Diese Gefahren wurden, soweit es sich urn 
die Anwendung der Lumbalpunktion bei otogenen intrakraniellen Kompli­
kationen handelt, friiher offenbar iiberschatzt. In Fallen von unkomplizierter 
Leptomeningitis werden bedrohliche Zufalle bei der Lumbalpunktion jedenfalls 
nur auBerordentlich selten beobachtet. Die theoretische Annahme, daB durch 

1 Korner: Lehrbuch. 10. u. 11. Auf I. S. 285. 
2 Arch. f. kIin. Chirurg. 93, 330. 
3 Z. f. O. 59, 309. . 
4 Ref. Zentralbl. f. H~ls-, Nasen- u. Ohrenheilk. II, 137. 
5 Recken: Z. f. O. 66; Ulrich: A. f. O. 103. 
6 Ref. Blaus Berichte X, 207. 
7 Schonbeck: Die Gefahren der Lumbalpunktion. Arch. f. klin. Chirurg. 107, H. 2; 

Fleischmann: Passows Beitr. 10, 281. 
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die beim Ablassen von Zerebrospinalflussigkeit eintretende Druckentlastung 
Verklebungen im Bereich der Hirnhaute gelOst und dadurch die Ausbreitung 
einer bis dahin zirkumskripten Leptomeningitis begunstigt werden konnte, 
ist bisher nicht bewiesen. Dagegen kann unter dem EinfluB der Druckvermin· 
derung im Wirbelkanal die Hirnmasse in das Foramen magnum hineingepreBt 
werden und durch Kompression der Medulla oblongata Atemlahmung ein· 
treten, namentlich dann, wenn der Weg vom Schadelinnern zum Wirbelkanal 
durch die Ansammlung eitriger Massen verengt ist. 

DiKes Vorkommnis ist jedoch bei unkomplizierten Meningitiden zw!ifellos sehr belten 
und betrifft wohl immel Menschen, die infolgc der Erkrankung ihres Endokraniums ohnehin 
dem Tede verfallen sind. 

Das diirfte z. B. auch fiir den von Soyka 1 beobachteten und im obigen Sinne ge· 
deuteten Todesfall nach Lumbalpunktion zutreffen, bei dem die Sektion neben ciner Lepto. 
meningitis der Himbasis einen abgesackten Pyozephalus im rechten Hinterhom und einen 
Pyozephalus aller Ventrikel ergab. 

GroBer ist diese Gefahr anscheinend bei gleichzeitigem V orhandensein 
eines Kleinhirnabszesses. Auch muB man beim Bestehen von Hirnabszessen 
mit der Moglichkeit rechnen, daB durch Anderung der Druckverhaltnisse infolge 
der Lumbalpunktion ein Durchbruch des Abszesses hervorgerufen oder be· 
schleunigt werden konnte. 

o. VoE 2 fand eine alte Blu tung an der Spitze des Schlafenlappens, von der er glaubt, 
daB sie infolge einer Lumbalpunktion e vacuo entstanden sei. Auch Brieger 3 hat in 
2 Fallen von eitriger Meningitis der Punktion Blutungen folgen sehen, die wahrscheinlich 
als Todesursache anznsprechen waren. 

Durch direkte Verletzung von GefaBen des Duralsackes mit der Punktionsnadel 
konnen gelegentlich auch Blutungen in den Riickenm'l.rksk'l.nal erfolgen. Wird eine Nerven· 
wurzel getroffen, so konnen Schmerzen und Zuckungen in der betreffenden unteren Extremi· 
tat auftreten. Eine merkwiirdige und einzig dastehende Beobachtung von Luftaspiration 
durch die Lumbalpunktionskaniile bei tiefen Inspirationen beschreibt V 0 E -Rig a 4. Ernstere 
Erscheinungen diirften durch diese Zufalle kaum ausgelost werden. 

Wenn demnach die Lumbalpunktion bei otitischen intrakraniellen Kompli. 
kationen auch nicht als vollig gleichgiiltiger Eingriff bezeichnet werden darf, 
so lehrt doch die allgemeine Erfahrung, daB die ihr anhaftenden Gefahren 
sicherlich nur gering sind und sich vermeiden lassen, wenn man unter Kon· 
trolle der Druckverhaltnisse nur soviel Zerebrospinalflussigkeit ablaBt, 
als zur chemischen, mikroskopischen und bakteriologischen Untersuchung 
erforderlich ist. 

Es eriibrigt sich, auf die Technik der Lumbalpunktion und die Methodik der Unter· 
suchung der Zerebrospinalfliissigkeit hier im einzelnen einzugehen. Dieselben miissen als 
bekannt vorausgesetzt werden 5. Nur einige Punkte von allgemciner Bedeutung sollen 
vorausgeschickt werden: 

Bei der Punctio sicca, d. h. einer Punktion, die keine Fliissigkeit liefert, handelt 
es sich in der Regel um ein Verfehlen des vVirbelkanals, was am ehesten bei starkem Opistho. 
tonus vorkommt. Aber auch, wenn die Hohlnadel in .den spinalen Duraschlaueh eindringt, 
kann der AbfluB von Zerebrospinalfliissigkeit ausbleiben. Das ist vor allem der Fall bei 
den seltenen, zahplastischen Exsudaten (eigenc Beobachtung) und bei Verklebungen im 
Bereich der entziindeten Riickenmarkshaute 6. Besteht cine Unterbrechung der Kommuni­
kation zwischen den basalen und den spinalen Subarachnoidealraumen infolge von Ver· 
wachsungen oder sulzigen Exsud!l.ten an der Basis oder von starker Schwellung der Him· 
masse oder von Ventrikelabsperrung durch den Druck eines Kleinhimabszesses, so erhalt 

1 A. f. O. 107, 170. 
2 Charite-Annalen XXIX. Jahrg., Fall V. 
3 Verhandl. d. dtsch. otol. Ges. 1912. Diskussionsbemerkung S. 104. 
4 Z. f. O. 53, 331, Anm. 
• Siehe: Knick: Verhandl. d. dtsch. otol. Ges. 1913, 413. Fleischmann: A. f. O. 

102, 42. Giittich: Handbuch usw. von Katz·Blumenfeld. Bd.2, Lieferung 8. 111. 
Pappenheim: Die Lumbalpunktion. Rikola Verlag 1922. 

6 Eigenc Beobachtung, mitgeteilt von Bloedhorn: Zeitschr. f. Rals., Nasen- u. 
Ohrenheilk. 5, 215. 
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man bei der Punktion ebenfalls gar keine oder nur sehr geringe Mengen aus dem Rticken­
markskanal stammender Fltissigkeit. 

Die Untersuchung der bei der Lumbalpunktion gewonnenen Zerebrospinalfliissigkeit 
hat sich zu erstrecken auf: Druckmessung, Zellgehalt, Bakteriengehalt und che­
mische Zusammensetzung. 

Wenngleich eine ungefahre Schatzung des Liquordruckes aus der Art des Ab­
flieBens der Fliissigkeit bei der Punktion - ob im krii.ftigen Strahl, langsam, tropfenweise -
wohl moglich ist und auch heute noch von manchen als ausreichend angesehen wird 1, 
so laBt sich eine genauere Druckmessung doch nur mit Hilfe eines Manometers ausfiihren. 
Freilich muB man auch dabei mit gewissen Fehlerquellen rechnen. Der Liquordruck ist 
eine sehr labile GroBe, die von den jeweils herrschenden Zirkulationsverhaltnissen direkt 
abhangig ist und die daher durch eine Reihe in ihrer Wirkung nicht immer kontrollier­
barer Faktoren, wie Lage des Kranken, psychische Erregung, Pressen, Schreien u. a. m. 
beeinfluBt werden kann. Schon die Angaben iiber den normalen Liquordruck weichen 
- offenbar deshalb - nicht unerheblich voneinander abo Nach dem von den meisten 
geteilten Standpunkt Holzmanns 2 diirften bei Horizontallage Druckwerte von 60 bis 
120 mm Wasser als physiologisch, Druckwerte tiber 200 mm als sicher pathologisch anzu­
sehen sein. Auch M. Pappenheim ist der Ansicht, daB der Druck beim Gesunden in der 
Regel 150 mm nicht tibersteigt. Wegen der der Druckmessung anhaftenden FehIerquellen, 
die sich jedoch nach Zanges 3 Erfahrungen bei einiger Vbung und bei Benutzung des 
von Reichmann 4 angegebenen Lumbalpunktionsapparates vermeiden lassen, schatzen 
eine Reihe von Autoren den diagnostischen Wert der Druckbestimmung verhaltnismaBig 
gering ein 5. Da bei eitrigen Leptomeningitiden eine Erhohung des Liquordruckes - in 
schweren Fallen bis 800 mm und dariiber - zwar meist, aber durchaus nicht immer vor­
handen ist, der Druck zuweilen sogar erniedrigt sein oder auch von einem Tag auf den 
anderen erheblich wechseln kann (Fleischmann) 5, so wird hier das Ergebnis der Druck­
bestimmung meist nur im Zusammenhalt mit den iibrigen Liquorbefunden diagnostisch 
zu verwerten sein. GroBer ist die Bedeutung des Liquordruckes bei den nicht. eitrigen oder 
noch nicht eitrigen Leptomeningitiden, bei denen die sonst1gen Liquorveranderungen 
gering sind oder fehIen (Zange) 3. 

In diagnostischer Beziehung sehr wichtig: kann die Bestimmung des Zellgehaltes 
des Liquors sein, die am besten durch Zahlung mittels der Fuc hs - Rosen th alschen Kammer 
erfolgt. Der normale Liquor enthalt nur sehr wenige zellige Elemente, und zwar kleine 
Lymphozyten, tiber deren Menge die Anschauungen allerdings differieren. N onne 6, 

M. Pappenheim u. a. rechnen 1-5 Zellen im Kllbikmillimeter als normal, 5-9 als Grenz­
werle, 10 und mehr als pathologisch. Holzmann 7 setzt in letzter Zeit die Grenzen niedriger 
an und faBt 0-2 Zellen im Kubikmillimeter als normal, 3-4 als Grenzwerte, 5 und mehr 
als Pleozytose auf; nach Mygind 8 muB man schon beim Vorhandensein von 3 Zellen im 
Kubikmillimeter von einer leichten Pleozytose sprechen. Die Feststellung der leichteren 
Grade der Pleozytose ist nur mit Hilfe des Mikroskops moglich, da eine makroskopisch 
erkennbare Triibung des Liquors in Form einer leichten Opaleszenz erst bei einem Gehalt 
von 150 Leukozyten bzw. 300 Lymphozyten im Kubikmillimeter auftritt. Ausnahmsweise 
kann auch bei geringerer Zellzahl eine Triibung durch sehr reichlichen Gehalt an Bakterien 
zustande kommen. Mit zunehmendem Zellgehalt, der bei eitriger Meningitis auf mehrere 
Tausend Zellen im Kubikmillimeter - Fleisch mann 9 zahlte bis zu 8000 - steigen kann. 
triibt sich der Liquor mehr und mehr und kann schlieBlich direkt eitrig erscheinen. Ein 
Lumbalpunktat von dem Aussehen und der Beschaffenheit reinen, dickfiiissigen Eiters, 
wie in einem selbst beobachteten Falle von otogener Meningitis, gehort aber zu den seltenen 
Ausnahmen 10. 

Die Differenzierung der versehiedenen im pathologischen Liquor enthaltenen Zell­
elemente geschieht mit Hilfe der modernen Blutfarbemethoden. Eine weitgehendere Be­
deutung fiir die Diagnostik otitischer endokranieller Komplikationen hat die Feststellung 
der zytologischen Formel des Liquors bisher nicht erlangen konnen; es ist jedoch 
zu erwarten, daB wir mit der Zeit durch konsequente Untersuchungen mit verbesserten 

1 Alexander: Die Ohrenkrankheiten im Kindesalter. Leipzig 1912. S. 364. 
2 Neue deutsche Klinik XII. 
3 A. f. O. 92, 141. 
4 Mtinch. med. Wochenschr. 1912. Nr.9. 
5 VoB: Verhandl. d. dtsch. otol. Ges. 1913, S. 298; Fleischmann: A. f. O. 102, 

42 u. a. 
6 Jahresversammlung der Nervenarzte 1908. 
7 Neue deutsche Chirurgie XII. 
8 Zeitschr. f. Hals-, Nasen- u. Ohrenheilk. 5, 262. 
9 Fleischmann: A. f. O. 102, 52, Fall 4. 

10 Mitgeteilt von Bloedhorn: Zeitschr. f. Hals-, Nasen- u. Ohrenheilk. 5, 215. 
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Methoden es lernen werden, aus del' feineren Morphologie del' Liquorzellen eine noch bessere 
Anschauung yom krankhaften Geschehen innerhalb des Subarachnoidealraumes zu ge­
winnen 1. Bei del' otitischen Leptomeningitis purulenta iiberwiegen - mehr lal3t sich 
heute kaum sagen - in del' Mehrzahl del' FaIle die polynuklearen Zellen, seltener findet 
sich eine vorwiegende oder reine Lymphozytose, wie sie bei del' Meningitis tuberculosa 
die Regel bildet 2. Nach Streit 3 deutet das Vorhandensein einer Lymphozytose auf einen 
weniger stiirmischen Prozel3, was nicht ausschliel3t, dal3 sie ausnahmsweise auch bei schnell 
zum Tode fiihrenden eitrigen Meningitiden vorkommen kann 4. 

Blutbeimengungen zum Liquor konnen durch Verletzung des venosen Plexus 
bei del' Punktion verursacht sein. In diesem FaIle erscheinen die ersten Tropfen des Punk­
tates dunkelrot, bei weiterem Ausfliel3en hellt sich del' Liquor abel' meist auf und zeigt nul' 
mehr einzelne Blutstreifen. Bei pathologischen Prozessen, die zu Hamorrhagien in den 
Liquor gefiihrt haben, kann diesel' eine in allen Port,ionen gleichmal3ige gelbliche bis fleisch­
farbenrotliche Farbung (Xanthochromie) 5 zeigen. 

tJber das Vorhandensein von Bakterien im Lumbalpunktat gibt in vielen Fallen 
das gefarbte Ausstrichpraparat in einfacher und schneller Weise Aufschlul3. Nach Schulze 6. 

gelingt die Farbung der Bakterien im frischen Praparat oft erst dann, wenn man alko­
holische Methylenblaulosung langere Zeit, mindestens 40 Minuten, einwirken lal3t. Eine 
Reihe von Autoren legen auf die unmittelbare bakterielle Untersuchung mehr Gewicht­
als auf das Kulturverfahren, da bakterizide Eigenschaften des Liquor cerebrospinalis das 
Wachstum der Bakterien in der Kultur hemmen zu konnen scheinen 7. Neuerdings wird 
jedoch wohl von den meisten das Kulturverfahren als das zuverlassigere und zur genaueren 
Identifizierung der Keime und Feststellung ihrer Virulenz und Vitalitat als unerlaBlich 
erachtet 8. Dal3 aber selbst ein mikroskopisch und kulturell steriler Liquor virulente Keime 
enthalten kann, ist durch eine Beobachtung aus del' Klinik von Vol3-Frankfurt erwiesen~ 
die Verimpfung des so beschaffenen Liquors erzeugte bei 2 Mausen eine Streptokokken­
allgemeininfektion 9. 

Bei del' chemischen Untersuchung des Liquors ist das Hauptgewicht auf die 
Bestimmung des Eiweil3gehaltes zu legen. Da bei allen entziindlichen Liquorver­
anderungen die sog. Globulinfraktion den Hauptanteil an del' Eiweil3vermehrung hat, 
so geniigt in del' Regel die Anstellung del' Globulinreaktionen (Pandysche Phenolreaktion, 
Nonne-Appelt·Schummsche Phase I-Reaktion). Der positive Ausfall diesel' Reaktionen 
spricht stets im Sinne einer pathologischen Eiweil3vermehrung, die Proben gestatten auch 
annaherungsweise einen SchluB auf den Mindestgehalt des GesamteiweiBes. Zur genaueren 
Bestimmung des Gesamteiweil3gehaltes, der nach Quincke normalerweise nur 0,2--0,5 % 0 
betragt, bedient man sich am besten der Brandberg-Stolnikoff-Zalozieckischen 
Salpetersaureprobe 10. Birkholz 11 empfiehlt als empfindliche Eiwei13unter3uchung die 
kalte Essigsaureprobe nach Moritz, die nur bei entziindlichen Exsudaten positiv ausfiillt. 

Soyka 12 betont den Wert des positiven Ausfalls der Weil-Kafkaschen Hamo­
lysinreaktion fiir die Friihdiagnose eitriger Meningitiden. Diese Reaktion beruht auf 
del' Tatsache, dal3- Hammelbluthamolysine, und zwar Ambozeptor und entsprechendes 
Komplement, die normalerweise nur im Elute vorkommen, bei Meningitis infolge erhohter 
Durchlassigkeit der Hiruhautgefal3e auch im Liquor sich vorfinden. Nach Zaloziecki 13 

hat diese Reaktion jedoch praktisch keine Bedeutung, da del' tJbergang del' Hamolysine 
VOl' allem yom Gesamteiweil3gehalt abhangig ist, ihr Nachweis im Liquor also nicht mehr 
leistet als die Gesamteiweil3bestimmung. . 

Auch die Untersuchungen des Liquors auf Herabsetzung der Alkaleszenz und 
Fehlen von reduzierender Substanz, die nach Kopetzky 14 als del' friiheste Hin­
weis auf die Tatigkeit von Bakterien im Zentralnervensystem und demnach als ein Friih-

1 Birkholz: A. f. O. 108, 31. 
2 Mygind: Z. f. O. 72, 75. 
3 A. f. O. 89, 177. 
4 Fleischmann: A. f. O. 102, 52, Fall 4. 
5 Reich: Mitt. a. d. Grenzgeb. d. Med. u. Chirurg. 25, 721. - M. Pappenheim~ 

Die LumbalpUnktion. 1922. S.55. 
6 A. f. O. 58, 15. 
7 Naheres bei Hal3lauer: Zentralbl. f. Ohrenheilk. V, 68. 
8 Fleischmann: A. f. O. 102, 42. 
9 Mitgeteilt von Ohnacker: Z. f. O. 63. 

10 Naheres siehe bei Knick: Verhandl. d. dtsch. otol. Ges. 1913, 403. Fleischmann~ 
A. f. O. 102, 46. Zaloziecki: Dtsch. Zeitschr. f. Nervenheilk. 47 u. 48. 

11 A. f. O. 108, 31. 
12 A. f. O. 107, 164. 
13 Dtsch. Zeitschr. f. Nervenheilk. 46. 
14 Z. f. O. 68, 1. Siehe auch Birkholz: A. f. O. 108, 31. 
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symptom echter Meningitis zu betrachten sind, h!l.ben bisher keine groBere Bedeutung 
erlangen konnen, ebemowenig wie die kolloidchemischen Reaktionen (Verschiebung 
der Goldsolkurve) 1. 

Bei der diagnostischen Verwertung der Ergebnisse der Lumbal­
punktion wird man sich vor Augen halten miissen, daB das Lumbalpunktat 
nur der Ausdruck ist fiir die Morphologie des freien Exsudates im Spinalkanal. 
Es kann und wird in vielen Fallen ahnlich oder gleich sein dem freien Exsudat 
in den zerebralen Meningen, es braucht es aber nicht (Lange) 2. Das Punktat 
kann durch reichliche Leukozyten getriibt sein, es kann sogar Bakterien enthalten, 
ohne daB - wenigstens makroskopisch - eine Entziindung in den Piamaschen 
der Schadelliohle festzustellen ist (siehe oben S. 51). Andererseits konnen 
bei einem kaum getriibten, wenig Zellen enthaltenden, bakterienfreien, nur 
eiweiBreichen Punktat groBe Herde zirkumskripter, exsudativer, zerebraler 
Meningitis bestehen; ja es kann sogar der bei der Punktion entleerte Liquor 
voIIig normale Beschaffenheit haben trotz Bestehens einer diffusen, eitrigen, 
bakteriellen Hirnhautentziindung. Immerhin sind derartige FaIle 3, die offen­
bar darin ihre Erklarung finden, daB hier die Meningitis noch zu frisch war, 
um schon Veranderungen des Lumbalpunktates hervorzurufen, so selten, daB 
man auf normalen Liquorbefund hin, auch bei meningitischen Symptomen, 
eine Hirnhautentziindung wird ausschlieBen diirfen! DaB das Lumbalpunktat 
uns zunachst nur iiber den Zustand des Subarachnoidealraums des Lenden­
markes unterrichtet, zeigt sich auch in der von Fleischmann 4 u. a. gemachten 
Beobachtung, daB aus verschiedenen Abschnitten des Liquorraumes stam­
mende Punktate einen sehr verschiedenen Untersuchungsbefund ergeben konnen. 

Es ist nach dem Ges!l.gten auch nicht angangig, wie das mehrfach geschehen ist, bei 
Sterilitat eines menin~itischen Lumbalpunktates ohne weiteres von einer "aseptischen 
Meningi tis" zu sprecnen und diese auf toxische Einwirkungen zuruckzufiihren. 1m menin­
gitischen Ausgangsherd konnen sehr wohl Bakterien vorh!l.nden sein, die aua den Pia­
m!l.schen nur nicht weiter ausgeschwemmt wurden (Zange) 6. So konnte Fleischmann 
(1. c. S. 59) in einem Falle von schwarer eitriger Meningitis, bei dem daa taglich bis zum 
Tode untersuchte Lumb3.lpunkht stets steril befunden wurde, in dem bei der Sektion 
gewonnenen Eiter der Piam'tschen den Streptococcus longus als Erreger nachweisen und 
Mygind 6 fand sogar in 70% seiner Falle sterilen Liquor, obgleich mch dem Tode Meningitis 
und Bakterien n!l.chgewiesen wurden. 

Knick 7 unterscheidet auf Grund seiner an 500 Lumbalpunktionen ge­
wonnenen Erfahrungen bei der Leptomeningitis vor allem drei Typen 
von Liquorbefunden: 

1. Klares, steriles Punktat. MaBige Zellvermehrung von 20-200 Zellen 
im Kubikmillimeter, und zwar reine Lymphozytose, reine Polynukleose oder 
gemischte Leukozytose. Geringe EiweiBvermehrung von 1/2-1 0/ 00 , 

2. Getriibter, steriler Liquor, ausgesprocheneMono- und Polynukleose 
von 500-3000 Zellen, geringere oder starkere EiweiBvermehrung. 

3. Traber, bakterienhaltiger Liquor, starke Zell- und EiweiBvermehrung. 
Mit einer gewissen, aus den oben gemachten Erorterungen sich ergebenden 

Reserve wird man sagen konnen, daB es sich bei einem Punktat des ,ersten 
Typus wohl in der Regel um eine erst beginnende Meningitis, bei einem solchen 
des zweiten Typus um eine noch ortlich begrenzte Hirnhautentziindung handeln 
diirfte, wahrend der Typus 3 das Bild der voll entwickelten, diffusen Entziindung 

1 M. Pappenheim: Die Lumbalpunktion. 1922. 
2 Manasse: Handb. d. pathol. Anat. d. Ohres. 8. 262. 
3 Fleischmann: A. f. O. 102, 51, Fall 1, dort auch weitere Literatur. 
4 L. c. S. 54/55. 
6 A. f. O. 92, 132. 
6 R,ef. Zentralbl. f. Hals-, Nasen- u. Ohrenheilk. Seite 466. 
7 Verhandl. d. dtsch. otol. Ges. 1913, 411. 
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reprasentiert. Bei langsam verlaufenden Meningitiden, besonders labyrintharen 
Ursprungs, konnte Knick am Lumbalpunktat den Ubergang der drei Stadien 
ineinander verfolgen. Bei sehr rasch "foudroyant" verlaufenden Fallen sah 
er hiiufig nur geringe Zellvermehrung (klares oder leicht getriibtes Punktat) 
bei starker EiweiBvermehrung und starkem Bakteriengehalt. 

Nach den Beobachtungen von Fleischmann 1, die in allen wesentlichen 
Punkten mit denen Knicks iibereinstimmen, ist das Lumbalpunktat bei 
eitriger, aber noch lokalisierter Meningitis klar oder leicht getriibt, 
zeigt eine geringe, tells durch Lymphozyten, teils durch Leukozyten bedingte 
ZeIlvermehrung mit ZeIlzahlen zwischen 10 und 700, meist aber unter 100, 
normalen oder erhohten Druck, sowie Vermehrung des EiweiBgehaltes. Bei 
diffuser eitriger Meningitis findet sich meist ein mehr weniger stark ge­
triibtes Lumbalpunktat, hochgradige Leukozytose, in der Regel mit Zellzahlen 
zwischen 3000-5000, erhohter EiweiBgehalt (bis iiber 10%0)' Druckerhohung 
(in !fa der untersuchten FaIle) und Bakterien (in 75% der FaIle). 

Auch Fleischmann bestatigt, daB bei frischer, zur Zeit der Lumbal­
punktion offenbar noch nicht voll entwickelter eitriger Meningitis die Ver­
anderungen des Lumbalpunktates sehr gering sein und im wesentlichen nur 
in einer Zellvermehrung bestehen konnen (Typus 1. nach Knick). 

Mygind 2 spricht von einer "kollateralen" Meningitis in den Fallen, in welchen sich 
klares sOOrHes Lumbalpunktat, geringe oder mittlere Pleozytose bei meist erhiihtem Druck 
findet. Er zieht diese Bezeichnung anderen sonst tiblichen Namen, wie Meningitis serosa, 
Meningo-Enzephalitis, Meningitis loealis, Meningitis sympathica vor und laBt es unent­
schieden, ob es sich dabei um eine lokalisierte oder mehr diffuse Eiterung der Leptomeningen 
handelt. Er will tiberhaupt die Ausdrticke "lokal" und "diffus" vermieden und statt dessen 
die Bezeichnungen "abgegrenzt" und "diffundierend" gebraucht wissen. Von "abgegrenzter" 
oder "zirkumskripOOr" Meningitis wfude man dort sprechen kiinnen, wo in der Peripherie 
sich Zusammenliitungen finden, die in der Regel - aber keineswegs immer - die Ver­
breitung der Eiterung hindern. Ais diffundierende wiirde man - ohne Riicksicht auf die 
griiBere oder geringere Verbreitung der Erkrankung auf der Hirnoberflache - die Ent­
ziindung bezeichnen, wo keine Zusammenliitungen in der Peripherie vorhanden sind; denn 
diese Form ist geneigt, sich tiber griiBere Flachen oder gar tiber die gesamte Oberflache 
des Hirns zu verbreiten. 

Die "kollaterale" Meningitis kommt sowohl unkompliziert als mit anderen intra.­
kraniellen Krankheiten (Sinusphlebitis, SubduralabszeB, HirnabszeB) vergesellschaftet vor. 

UnOOr gleichzeitiger Beriicksichtigung der klinischen Symptome bzw. des Verlaufs 
und des Ergebnisses der Lumbalpunktion gibt Mygind folgende Einteilung: 

1. Meningismus, d. h. diffuse meningitische Symptome und normales Lumbal­
punktat. 

2. Meningitis circumscripta, d. h. lokale meningitische Symptome und leichte 
Pleozytose des Lumbalpunktates. 

3. Meningitis collateralis, d. h. diffuse meningitische Symptome und leichte 
oder mittlere Pleozytose (klares Lumbalpunktat). 

4. Meningitis diffusa purulent a benigna, d. h. diffuse meningitische Symptome 
und unklares Lumbalpunktat; schlieBt mit Heihmg abo 

5. Meningitis diffusa purulent a maligna, wie 4., schlieBt aber mit dem Tode a.b. 
Die Erfahrungen von Knick und Fleischmann diirften in allen wesent­

lichen Punkten heute wohl ziemlich aIlgemein anerkannt sein. 
Ihr in diagnostischer Beziehung wichtigstes Ergebnis ist, daB wir eine 

Pleozytose im Liquor, namentlich wenn die Zellvermehrung ganz 
oder vorwiegend durch gelapptkernige Leukozyten bedingt ist, 
als Zeichen einer Leptomeningitis aufzufassen haben, gleichgiiltig, 
ob das Lumbalpunktat klar oder getriibt, steril oder bakterien­
haltig ist. Die mehrfach beobachteten FaIle von Sinusthrombose und Hirn­
abszeB, bei denen sich, trotz meningitischen Lumbalpunktates, die Lepto-

1 A. f. O. 102, 77. 
2 Zeitschr. f. Hals-, Nasen- u. Ohrenheilk. 5, 269. 

K () r n c.r und G r i1 nbc r g, Otitischc Hlrnerkrankungen. 5. AutI. 5 
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meningen bei der Sektion normal erwiesen, konnen heute nicht mehr als Beweis 
gegen obige Annahme herangezogen werden, soweit die weichen Hirnhaute 
nur makroskopisch untersucht worden sind (siehe oben S.51). So oft bis­
her in derartigen Fallen eine mikroskopische Untersuchung stattgefunden 
hat, haben sich fast immer mehr weniger ausgesprochene Entzundungserschei­
nungen an den Leptomeningen nachweisen lassen 1. 

Mygind 2 berichtet zwar von einer kleinen Gruppe von Patienten, die, nachdem 
sie voriibergehend eine leichte Pleozytose der Hirnfliissigkeit gezeigt hatten, an Thrombo­
phlebitis oder an HirnabszeB starben und bei der Sektion weder makroskopisch noch 
mikroskopisch Zeichen einer Meningitis darboten. Bei diesen war jedoch nach Myginds 
Ansicht die Meningitis geheilt. 

Die meisten Autoren vertreten heute wohl den Standpunkt, daB bei unkomplizierter 
Sinusthrombose sowie bei allen rein extraduralen und subduralen Eiterungen aIle Liquor­
veranderungen fehlen (Fleischmann) 3 und daB ein bei diesen intrakraniellen Erkran­
kungen auftretender meningitischer Liquorbefund auch auf eine gleichzeitige Meningitis 
zu beziehen ist. Das Vorhandensein einer der genannten intrakraniellen Erkrankungen 
wird sich demnach durch die Lumbalpunktion allein weder mit Sicherheit beweisen noch 
aussehlieBen lassen (siehe auch Kapitel III und VI). 

Reichmann 4 hat in einem FaIle von Sepsis aus dem im iibrigen normalen Liquor 
dieselben hamolytischen Streptokokken wie aus dem Blute ziichten konnen. Es ware 
demnach moglich, daB auch bei otogener Sepsis Bakterien in den Liquor iibergehen konnt,en,. 
ohne daB man bei sonst normalem Liquorbefund berechtigt ware, hieraus eine gleichzeitige 
Meningitis zu diagnostizieren (VoB) 5. 

Nach den Erfahrungen von Borries 6, die von anderen Autoren bestatigt werden 7. 

ist anzunehmen, daB auch beim unko m plizierten Hirna bszeB die Zerebrospinal­
fliissigkeit in der Regel klar ist und keine Zellvermehrung aufweist, so daB auch das V or­
liegen eines Hirnabszesses durch die Lumbalpunktion nicht mit Sicherheit ausgeschlossen 
werden kann. Bei den sehr viel haufigeren, mit sekundarer Meningitis komplizierten Ab­
szessen wird letztere naturgemaB auch dem Lumbalpunktat ihren Stempel aufdriicken 
(naheres siehe unter HirnabszeB). 

Hinsichtlich der Frage, ob eine Pleozytose des Liquors stets auf eine eitrige Menin­
gitis hindeutet oder ob aueh bei seroser Meningitis eine Zellvermehrung, moglicher­
weise sogar Bakterien, im Liquor gefunden werden konnen, herrscht noch keine -ober­
einstimmung (naheres siehe unter Meningitis serosa). 

Nach dem Gesagten gestattet uns die feinere Untersuchung des bei del' 
Lumbalpunktion gewonnenen Liquor cerebrospinalis, besonders bei unklaren 
klinischen Erscheinungen, in den meisten Fallen in objektiver Weise und fruh­
zeitig festzustellen, ob eine Meningitis vorliegt oder nicht. Von besonderer 
praktischer Bedeutung ist, wie Wittmaack 8, Knick 9, Zange 10 u. a. be­
tonen, die Moglichkeit einer Fruhdiagnose der Meningitis beim Vorliegen einer 
Labyrinthentzundung, die ja, wie an anderer Stelle ausgefuhrt wurde, in del' 
Genese der Meningitis eine so groBe Rolle spielt. Da nicht in jedem FaIle aus 
der Funktionsprufung allein zu erkennen ist, ob eine Labyrinthitis gutartiger 
oder bosartiger Natur ist, da andererseits die unkomplizierte Labyrinthentzun­
dung nach den Erfahrungen von Knick hochstens ganz geringe, vorubergehende 
Liquorveranderungen erzeugt, so wird oft nur die regelmaBig, im Abstand 
von 1 bis 2 Tagen wiederholte Lumbalpunktion uns in den Stand setzen, zu 

1 Alexander: Z. f. 0.56,249; Brieger: Verhandl. d. dtsch. otol. Ges. 1912,79; 
Mygind: Z. f. O. 81, 316 u. 321. 

2 Zeitschr. f. Hals-, Nasen- u. Ohrenheilk. 5, 269. 
3 A. f. O. 102, 77. 
4 Miinch. med. Wochenschr. 1913, 1374. 
5 ChariM-Annalen 29. Jahrg. 
6 A. f. O. 104, 66. 
7 Fleibchmann: A. f. O. 102, 72; Fremel: M. f. O. 56, 283; Chavasse-Mahu: 

Ref. Zentralbl. f. Ohrenheilk. 2, 153; Mvgind: Z. f. O. 81, 321. 
8 Ref. Zentralbl. f. Ohrenheilk. 9, '275. 
9 Verhandl. d. dtsch. otol. Ges. 1913, 413. 

10 Pathologische Anatomic und Physiologie der Labyrinthentziindungen. 1919. S. 314. 
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erkennen, ob die Entzlindung die Grenzen des Labyrinths liberscbritten hat: 
Deutliche entzlindliche Erscheinungen im Liquor - auch leichtere bei klarem 
Punktat - sind als Zeichen einer Komplikation, meist einer Meningitis, auf­
zufassen und geeignet, unser therapeutisches Handeln in maBgebender Weise 
zu beeinflussen. 

1m Gegensatz zu den Ergebnissen der Lumbalpunktion sind Verande­
rungen der hamatologischen Formel, wie sie bei Meningitis vorkommen, 
von keiner ausschlaggebenden diagnQstischen und differentialdiagnostischen 
Bedeutung. Zwar sprechen Leukozytenzahlen von 20 000-40 000 bei vollig 
fehlenden eosinophilen Zellen nach Urbantschitsch1 fiir das Vorliegen einer 
eitrigen Meningitis. Es zeigen jedoch aIle anderen endokraniellen Kompli­
kationen fast durchweg ebenfalls eine mehr minder hohe Leukozytose und 
Verminderung der Eosinophilen und selbst unkomplizierte Otitiden und Mastoidi­
tiden konnen haufig mit gleich starker Leukozytose einhergehen 2. 

Prognose. 
DaB die otitische Leptomeningitis purulenta heilbar ist, wird von niemand 

mehr bezweifelt 3. Ja, man kann heute wohl sagen, daB weder auf Grund der 
klinischen Erscheinungen, noch auf Grund des Liquorbefundes eine Meningitis 
von vomherein als aussichtslos betrachtet werden darf: Bei 6 Fallen, die Brie­
ger 4 zur Heilung kommen sah, handelte es sich durchweg um ausgepragte, 
zum Teil sehr schwere Krankheitsbilder und, was das Lumbalpunktat anbe­
trifft, so war dieses beispielsweise in einem Fall von geheilter Diplokokken­
meningitis eigener Beobachtung von der Beschaffenheit reinen Eiters 5. Ahnlich 
liegen die Verhaltnisse bezliglich der Art der Erreger: Unter den zur Heilung 
gekommenen Meningitiden finden sich auBer solchen mit sterilem Lumbal­
punktat solche, bei denen der Liquor Mikroorganismen der verschiedensten 
Art enthielt. Die wichtigste Erkenntnistatsache der neueren Zeit ist in dieser 
Beziehung die, daB auch Streptokokken-Meningitiden heilbar sind. 
Wir selbst haben einen derartigen Fall beobachtet 6. Alexander 7, Brieger 4, 

Mygind 8, Bondy 9, VoB 10, Denker 11, Emerson 12 u. a. haben gleiche 
Beobachtungen ·mitgeteilt. Durch den Tierversuch sind diese Erfahrungen 
bestatigt: Von 26 Mfen, bei denen Brieger (1. c.) den Arachnoidealraum 
direkt mit Streptokokken infizierte, kamen 8 zur Heilung. Fiir die Heilbar­
keit otogener Meningitiden sprechen auch anatomische Erfahrungen. So fand 
Brieger in einem Fall von "intermittierender." Meningitis neben den Erschei­
nungen frischer eitriger Entzlindung Residuen der in Heilung ausgegangenen 
friiheren Attacken der Erkrankung, Mygind 13 spricht von fibrosen Partien 
an den Meningen und Adharenzen als Reste abgelaufener Meningitis, auch 

1 M. f. O. 1911, 740 u. 744. 
2 Fallas: Ref. Zentralb1. f. Ohrenheilk. 8, 126. 
3 Haymann: Die Heilbarkeit der otogenen Meningitis. Sammelreferat Zentralbl. 

f. Ohrenheilk. 9, 401, enthalt Literatur bis 1911. Es eriibrigt sich, die seither publizierten 
Faile einzeln anzugeben. 

4 Verhamll. d. dtsch. oto1. Ges. 1912, S. 80. 
o Mitgeteilt von Bloedhorn. Zeitschr. f. Hals-, Nasen- u. Ohrenheilk. 5, 215. 
6 Mitgeteilt von Bertram Krause: Ein Fall von geheilter otogener Streptokokken-

meningitis. Inaug.-Dissert. Rostock 1921. 
7 A. f. O. 76, 3 (Fall VIII). 
8 Zitiert nach Haymann, 1. c. unter 3. 

9 M. f. O. 50, 493. 
10 Verhand1. d. dtsch. otol. Ges. 1912. Diskussion S. 100. 
n Verhandl. d. dtsch. otol. GeB. 1912. Diskussion S. 91. 
12 Ref. Zent.ralb1. f. Hals-, Nasen- u. Ohrenheilk. 4, 208. 
13 Z. f. O. 81, 322. 
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Hollinger 1 fand als Zeichen einer 6 Monate vor dem Tode iiberstandenen 
otogenen Meningitis fibrose Verdickungen der Pia. Wir diirfen annehmen, 
worauf u. a. Streit 2 auf Grund experimenteller Untersuchungen nachdriick­
lich hinweist, daB innerhalb des Pia-Arachnoidealraumes kraftige antibakterielle 
Krafte walten, die sich unter Umstanden durch iiberraschend schnelle Ver­
nichtung groBer Mengen infektiOsen Materials kundtun. 

Trotz alledem ist die eitrige Meningitis auch heute noch die ernsteste Kompli­
kation der Mittelohreiterung. 

tiber den Prozentsatz der durch therapeutische Eingriffe zur Heilung 
gelangten FaIle liegen bis jetzt nur wenig verwertbare Angaben vor. Brieger 3 

sah auf 65 letal ausgehende Meningitiden im gleichen Zeitraum 6 Heilungen, 
Mygind (1. c. S. 310) hatte unter 73 unkomplizierten Meningitiden 18% Hei­
lungen, Berggren 4 bei einem Material, welches sowohl primare wie sekundare 
Meningitiden umfaBte, 13,3 %. 

1m einzelnen Falle wird man bei der Stellung der Prognose sehr vorsichtig sein miissen, 
da erfahrungsgemaB Uberraschungen nach der einen oder anderen Richtung hin durchaus 
nicht selten sind. 

Die ungiinstigste Prognose hat die Meningitis nach Myginds Beobachtungen 5 bei 
Kindem im ersten Lebensjahr und bei Kranken iiber 30 Jahre, die giinstigste bei solchen 
im Alter von 15-30 Jahren. Die Meningitis nach chronischen Mittelohreiterungen ist 
nach ihm ungiinstiger zu beurteilen als die nach akuter Mittelohreiterung. Preysing 6 

und Denker 7 vertreten den entgegengesetzten Standpunkt. Eine besonders ungiinstige 
Prognose hat die labyrinthogene Meningitis (unter 18 Fallen Myginds nur eine Heilung). 
Letzteres trifft nach Alexanders Erfahrungen 8 nur fiir die Meningitiden nach akuter 
eitriger Labyrinthitis zu, wahrend die an eine chronische oder subakute Labyrintheiterung 
sich anschlieBenden, gewohnlich auf die hintere Schiidelgrube beschrankten Hirnhaut­
entziindungen eine verhaltnismaBig giinstige Heilungsaussicht bieten. Je triiber das Lumbal­
punktat, je ungiinstiger die Prognose. Fortschreitende Triibung des Lumbalpunktats 
ist in der Regel ein schlechtes Zeichen. Falle von otogener Meningitis mit polynuklearer 
Formel des Lumbalpunktates geben eine weit ungiinstigere Prognose als solche mit mono· 
nuklearer oder abwechselnd mono- und polynuklearer Formel. Nach Birkholz 9 ist eine 
Vermehrung der kleinen Lymphozyten in der Zerebrospinalfliissigkeit noch kein ungiinstiges 
Zeichen, wahrend das Vorhandensein auch nur eines Granulozyten bereits ein Alarmsignal 
darsteUt. "Sein Befund deutet darauf hin, daB der entziindungsmachende Reiz zum min­
desten an einer umschriebenen Stelle so stark war, daB Schadigung des Kapillarendothels 
und Anlockung von Eiterzellen des stromenden Blutes eintrat, das ist, daB der erste Grad 
einer exsudativen Entziindung vorliegt, wahrend man die Lymphopleozytose als lediglich 
iiberkom pensierende AbstoBung (Abschilferung) ansehen kann." Haufig, aber nicht immer, 
ist der Ubergang einer Mononukleose in eine Polynukleose das Zeichen eines ungiinstigen 
Ausgangs. Bei sterilem Lumbalpunktat ist die Prognose weit besser als bei bakterien­
haltigem. Streptokokken geben die schlechteste, Pneumokokken die beste Prognose. Auf­
treten von Bakterien im bisher sterilen Punktat verschlechtert die Prognose. 

Unter den zahlreichen klinischen Symptomen finden sich nur wenige, die eine pro­
gnostische Bedeutung haben. Mygind sah nie einen Patienten genesen, bei dem zerebrale 
Paralyse vorhanden war, und keinen aus einem tiefen Koma aufwachen. Kranke, bei 
denen ein schnelles Fortschreiten der subjektiven und objektiven Symptome zu beobachten 
ist, entgehen nur selten dem Tode. 

Ganz allgemein kann man sagen, die Prognose der otogenen Meningitis 
hangt neben dem Allgemeinzustand hauptsachlich ab von der Ausbreitung 
des Prozesses und der Schwere der Infektion (Fleischmann) 10. 

1 Z. f. O. 64, 54. 
2 A. f. O. 89, 214. 
3 Verhandl. d. dtsch. otol. Ges. 1912, S. 80. 
4 Acta Oto-Laryngologica. Supplementum I, p. 14. 192L 
5 Z. f. O. 72, 73. Bei den Mygindschen Beobachtungen sind unkomplizierte und mit an-

deren intrakraniellen Komplikationen vergesellschaftete Meningitiden nicht getrennt worden. 
6 Verhandl. d. dtsch. otol. Ges. 1912. 
7 Z. f. O. 70. 
8 Z. f. O. 56, 249. 
B A. f. O. 108, 3L 

10 Passows Beitr. 10, 265. 
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Die Frage nach der eigentlichen Todesursache der an Meningitis 
Sterbenden ist noch nicht geklart. Man muB wohl annehmen, daB der Exitus 
haufig durch die stets vorhandenen Hirnveranderungen und die AuBerfunktions­
setzung lebenswichtiger Zentren erfolgt 1. Ruttin 2 sah einen Kranken, bei 
dem eine zirkumskripte Meningitis im "Winkel" des Vagus saB, plOtzlich an 
einer Vaguslahmung zugrunde gehen. Toxische Einfliisse spielen dabei sicher­
lich nicht selten eine Rolle. 

Nach den Untersuchungen von Kopetzky 3 sammelt sich bei der Meningitis unter 
dem EinfluB der zersetzendenTatigkeit der Bakterien ein zur Gruppe der Alkaloide gehiirendes 
Nervengift, das Cholin, in der Zerebrospinalfliissigkeit an, auf dessen Wirkung die "Ver­
giftungserscheinungen" im klinischen Bilde zuriickzuftihren sind. 

Nach Davis· ist stets, schon nach 18 Stunden, bei Meningitis eine Blutinfektion 
nachweisbar und letzten Endes die Todesursache. Auch Kahn 6 glaubt, daB der Tod nicht 
die Folge des lokalen Prozesses, sondern das Resultat der Wirkung der gebildeten Toxine 
auf den Gesamtorganismus sei. 

'fherapie 6. 

Durch die fortschreitende Erkenntnis von der Heilbarkeit der otogenen Menin­
gitis ist die Frage ihrer Behandlung in den Vordergrund des Interesses geriickt. 

Ais wichtigste Forderung jeder gegen die otogene Meningitis einzuschlagen­
den Therapie ist die operative Beseitigung des primaren Eiterherdes 
im Bereich der Mittelohrraume heute wohl allgemein anerkannt. Zwar 
sind einige FaIle bekannt, in denen eine zweifellos diffuse eitrige Meningitis 
otitis chen Ursprungs ohne Operation zur Heilung gelangte 7. Das sind aber 
seltene Ausnahmen. Bei der weitaus groBten Zahl aller geheilten otogenen 
Leptomeningitiden ist operiert worden und darf die Operation fUr den giinstigen 
Ausgang in erster Linie verantwortlich gemacht werden. Auch dariiber, daB 
die Ausschaltung des primaren Erkrankungsherdes im Mittelohr so friihzeitig 
wie moglich vorgenommen werden sollte, bestehen kaum Meinungsverschieden­
heiten. Der schon vor Jahren von Jansen erteilte Rat, die ersten meningiti­
schen Symptome als letzte Mahnung zur griindlichen Ausrottung einer Ohr­
oder Schlafenbeineiterung anzusehen, hat sich trefflich bewahrt. DaB die 
Beseitigung des Erkrankungsherdes im Bereich der Mittelohrraume moglichst 
vollstandig zu e:dolgen hat und daB dabei auch andere bei der Operation auf­
gedeckte intrakranielle Komplikationen - extra- und subdurale Abszesse, 
Hirnabszesse, Sinusthrombose - in der iiblichen Weise operativ anzugehen 
sind, ist ebenfalls selbstverstandlich. Wenn einzelne Autoren 8 zur Erreichung 
dieses Zieles prinzipiell, auch bei akuter Mittelohreiterung, die TotalaufmeiBelung 
vorgenommen wissen wollen, so hat diese Forderung keine allgemeine Anerken­
nung erfahren. Wir werden das angestrebte Ziel im aIlgemeinen in akuten 
Fallen durch die Antrotomie erreichen und nur bei chronischen die Radikal­
operation benotigen. Wieweit sich unser operatives Vorgehen zu erstrecken 
hat, wird wesentlich yom Befund bei der Operation selbst abhangen. Prey­
sing 9, Mygind 8 u. a. empfehlen, in jedem FaIle die Dura der mittleren und 

1 Neumann, Z. f. 0.69, 117. 
2 Verh. d. dtsch. otol. Ges. 1912, 103. 
3 Z. f. O. 68, l. 
• Ref. Zentralbl. f. Hals-, Nasen- u. Ohrenheilk. 4, 186. 
5 Ref. Zentralbl. f. Ohrenheilk. 19, 292. 
6 Eine Zusammenstellung und kritische Wiirdigung der einschlagigen Literatur gibt 

Fleischmann in Passows Beitragen Ed. 10, S. 265. - Vgl. ferner: Preysing: Verhandl. 
d. dtsch. otol. Ges. 1912,48; Berggren: Acta Oto-laryngologica, Supplementum I, 1921. 

7 VoB: Charite-Annalen 29. Jahrg. Schulze: A. f. O. Bd. 57 u. 58. Scheppard: 
Ref. Zentralbl. f. Ohrenheilk. 9, 266. Mygind: Z. f. O. 72, 73. 

8 Mygind: Z. f. O. 72, 88ff.; Lermoyez: Zit. nach Fleischmann. 
9 Verhandl. d. dtsch. otol. Ges. 1912, 23. 
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hinteren Schadelgrube freizulegen. Gegen ein solches Vorgehen sind keinerlei 
Bedenken zu erheben: Eine Wegleitung yom Erkrankungsherd zum Schadel­
innem, die sich makroskopisch nicht erkennen lal3t, durfte durch breite Frei­
legung der Dura am sichersten ausgeschaltet werden. 

Mygind (1. c.) legt besonderen 'Wert auf eine genaue Untersuchung des Sinus sigmo­
ideus. Er legt diesen jedesmal in ganzer Ausdehnung frei und macht mehrere Probe­
punktionen, und zwar ohne Riicksicht darauf, ob die klinischen Symptome und die In­
spektion Verdacht auf das Vorhandensein einer Sinusthrombose erregt haben oder nicht. 

Von Bedeutung ist die Frage, wann man berechtigt ist, bei sichergestellter 
Leptomeningitis die Dura zu inzidieren. Ohne Zweifel werden wir sie breit 
eroffnen duden und mussen, wenn sie schwer verandert, gangranos oder fistulos 
durchbrochen ist oder wenn wir durch pralle Spannung und Fehlen der Pulsation 
den Eindruck gewinnen, dal3 ein zirkumskripter Eiterherd hinter ihr verborgen 
liegt. Von einer prinzipiellen Spaltung auch der gesunden Dura, wie 
sie anfangs vielfach geubt und empfohlen wurdel, ist man dagegen mehr und 
mehr abgekommen 2. Abgesehen davon, dal3 Inzisionen der Dura, die in dem 
eng begrenzten Gebiet der Operationshohle am Ohr vorgenommen werden, 
wie Preysing 3 bemerkt, beim Vorliegen einer universalen Meningitis in keinem 
rechten Verhaltnis zur "Breite" des infizierten Terrains stehen, hat sich die 
Annahme, dal3 sich nach Schlitzung der Dura eine ausgiebige und langer dauemde 
Drainage der Subdural- und Arachnoidealraume und dadurch eine gunstige 
Beeinflussung des Entzundungsprozesses ermoglichen liel3e, im allgemeinen 
nicht bestatigt. Das Gehirn drangt sich meist sehr bald, oft sogar sofort, in 
den Duraspalt und verhindert den Sekretabflul3 4. Auch durch Einfiihrung 
von Gazestreifen, grol3en, saugfahigen Tampons 5 oder Drainrohren in den 
Subarachnoidealraum lal3t sich unter diesen Umstanden eine Dauerdrainage 
meist nicht erzielen. Andererseits ist die Duraspaltung mit zweifellosen Nach­
teilen verbunden, unter denen das fast unvermeidliche Auftreten eines Him­
prolapses mit seinen Gefahren obenan steht. 

Auch andereMethoden, die darauf hinzielen, eine bessere Dauerdrainage 
gegenuber der einfachen Duraschlitzung im Bereich der Ohrwunde zu erzielen, 
sind nach den bisherigen Erfahrungen in ihren Resultaten durchaus unsicher 
und haben sich daher nicht einzubiirgern vermocht. So die breite eventuell 
doppelseitige Schadeleroffnung mit Duraschlitzung, wie sie von 
chirurgischer Seite bei traumatischer Meningitis angewandt worden ist und wie 
sie Dench 6 iiber dem Schlafenlappen, dem Kleinhirn oder iiber beiden auch 
bei otogener Hirnhautentziindung mit starker Drucksteigerung vorgenommen 
wissen will. Ein Vorteil derartig ausgedehnter Trepanationen diirfte zwar in der 
ausgiebigen Druckentlastung des Hirns liegen, das Eintreten eines Hirnprolapses 
ist aber dabei ebenfalls unvermeidlich und besonders gefahrlich, da bei einer 
Erweichung des Prolapses moglicherweise eine Menge funktionswichtigen Hirn­
gewebes zugrunde gehen kann (Fleischmann). Die Drainage des Seiten­
ventrikels, die ebenfalls Dench 7 beim Vorliegen sehr starker und emster 
Druckerscheinungen empfiehlt, diirfte sich schon wegen der grol3en Gefahr der 
Sekundarinfektion verbieten. Rein theoretisch betrachtet bietet die Dra inage 
einer der grol3en Zysternen an der Schadel basis die besten Chancen zur 

1 Siehe z. B. Mygind: Z. f. O. 72, 93ff. 
2 Siehe Fleischmann: 1. c. 294ff. 
3 Verhandi. d. dtsch. oto1. Ges. 1912. 
4 Brieger: Verhandi. d. dtsch. oto1. Ges. 1912, 85; Uffenorde: Ebenda S. 74. 
5 Hins berg: Z. f. O. 50, 261. 
6 Ref. Zentralbl. f. Ohrenheilk. 7, 454. 
7 Zit. nach Fleischmann. 
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Erzielung eines guten und Hinger anhaltenden Liquorabflusses, weil sich dabei 
ein Hirnprolaps vermeiden HiI3t; in der Praxis haben sich aber bisher weder 
die Eroffnung der Kleinhirn bruckenwinkelzysterne, die Holmgreen 1 

unter Schonung des Labyrinths, nach AblOsung der Dura an der Hinterflache 
der Pyramide vornimmt, noch die Drainage der Cyste rna magna (Haynes)2 
durch Freilegung und Schlitzung der Membrana atlanto-occipitalis (Fleisch­
mann, 1. c. S. 306) hinreichend bewahrt 3. 

Auf die Drainage des Ruckenmarkskanals wird weiter unten ein­
gegangen vverden. 

Alles in allem muG man Blumentha1 4 zustimmen, wenn er die zum 
Zwecke direkter Beeinflussung der leptomeningitischen Prozesse vorgenommenen 
Dura- und Arachnoideainzisionen in ihrer Wirksamkeit gering einschatzt, weil 
es keine vvirksame Drainage des weithin erkrankten Intraarachnoidealraumes 
durch Inzision der Hirnhaute gibt. 

DaB bei sichergestellter labyrinthogener Meningitis gleichzeitig 
mit der Beseitigung des primaren Eiterherdes im Mittelohr auch 
das erkrankte Labyrinth operativ angegangen werden muG, ist eine 
heute ziemlich allgemein anerkannte Forderung. Zweifel an der Berechtigung 
der Labyrinthoperation bei funktionsunfahigem Labyrinth und manifester 
Leptomeningitis konnen nur dann entstehen, vvenn bei chronischer Mittelohr­
eiterung der klinische Befund und die Anamnese keine sichere Entscheidung 
dariiber zulassen, ob wir es mit einem noch floriden ErkrankungsprozeB im 
Labyrinth oder mit einer ausgeheilten Labyrinthentziindung, einer Labyrintho­
pathia ex inflammatione (Zange) zu tun haben, die mit der Meningitis in 
keinem ursachlichen Zusammenhang steht. Hier wird der Befund an der 
Labyrinthkapsel bei der Vornahme der Mittelohroperation fUr unser therapeuti­
sches Verhalten nicht selten von ausschlaggebender Bedeutung sein. Findet 
sich eine Fistel, aus der Eiter oder Granulationen hervorquellen, so ist die 
Diagnose Labyrintheiterung damit gesichert; bei Labyrinthopathien werden 
Fisteln uberhaupt fehlen, jedenfalls aber keine entzundliche Absonderungen 
mehr entleeren. 

Weniger Ubereinstimmung herrscht hinsichtlich der Frage, ob und wann bei be­
stehender Labyrinthentziindung eine Labyrinthoperation zu prophylaktischen 
Zwecken, d. h. zur Verhiitung einer moglicherweise drohenden, bis dahin aber noch nicht 
manifesten Hirnhautentziindung vorgenommen werden solI. Bestimmte allgemein giiltige 
Regeln lassen sich diesbeziiglich heute noch nicht aufstellen. Es bleibt vielfach dem "Takt­
gefiihl" und der klinischen Erfahrung des Operateurs iiberlassen, wie er im einzelnen Falle 
vorgehen will. Richtlinien, die den von den meisten geteilten Anschauungen entsprechen 
diirften, hat Zange inseinem Werk: "Pathologische Anatomie und Physiologie der mittelohr­
entspringenden Labyrinthentziindungen" aufgestellt 5. Auf Einzelheiten einzugehen, 
wiirde hier zu weit fiihren. Betont sei nur, daB die Forderung Ruttins 6, bei jeder Laby­
rinthentziindung mit ganzlicher Funktionsausschaltung des inneren Ohres Ilie einzeitige 
Mittelohr- und Labyrinthoperation vorzunehmen, von den meisten Autoren als zu weit­
gehend abgelehnt wird. Man wiirde auf diese 'Veise oft unn5tig operieren, bei mancher 

1 Zentralbl. f. Ohrenheilk. 13, 107; ferner: Berggren: Acta Oto-Laryngologica. 
Supplementum I, p. 190ff. 1921. 

2 9. internat. OtologenkongreB Boston 1912. Ref. Z. f. O. 66, 351. 
3 Day: Ref. A. f. O. 94, 290; 97, 182. Kopetzky: A. f. 0.97, 182. Hanke: Beitr. 

z. klin. Chirurg. 131, 10. 
4 M. f. O. 56, 595. 
5 Siehe auch Leidler: A. f. O. 93, 73. Passow·Claus: Operationen am Gehor­

(lrgan. S.50. Uffenorde: Handbuch usw. von Katz-Blumenfeld. Bd.2, S.217. 
Kiimmel: Internat. Zentralbl. f. Ohrenheilk. 23, 24. Briiggemann, Brock: Diskussions­
bemerkungen. Ebenda S. 30. Jansen in Jansen-Kobrak: Praktische Ohrenheilkunde. 
S. 240. 

6 KIinik der serosen und eitrigen Labyrinthentziindung. Josef Safar, Wien 1912 
unll M. f. O. 57, 62. 
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relativ harmlosen, seriisen Labyrinthentziindung die spatere Wiederkehr der Funktion 
vereiteln, auch manches bereits ausgeheilte Labyrinth eriiffnen und nicht selten neue, 
in der Labyrintheriiffnung seIber liegende Gefahren fiir das Leben des Kranken herauf­
beschwiiren. 

Eine sorgfaltige klinische Beobachtung, die mit allen diagnostischen Hilfsmitteln 
die ersten Anfange drohender Komplikationen zu erkennen strebt, gibt auch hier die sicherste 
Gewahr fiir ein richtiges therapeutisches HandeIn 1 (siehe unter Diagnose S. 58ff.). 

Beim Vorliegen einer labyrintharen Meningitis empfiehlt Uffenorde 2 eine 
moglichst vollstandige Aufdeckung der Labyrinthhohlraume nach 
der von ihm angegebenen Operationsmethode, nur in den seltenen Fallen, bei 
denen noch ein Horrest vorhanden ist, schont er die Schnecke und erofinet 
nur den vestibularen Labyrinthabschnitt nach dem Verfahren von Jansen3 -

Neumann 4, von der Uberlegung ausgehend, daB in solchen Fallen die An­
steckung nicht von der Schnecke aus auf die Meningen ubergegangen sein 
kann; andererseits halt er in Fallen ganz akuter Labyrinthentzundung mit 
nachfolgender Meningitis die Abtragung des Promontoriums und die Aus­
raumung der Schnecke bis in den inneren Gehorgang fur ausreichend 6. 

Jansen 6 verhalt sich gegenuber der radikalen Methode der Labyrinthoperation 
im allgemeinen ablehnend, auch VoB 7 ist in mehreren Fallen mit einer partiellen 
Resektion des vestibularen Abschnittes zum Teil kleinsten AusmaBes aus­
gekommen. Vielfach durfte der bei der Operation am Labyrinth zu erhebende 
Befund fur die Ausdehnung des operativen Eingriffes ausschlaggebend sein. 

Die Mehrzahl der Autoren legt besonderes Gewicht auf die Freilegung 
des Meatus acusticus internus, sei es durch Eroffnung seines Fundus von 
der Schnecke aus (Uffenorde), sei es durch breite Eroffnung von oben und 
hinten her 8. Man erreicht hierdurch in den meisten Fallen eine zweckmaBige 
und nachhaltige Drainage des infizierten Subarachnoidealraumes, und zwar an 
einer Stelle, an der die Infektion meistens die Meningen erreicht hat. Die mit 
der Labyrinthoperation erzielten Erfolge durften nicht zum geringsten Teil auf 
die Erzielung einer solchen Dauerdrainage zuriickzufiiren sein 9. Uffenorde 
hat wiederholt beobachtet, daB beim Sistieren des Liquorabflusses schwerste 
meningitische Erscheinungen auftraten, die schnell schwanden, wenn der AbfluB 
wieder in Gang kam 2. 

Der Standpunkt Uffenordes 9, in desolaten Fallen von Meningitis auch das nicht 
erkrankte Labyrinth operativ anzugehen, um durch Dauerdrainage des Subarachnoideal­
raumes vom eriiffneten inneren Gehiirgang aus den leptomeningitischen ProzeB eventuell 
zu beeinflussen, wird im allgemeinen nicht geteilt. 

Viele Autoren haben neb en der Labyrinthoperation Inzisionen in die Dura 
der hinteren Schadelgrube vom Sinus bis in den Meatus acusticus internus und 
eventuell auch in die Dura der mittleren Schadelgrube empfohlen und mit 
giinstigem Erfolge ausgefiihrt 10. Die Wirksamkeit derartiger Inzisionen ist nach 
dem oben Gesagten einigermaBen skeptisch zu beurteilen 11. 

Haufig reiBt die Dura bei der Ablosung vom Knochen der hinteren Felsen­
beinpyramide in der Gegend des Saccus endolymphaticus, wo sie einen Fort-

1 Kobrak: Therapie d. Gegenw. Mai 1916. 
2 Handbuch der speziellen Chirurgie des Ohres von Katz·Blumenfeld. Bd.2, 178. 
3 Blau: Enzyklopadie der Ohrenheilkunde. S.205. 
4 A. f. O. 66, 69 und M. f. O. 45, 572. 
5 Siehe Diskussionsbemerkung: Internat. ZentralbI. f. Ohrenheilk. 23, 28. 
6 Jansen.Kobrltk: Praktische Ohrenheilkunde. Berlin 1918. S.241. 
7 Ref. Internat. ZentralbI. f. Ohrenheilk. 23, 25. 
8 Blumenthal: M. f. O. 56, 595; Beck und Schlander: Ebenda S.892. 
D Uffenorde: VerhandI. d. dtsch. otol. Ges. 1912, 75. 

10 Literatur siehe bei Fleisch mann, I. c. 
11 VgI. Jansen in Jansen·Kobrak: Praktische Ohrenheilkunde. S.267. 
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satz in den Knochen hineinsendet, ein. Man wird den RiB dann zweckmiiBig 
nach der Gegend des Porus acusticus internus hin erweitern 1. 

Unter den therapeutischen MaBnahmen, die auf eine direkte Beeinflussung 
des meningitischen Prozesses hinzielen, steht die Lumbalpunktion obenan. 
Ihr therapeutischer Effekt wird im allgemeinen ziemlich hoch veranschlagt, nur 
einzelne Autoren, wie Mygind 2 und Holmgreen 3 halten sie fUr wenig aus­
sichtsreich 4. 

In der Regel ist die Lumbalpunktion ne ben der Ausschaltung des primaren 
Eiterherdes zur Anwendung gelangt, es sind jedoch auch einzelne FaIle von 
geheilter otogener Meningitis bekannt, in denen sie als alleiniger Heilfaktor 
in Betracht kommt 5 und andere, wo die Ausschaltung der primaren Eiterung 
nicht den gewiinschten Erfolg hatte und erst nach der Lumbalpunktion eine 
Wendung zum Besseren eintrat 6. 

Das Wesen der Wirkung einer Lumbalpunktion liegt nach Fleischmann 6 darin. 
daB durch die pliitzliche und starke Erniedrigung des Liquordruckes die AbfluBwege des 
Liquors, soweit sie durch den Hirndruck in ihrer Funktion gehindert waren, wieder frei, 
und dadurch die Zirkulationsverhaltni.sse im Schadelinnern wesentlich gebessert werden. 
Der Blutdruck erhalt eine absolute Uberlegenheit tiber den Liquordruck, wodurch sich 
die Schadigung der Hirnsubstanz, soweit sie noch reparabel ist, beheben kann. Die Druck­
entspannung und die danach wieder einsetzende Resorption des Liquors regt ferner eine 
reichlichere Absonderung von leukozytenhaltigem und deshalb bakterizid wirkendem 
Liquor an, gleichzeitig gelangen aber auch Keime aus dem resorbierten Liquor in den Kreis­
lauf, ftihren dort zur Bildung von Antikiirpern, die ihrerseits wieder infolge der erhiihten 
Permeabilitat des Plexus in mehr oder minder groBer Menge in den Liquor tibertreten. 
Die Kraft des Liquors gegen die Infektion muB auf diese Weise erhiiht werden. 

Eine Lumbalpunktion hat nur solange Aussicht auf Erfolg, als die Hirn­
drucksymptome durch die Besserung der Zirkulationsverhaltnisse gebessert 
werden konnen; sie muB so oft wiederholt werden, daB ein intensiver Hirndruck 
seine verderbliche Wirkung nicht langere Zeit entfalten kann. 

In praktischer Beziehung ergibt sich hieraus, daB wir einen heilenden 
EinfluB von der Punktion solange erwarten durfen, wie eine Besserung der 
klinischen Erscheinungen nach ihr auf tritt, und daB wir die Punktion dann 
wiederholen mussen, wenn die eingetretene Besserung nachlaBt (Fleisch­
mann). 

Berggren hat in einem FaIle nicht weniger als 34mal, in einem anderen 
sogar 41mal punktiert. 

Die Liq uormenge, welche bei jeder Punktion abgelassen worden ist, 
schwankt in ziemlichen Breiten. Die Durchschnittswerte bewegen sich um 
20-30 ccm herum, doch sind auch sehr viel groBere Mengen abgelassen worden, 
so von Berggren in einem Fall bei der ersten Punktion 125, bei jeder folgenden 
70-85 ccm. 1m wesentlichen wird die Menge abhangig zu machen sein von 
der Hohe des Liquordruckes. Es ist dabei jedoch zu beachten, daB die Ge­
fahren der Lumbalpunktion, auf die oben hingewiesen wurde (siehe unter 
Diagnose S. 60 ff.) und unter denen dasEinpressen des Gehirns in das Foramen 
magnum obenan steht, mit der Menge der ablaufenden Zerebrospinalflussigkeit 
wachsen. Zur Verhutung dieser Gefahren empfiehlt es sich, die Entnahme 
groBerer Liquormengen langsam unter steter Kontrolle der Druckverhaltnisse, 
des Pulses und der Atmung vor sich gehen zu lassen (Fleischmann). M. Pap-

1 Blumenthal: 1. c. 
2 Z. f. O. 72, 73. 
3 Zb1. f. O. 15, 107. 
4 Weitere Literatur siehc bei Birkholz: A. f. O. 109, ll2. 
5 Berggren: Acta Oto.Laryngologica. Supplementum I, 1921, Fall 959/17, S.36. 

weitere Literatur bei Fleischmann: 1. c. S.272. 
6 Literatur s. bei Fleischmann: 1. c. 
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penheim 1 halt im GegeIlBatz zu vielen anderen Autoren, die eine Herabsetzung 
des Druckes bis zur Norm aIlBtreben, nur eine maBige Druckherabsetzung bei 
jedesmaliger Punktion fiir angezeigt und punktiert lieber ofter. 1m allgemeinen 
wird man sich an die .von Quincke aufgestellte Regel halten konnen, wonach 
hochsteIlB soviel Liquor abgelassen werden darf, daB der Enddruck etwa 60% 
des Anfangsdruckes betragt. 

Die Ventrikelpunktion bietet keinerlei Vorteile gegeniiber der Lumbalpunktion. 
Sie ist zudem technisch erheblich schwieriger und mit groBeren Gefahren - GefaBverletzung 
mit sekundarer Blutung, Infektion der Hirnmasse - verbunden und daher hochstens 
dann zu erwagen, wenn ein besonders ausgesprochener Ventrikelhydrops mit starken Druck­
-erscheinnngenangenommen werden darf (Fleischmann). Berggren (1. c. S. 210) empfiehlt 
zur Ventrikelpunktion den "Balkenstich", wobei er den Troikart bis zu einer Tiefe von 
-6 cm von der Lamina interna an gerechnet einfiihrt. Soyka 2 will bei Punctio sicca 
sofort die Ventrikelpunktion vorgenommen wissen. 

Die Erfolge der Lumbalpunktion legten den Gedanken nahe, eine Dauer­
drainage des Subarachnoidealraums vom Riickenmarkskanal aus 
zu versuchen. Eine solche Lumbaldrainage, die sich in einfacher Weise 
durch Fixation der in situ belassenen PunktioIlBkaniile oder auch durch Ein­
fiihrung eines DraiILS mittels Troikart erreichen laBt, ist, namentlich von eng­
lischer Seite, mehrfach angewandt und empfohlen worden (Wagget, West 
und Sidel, Wicart)3. Eine solche Drainage, die am tiefsten Punkt des Liquor­
systems, der Cysterna terminalis, angreift, wiirde, theoretisch betrachtet, den 
chirurgischen Forderungen am besten gerecht werden, in der Praxis hat auch 
sie sich nicht einzubiirgern vermocht, zumal ihr die Gefahren der einfachen 
Lumbalpunktion in erhOhtem MaBe anhaften, ganz abgesehen von der Mog­
lichkeit der Sekundarinfektion und der Erschopfung durch zu reichlichen Liquor­
.abfluB. 

Von Murphy 3 werden verschiedene Kombinationen der einzelnen 
Drainageverfahren, so der Lumbaldrainage mit der Ventrikeldrainage 
oder der subokzipitalen Drainage, vorgeschlagen. GroBere klinische Erfah­
I"ungen sind dariiber bisher nicht gesammelt, ebeIlBowenig wie iiber die von 
Friedrich 4 empfohlene Laminektomie mit Spaltung der Dura im 
Bereich des Lendenmarks nach vorausgehender Duraspaltung am Schadel. 

Endlich sei hier noch die Durchspiilung des gesamten Subarach­
noidealraumes erwahnt, die in der Regel zwischen einer Ein- und AbfluB­
.offnung, und zwar vom Ventrikel zum punktierten Lumbalkanal oder vom 
Lumbalkanal zum eroffneten Porus acusticus internus bzw. zu einer Inzisions­
stelle der Dura im Bereich des Schadels vorgenommen worden ist. Wahrend 
Herschel 3 Dauerspiilung mit Hilfe eines eigeIlB dazu kOIlBtruierten Apparates 
angewandt hat, empfiehlt Knick 5 die einmalige Durchspiilung oder besser 
Lumbalinfusion unter ganz geringem Druck. Ais Spiilfliissigkeit benutzt 
er erwarmte Ringersche oder Ringer-Lockersche Losung in einer Menge 
von 400 ccm, die im GegeIlBatz zu der gewohnlichen physiologischen Kochsalz­
losung keine Reizerscheinungen auslost. Man kann nach ihm infolge der gleich­
zeitigen Infusion die Gesamtmenge, ja das Mehrfache des iiberhaupt vorhandenen 
Liquor cerebrospinalis ablassen, ohne einen schadigenden EinfluB wie bei aus­
giebigen Lumbalpunktionen befiirchten zu miissen. In fiinf von Knick auf 
diese Weise behandelten Fallen, von denen zwei zur Heilung kamen, wurde 

1 Die Lumbalpunktion. Rikola-Verlag 1922. 
2 A. f. O. 107, 170. 
3 Zit. nach Fleischmann. 
4 Dtsch. med. Wochenschr. 1904. Nr.32. 
5 Verhandl. d. dtsch. oto1. Ges. 1913, 414. 
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die Durchspiilung ebenso wie in drei von Eagleton 1 und je einer von Borries 2 
und Berggren mitgeteilten Beobachtungen anstandslos vertragen. 

Trotzdem muB dieses Verfahren heute noch als ein sehr eingreifendes und 
in seiner Wirkung unsicheres angesehen werden, das, wenn iiberhaupt, nur 
fiir schwere, durch andere therapeutische MaBnahmen nicht zu beeinflussende 
Meningitiden mit positivem Bakterienbefund im Lumbalpunktat in Betracht 
kommt, und auch nur dann, wenn man sicher ist, daB die subarachnoidealen 
Raume miteinander kommunizieren (Birkholz) 3. 

Als Erganzung zu den chirurgischen MaBnahmen spielt die auf giinstige 
Beeinflussung der Infektion hinzielende medikamentase Verordnung bei 
der Behandlung der otogenen Meningitis eine graBere Rolle. 

Eine Wirksamkeit innerlich verabfolgter Medikamente gegeniiber 
der Meningitis ist nur dann zu erwarten, wenn diese Medikamente wirklich in 
den Subarachnoidealraum gelangen. Das ist von allen fUr die Behandlung der 
eitrigen Meningitis empfohlenen inneren Mitteln nur beim Urotropin der Fall. 

Eine antibakterielle Wirkung kommt nicht dem Urotropin als solchem, sondern dem 
unter gewissen Bedingungen sich aus ihm abspaltenden Formaldehyd zu. Trotzdem 
bei innerlicher Verabfolgung von Urotropin im Liquor zwar regelmaf3ig dieses selbst, nicht 
aher freies Formaldehyd nachgewiesen werden nnn, besteht nach Ansicht von Z i m mer­
mann 4 und BoB 5, die sich dabei im Gegensatz zu Fleischmann befinden, doch die 
MogIichkeit, daB zu irgend einer Zeit im Liquor Formaldehyd frei wird und seine Wirksam­
keit entfaltet, um dann freilich sehr bald mit anderen Substanzen neue Verbindungen 
einzugehen und sich so dem Nachweis zu entziehen. 

Das Urotropin wird in der Regel per os in Dosen von 1-11/2 g pro die 
verabfolgt, neuerdings hat es BoB nach dem Vorgehen von Sachs auch intra­
venas, und zwar in Mengen, die das 8-10fache der bisherigen Maximal-Einzel­
dosis darstellten (20-30 ccm einer 40%igen Urotropinlasung), ohne Schaden 
gegeben. 

Die Erfahrungen, die mit dem Mittel bei Behandlung der otogenen Meningitis 
purulenta bisher gemacht worden sind, sind durchaus nicht einheitlich. Fleisch­
mann, der, ebenso wie iibrigens auch wir, niemals irgend einen mit einiger 
Wahrscheinlichkeit auf das Urotropin zUrUckzufiihrenden Erfolg gesehen hat, 
kommt unter kritischer Wiirdigung der in der Literatur niedergelegten Beob­
achtungen zu dem Resultat, daB sein Wert in therapeutischer wie prophy­
laktischer Beziehung, trotz vereinzelter gegenteiliger Beobachtungen 6, sehr 
fraglich erscheinen muB, und daB der durchaus zweifelhafte Erfolg der Uro­
tropinbehandlung bei Meningitis auch durch Anwendung graBerer Dosen kaum 
gesteigert werden kanne. 

Als Empfehlung fiir die intravenose Anwendung einer hochprozentigen Urotropin­
lOsung fiihrt BoB an, daB diese als hypertonische Losung, ins Blut injiziert, zum Ausgleich 
der Konzentration eine Fliissigkeitsanziehung aus allen Organen, also auch aus den Meningen 
bewirken miisse und dadurch gewisse Mengen des kranken Liquors ausgeschwemmt und 
durch frische ersetzt wiirden, und daB ferner das nicht selten mit Meningitis einhergehende 
pyamische Krankheitsbild durch reichliche intravenose Zufuhr von Urotropin giinstig 
beeinfluBt werden konne. 

Van Caneghem 7 hat bei experimenteller Streptokokkenmeningitis, namentIich 
durch prophylaktische Verabfolgung von Urotropin, eine giinstige Beeinflussung der MortaIi­
tat seiner Versuchstiere gesehen. Auf menschliche VerhaItnisse laBt sich dies Ergebnis 

1 Ref. Zentralbl. f. Hals-, Nasen- u. Ohrenheilk. 1, 267. 
2 Ref. Zbl. f. O. 15, 188. 
a A. f. O. 109, 112. 
4 Z. f. O. 69, 185. 
5 A. f. O. 111, 73. 
6 Denker: Z. f. O. 70, 188 u. a. 
7 Verhandl. d. dtsch. otol. Ges. 1912, 86. 
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nicht ohne weiteres iibertragen. Kobrak 1 empfiehlt einen Versuch mit kombinierten 
Urotropin. und Optochingaben, 3mal 0,5 Urotropin, 5-6mal 0,25 Optochin per os. 

Neuerdings hat Fleischmann 2 darauf hingewiesen, daB Trypaflavin, welches 
bei normalem Zentralnervensystem nur ausnahmsweise und in Spuren nach intravenoser 
Einverleibung in den Liquor iibergeht, bei bestehender Meningitis in beachtenswerter 
Menge in diesen iiberzutreten vermag. Ein Urteil iiber die therapeutischen Aussichten 
einer Meningitisbehandlung mit hohen intravenosen Trypa£lavingaben - Fleischmann 
injiziert 50 ccm einer 20f0igen Losung - kann mangels ausreichender Erfahrungen noch 
nicht abgegeben werden. In der Literatur findet sich bisher nur ein von Spies 3 mitgeteilter 
Fall, der zur Reilung gelangte. Fleischmann haIt jedoch eine Chemotherapie von der 
Blutbahn bei Wahl eines Desinfizienz, das neben hoher antiseptischer Fahigkeit auch eine 
relativ hohe Ungiftigkeit besitzen muB, fUr praktisch durchfiihrbar und empfiehlt, auBer 
Trypa£lavin die Preglsche JodlOsung zu versuchen. Auch VoB' verspricht sich von der 
Fortsetzung dieser thera peutischen Versuche Erfolge. 

Bei erhohtem Liquordruck bewahren sich nach Weed und Mc Kibben 5 intravenose 
Injektion hochprozentiger KochsalzlOsung (5 ccm einer 15-200f0igen wsung); auch intra. 
venose Injektionen von 20 ccm 30 01 oiger Glyko!!elosung fiihren nach W erthei mer 5 prompt 
zu einem Sinken des Liquordruckes. Wieweit diese Erfahrungen bei eitriger Meningitis 
therapeutisch zu verwerten sind, bleibt vorlaufig noch abzuwarten. 

Man hat weiterhin versucht, durch intralumbale Einverleibung 
von Medikamenten die Intrameningealraume direkt zu beeinflussen. Beriick· 
sichtigt man die von der Stelle der Einspritzung nach der Peripherie hin standig 
zunehmende Konzentrationsverminderung intralumbal einverleibter Mittel und 
ihre bei eitriger Hirnhautentziindung auch im giinstigsten FaIle nur beschrankte 
Verteilung innerhalb der Schadelriickgratshohle, so wird ein wirksamer EinfluB 
von intralumbalen Injektionen wenigstens in den Grenzen der anwendbaren 
Dosierung kaum iiber den Bereich des Riickenmarkes hinaus zu erwarten, und 
ihr therapeutischer Wert deshalb nicht allzu hoch zu veranschlagen sein 6. 

Von den intralumbal angewandten Medikamenten hat nur das Vuzin 
eine groBere Anhangerschaft gewonnen. Namentlich Linck 7, Zimmermann 8 

und H uenges 9 berichten iiber Erfolge, die sie mit dieser Therapie erzielt haben. 
Dagegen verhalt sich Birkholz' auf Grund eigener Beobachtungen hinsicht­
lich der Vuzinwirkung bei der bisher geiibten Injektionstechnik ablehnend, 
halt es aber fiir berechtigt, die Versuche einer subarachnoidalen Durchspiilung 
in lumbokranialer Richtung mit diesem Mittel in schweren aussichtslosen Fallen 
wieder aufzunehmen. NiiBmann und Knick 10 haben in neuester Zeit schwere 
Riickenmarksschadigungen nach intralumbaler Vuzinbehandlung gesehen und 
lehnen diese Behandlungsmethode deshalb abo 

Zur Injektion verwendet man 10 ccm einer Vuzinlosung 1 : 1000 bis 1 : 500. Nach 
Z i m mer mann empfiehlt es sich, unmittelbar vor der Injektion 10 ccm oder bei gesteigertem 
Druck entsprechend mehr Liquor abzulassen. Die Injektion sollte moglichst tief, im 4. Inter· 
lumbalraum, vorgenommen werden. 

Neuerdings hat man die direkte passive Immunisierung des Sub· 
arachnoidealraumes, mit der bei der epidemischen Meningitis gute Erfolge 
erzielt worden sind, auch bei den durch die gewohnlichen Eitererreger hervor· 
gerufenen Hirnhautentziindungen, darunter auch solchen otitischen Ursprungs, 
angewandt. Die intralumbale Seruminjektion hat jedoch hier im groBen 

1 Therapie d. Gegenw. Mai 1916. 
2 Klin. Wochenschr. Jahrg. 1, 217. 
3 Dtsch. med. Wochenschr. 1920. Nr.8. 
, Zit. nach Birkholz: A. f. O. 109, 112. 
5 Zit. nach Fleischmann: Internat. Zentralbl. f. Ohrenheilk. 21, 222. 
8 Fleischmann: Klin. Wochenschr. Jahrg.l, 217; ebenda S.2386. 
7 A. f. O. 106, 219. 
8 A. f. O. 108, 40. 
9 A. f. O. 110, 62. 

10 Verhandl. d. dtsch. otol. Ges. 1924. 
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und ganzen versagt, offenbar aus den gleichen Grunden wie die intralumbale 
Chemotherapie. Fleischmann 1 stellte aus der Literatur 7 Falle zusammen, 
die durch derartige Immunisierung der Reilung zugefUhrt sein sollen, er selbst 
sah in 14 Fallen, die er von den ersten Krankheitstagen an mit mehrmaligen 
intralumbalen Injektionen yon 10-25 ccm Antistreptokokkenserum (Rochst) 
behandelte, nur 2mal einen Erfolg, der moglicherweise auf das Serum zuruck­
zufUhren war; alle anderen Falle blieben absolut unbeeinfluBt. 

Wesentlich gunstiger fUr eine therapeutische Einwirkung als bei der intra­
lumbalen Einverleibung scheinen nach den Untersuchungen Fleischmanns l 

die Verhaltnisse bei der intravenosen Injektion groBer Serumdosen zu liegen. 
Trotzdem die praktischen Erfolge, die Fleischmann bei derartiger Behandlung 
erzielt hat, gering sind - von sechs mit intravenoser Injektion von je 100 ccm 
Antistreptokokkenserum behandelten eitrigen Meningitiden kam nur eine zur 
Reilung -, durften weitere Versuche in dieser Richtung berechtigt sein 2. 

v. lUeningitis nnd l\leningo-Encephalitis serosa 
infolge von Eiterungen inl Ohre und inl SchHifenheine. 

Nachdem durch Quincke 3 das Krankheitsbild der zu Rydrozephalus 
fUhrenden Meningitis serosa aufgestellt worden war, hat Levi 4 nachzuweisen 
versucht, daB diese Erkrankung auch im AnschluB an chronische Ohreiterungen 
und Schlafenbeinkaries vorkommt. Levi knupft seine Erorterungen an folgenden 
Fall an: 

Ein 35 jahriger Mann mit chronischer rechtsseitiger Ohreiterung litt im Verlaufe 
mehrerer Jahre wiederholt an Hirnerscheinungen, SchwindeI, Kopfschmerzen, Artikulations­
storungen, Nackensteifigkeit, Stuhlverstopfung, spater auch Pulsverlangsamung und 
Erbrechen. Diese Erscheinungen traten stets im AnschluB an Eiterungen in der Pauken­
hohle ein. Bei der Aufnahme wurde neben einigen unwesentlichen Erscheinungen beider­
seitige, jedoch rechts starker ausgepragte Stauungspapille gefunden; die Temperaturen 
waren normal, der PuIs etwas beschleunigt, stets unregelmiWig. 1m weiteren Verlaufe 
klagte der Kranke viel iiber Kopfschmerz und es bildete sich eine eiternde Fistel hinter 
dem kranken Ohre. Nun wurde der Warzenfortsatz und die Paukenhohle, welche chole­
steatomartige Massen enthielten, aufgedeckt und ausgeraumt. Die Hirnsymtome blieben 
jedoch bestehen. Man fand durch Sondierung in der Narkose, daB das Labyrinth grollenteils 
karios zerstort war. Zwei Tage spater trat schnell und unerwartet der Tod ein. 

Bei der Sektion fand man eine chronische serose Meningitis der Ventrikel sowie eine 
ganz frische eitrige Basalmeningitis von noch geringer Ausdehnung. Diese war durch 
Fortleitung der Eiterung durch den Porus acusticus zttstande gekommen. 

Fiir den langen und eigenartigen Krankheitsverlauf macht Levi die chronische serose 
Ventrikelmeningitis, fiir den unerwartet schnell eingetretenen Tod das nach seiner Annahme 
spatere Hinzukommen der eitrigen Entziindung an der Basis verantwortlich. 

Levi fUgt einen ahnlichen, vorher unbeachteten Fall aus der Literatur 
(von Cassels)5 bei. 

Ein 12jahriger Knabe hatte vor 3 Jahren eine lang dauernde Ohreiterung im AnschluB 
an Angina bekommen, die beiderseits grolle Perforationen und rechts eine starke Kongestion 
der Paukenhohlenschleimhaut hinterlassen hatte. Bei der Aufnahme klagte der Knabe 
iiber heftige nachtliche Kopfschmerzen und Erbrechen. Man fand doppelseitigen Strabismus 
convergens. Eine plotzliche Erschiitterung der ·Warzenfortsatzgegend rief sofort einen 
lanzinierenden Schmerz in der Tiefe hervor. Die Schmerzen blieben mit kurzen Unter­
brechungen bis zum Tode bestehen, der nach 10 W ochen erfolgte. Von Hirnerscheinungen 
wurden beobachtet: Strabismus convergens, Verlust des Gesichts und Gehors, Fazialis-

1 Passows Beitr. 10, 265. 
2 Vgl. Toch: M. f. O. 54, 28. 
3 Volkmanns klin. Vortr., N. F. Nr. 67. 
• Z. f. O. 26, 116. 
5 Brit. med. journ. 1874. Jannary. Ref. A. f. O. 15. 
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lahmung, Stiirungen des Sensoriums und der Sprache, Lahmung der Beine, zuletzt furi­
bunde Delirien, allgemeine Paralyse, Tod unter Konvulsionen. 

Bei der Sektion fand man beiderseits Eiter in den Warzenzellen, iiber dem Tegmen 
tympani Verdickung, Entziindung und leichte Abhebung der Dura, starke Hyperamie der 
Meningen, 6 Unzen klarer seriiser Fliissigkeit an der Schadelbasis. Hirnsubstanz normal. 

Leider besitzen wir zur weiteren Klarung dieses als otitische Meningitis 
serosa aufgefaBten Krankheitsbildes auch heute noch keine geniigenden 
Sektions befunde. 

Die diesbeziiglichen Beobachtungen von Leu tert 1 und Sikkel 2 sind so kurz mit­
geteilt, dati sie nicht zu verwerten sind; im ersteren FaIle bestand zudem eine parenchymatiise 
Nephritis, die das Odem der Hirnhaute verursacht haben kiinnte. In zwei weiteren Fallen 
von Waldvogel 3 und Blau 4 ist nur das Hirn seziert, wahrend die Kiirpersektion fehlt, 
so dati es fraglich erscheint, ob dievorhandene Meningitis serosa interna (ventricularis) 
acuta durch die Ohreiterung entstanden war; in einem Fall von K ii m mel 5 war die Meningitis 
serosa mit otogenem Hirnabszetl kompliziert. 

Die anatomischen Befunde~ die bei Meningitis serosa ~nderen Ursprungs erhoben 
wurden 6, kiinnen wegen der prinzipiellen Verschiedenheit der Atiologie nicht ohne weiteres 
auf die otogene Meningitis serosa iibertragen werden. 

Dieser Mangel an Sektionsbefunden kann nicht ersetzt werden durch die 
zahlreichen Operationsbefunde, die von AbflieBen reichlicher, klarer Zere­
brospinalfliissigkeit bei der Punktion oder Inzision der gespannten pulslosen 
Dura oder bei Explorativpnnktionen der Hirnsubstanz bzw. der Hirnventrikel 7, 

in anderen seltenen Fallen 8 von starkem Hirnodem zu berichten wissen. 
Es ist demnach begreiflich, daB, zwar nicht iiber das Vorkommen einer 

otitischen Meningitis serosa, das heute wohl allgemein anerkannt wird, wohl 
aber iiber die Pathologie und Pathogenese dieser Erkrankung die Anschauungen 
noch differieren. 

Die Entstehung der otogenen Meningitis serosa wird meist durch 
toxische Fernwirkung auBerhalb, zum Teil vielleicht auch innerhalb der 
Duralamellen befindlicher Bakterien erklart. Merkens 9 stellt die Meningitis 
serosa in Parallele mit dem entziindlichen kollateralen Odem, das sich um einen 
Furunkel bildet. Bei Mittelohreiterungen haben wir einen Toxinherd ganz 
in der Nahe des Gehirns. Zahlreiche GefaBe gestatten den Bakterientoxinen 
den Durchtritt durch den Knochen, wenn dieser nicht etwa schon durch den 
EiterungsprozeB zerstort ist. So konnen die Toxine leicht an die Hirnhaute 
und das Hirn seIber herantreten, analog der Ausbreitung des kollateralen Odems. 
Die Entziindungserreger selbst brauchen danach nicht ins Cavum arachnoideale 
zu gelangen, um eine serose Meningitis entstehen zu lassen. Von anderer Seite 
(Beck, Levi, 1. c.) wird auf die Analogie mit den Pleuraergiissen bei Rippen­
karies, auf die serosen Gelenkergiisse bei Osteomyelitis usw. hingewiesen. Auch 
Brieger 10 halt die Entstehung der Meningitis serosa durch bakterielle Infektion 
fiir weniger wahrscheinlich als die toxische Genese. Er konnte den Beweis 

1 Miinch. med. Wochenschr. 1897. Nr.8 u. 9. 
2 M. f. O. 36, 482. 
3 Dtsch. med. Wochenschr. 1898, S.550, Fall 3. 
4 Z. f. O. 52, 129. 
5 Lucae-Festschrift S. 311. 
6 Siehe Boenninghaus: Die Meningitis serosa acuta. Wiesbaden 1897. 
7 Z. B. Beck: Mitt. a. d. Grenzgeb. d. Med. u. Chirurg. Bd. 1. 1896. - Schmiegelow: 

Z. f. 0.28. - Bramwell: Edinburgh med. journ. June 1894. - Kretschmann: Miinch. 
med. Wochenschr. 1896. Nr. 16. - R. Miiller: Dtsch. med. Wochenschr. 1899. Nr.45, 
Fall I. - Hegener: Miinch. med. Wochenschr. 1901. Nr. 16. - Muck: Z. f. O. 62, 22l. 
- Uchermann: Z. f. O. 46, 346. - Stenger: A. f. O. 66,144. - Frey: M. f. O. 52, 604. 
- Dintenfatl: Ref. Z. f. O. 56, 8l. 

8 Z. B. Joel: Dtsch. med. Wochenschr. 1895. Nr.8. 
D Dtsch. Zeitschr. f. Chirurg. 59, S. 70. 

10 Verhandl. d. dtsch. otol. Ges. 1902, 146. 
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fiir das Vorhandensein von Toxinen in der Lumbalfliissigkeit einschlltgiger 
Falle durch den Tierversuch erbringen. Ahnlich auBert sich Wagener 1, wenn 
er fiir die leichteren entziindlichen Veranderungen, die bei der Meningitis serosa 
gesetzt werden, die spezifische Wirkung von Toxinen verantwortlich macht, 
die durch die geschadigte Dura hindurch in die Subdural- und Subarachnoideal­
raume gelangt sind. Auch Kolling 2 spricht von einer seros-toxischen Erkran­
kung der Hirnhaute. Dagegen ist Streit 3 von der toxischen Theorie der Menin­
gitis serosa wenig befriedigt. Namentlich erklart ihm diese Theorie nicht das 
Auftreten von Erscheinungen der Meningitis serosa im AnschluB an operative 
Eingriffe im Bereich des Schlafenbeines (siehe unten). Da die Zerebrospinal­
fliissigkeit standig erneuert wird, so miiBte man annehmen, daB die in sie ge­
langten Toxine schnellstens aufgesogen wiirden, sobald nach operativer Aus­
schaltung des primaren Herdes keine neuen Nachschiibe erfolgen. Gegen die 
toxische Theorie spricht nach Streit auch das haufige Auftreten von Neuritis 
optica bei der Meningitis serosa, die hier weit haufiger beobachtet wird als 
bei der Meningitis purulenta (siehe unten), trotzdem bei dieser infolge der Schwere 
der Infektion besonders virulente toxische Produkte erzeugt werden diirften. 
Auf Grund der Streitschen Tierversuche darf angenommen werden, daB auch 
Bakterien haufig von einem extraduralen Herd aus durch die Dura hindurch 
in den intraduralen Raum gelangen und dort, selbst wenn sie bald abgetotet 
werden, Zeit finden, entziindliche Reaktionen an den Meningen, wie z. B. eine 
Vermehrung des Liquors zu erzeugen. Auch andere Autoren 4 erklaren die 
Entstehung der Meningitis serosa durch bakterielle Infektion, bei der nur 
abgeschwachte, wenig virulente Keime im Spiel sind. Diese leichte Infektion 
hat nicht eitrige, sondern nur serose Absonderung zur Folge. Die Entziindung 
reicht aus zur Vernichtung der Bakterien. 

Eine vermittlende Stellung nimmt z. B. Fleischmann 5 ein, der annimmt, 
daB es serose Meningitiden toxischen wie bakteriellen Ursprungs gibt. 

Streit ist weiterhin der Ansicht, daB zum Zustandekommen der akuten 
serosen Meningitis, wenn auch nur geringe und umschriebene, plastische, ent­
ziindliche Veranderungen an der Innenflache der Dura oder auch an den Lepto­
meningen vorhandim sein miissen, die als Reiz wirken. 

Diese Annahme wiirde gerade auch die Entstehung der auffallend haufig zu beobach­
renden postoperativen Meningitis serosa erkliiren, wobei roan etwa folgenden Entwickelungs­
gang annehroen konnte: 1. Operationstrauma; 2. Propagation urspriinglich vorhandener 
oder Entstehung neuer Plaques an der Durainnenfliiche l?zw. innerhalb der Lept,oroeningen; 
3. yon letzteren ausgehende Reizwirkung, die zu Liquorverroehrung fiihrt; 4. Syroptomen­
bild der Meningitis serosa. 

Wahrscheinlich spielen nach Streit weiterhin bisher noch nicht vollig 
geklarte Momente eine Rolle, die entweder auf eigentiimlichen, nicht immer 
vorhandenen anatomischen Verhaltnissen oder auch auf einer spezifischen 
Reaktion des Organismus gegen besondere Bakterien oder Bakterientoxinen 
oder, was das wahrscheinlichste ist, auf der Kombination beider Momente 
beruhen. Bei der Voraussetzung derartiger Verhaltnisse wiirde es auch begreif­
lich erscheinen, warum ein bakterieller resp. bakteriell-toxischer Reiz in einem 
Falle eine bedeutende Vermehrung des Liquor cerebrospinalis zeitigt, in einem 
anderen nicht. 

1 Passows Beitr. 4, 247ff. 
2 Kolling: Vber einen Fall von Meningo-Encephalitis serosa nach Ot. roed. acuta. 

Inaug.-Diss. Marburg 1912. 
3 A. f. O. 89, 219. 
4 Z. B. Giittich: Handbuch von Katz-Blumenfeld. Bd.2, S.483. 
5 A. f. O. 102, 68. 
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Durch die Streitsche Theorie wiirden die offenbar hierher gehorigen 
FaIle eine gute Erklarung erfahren, die Brieger und sein Schiiler Cohn als 
intermittierenden Verlauf der eitrigen Meningitis bezeichnet haben und auf 
die bereits an anderer Stelle (siehe S. 57) hingewiesen wurde. Sie entstehen 
und verlaufen, um es kurz zu wiederholen, folgendermaBen. Ein zirkumskripter 
intrameningealer Herd oder vielleicht auch ein RindenabszeB, entstanden 
durch eine Mittelohr-, Labyrinth- oder Schlafenbeineiterung, fiihrt von Zeit 
zu Zeit zu einem kollateralen (Jdem in den weichen Hirnhauten, zu einer Menin­
gitis serosa, die schwere Symptome auslosen, dann aber wieder verschwinden 
kann; in der Regel bricht schlieBlich der zirkumskripte Eiterherd in das Maschen­
system der Pia durch und es kommt zur diffusen eitrigen Meningitis, wenn nicht 
der primare Eiterherd innerhalb des Schlafenbeins und die zirkumskripte 
Meningeneiterung beseitigt werden. 

Das anatomische Hauptmerkmal der otogenen Meningitis serosa besteht 
nach der ziemlich allgemein vertretenen Anschauung in einer Ver mehrung 
der Zere brospinalfliissigkei t. 

Boenninghaus 1 hat zwei Formen der Meningitis serosa unterschieden, je nachdem 
die Liquorvermehrung vorwiegend die Ventrikel oder den ganzen Arachnoidealraum samt 
dem Ventrikelsystem betrifft. Die benigne Form der Meningitis serosa, die bei den 
Fallen otogenen Ursprungs anscheinend allein in Betracht kommt, solI nach ihm zwar als 
Meningitis serosa externa beginnen - wie das bei der Art ihrer Genese selbstverstandlich 
ist -, meist aber bald durch einen automatischen VerschluB des Aquadukts oder der 
AbfluBOffnungen des Liquor am Ende des ganzen Ventrikelrohres zu einer ausschlieB­
lichen Meningitis serosa interna (ventricularis) werden. Dieser Anschauung wird von 
Brieger 2 widersprochen, namentlich im Hinblick auf das Verhalten des Liquors bei der 
Lumbalpunktion, wobei sich dieser regelmaBig bis zur Sistierung der Punktion kontinuier­
lich im Strahl entleert, ohne ein unverhiiltnismaBig raschE's Absinken des Druckes zu zeigen, 
wie dies beim Vorhandensein eines Ventrikelabschlusses zu erwarten ware. Eine neuere 
Beobachtung von Boenninghaus gibt jedoch seiner oben erwahnten Anschauung Recht 3. 

Die meisten Autoren stimmen heute wohl darin iiberein, daB bei der Menin­
gitis serosa sehr haufig auBer den Leptomeningen auch die Hirnsubstanz in 
Mitleidenschaft gezogen wird, so daB wir berechtigt sind, von einer Meningo­
Encephalitis serosa zu sprechen. Alexander 4 nimmt sogar an, daB die 
oberflachliche Enzephalitis eine typische Begleiterscheinung akuter seroser 
Meningitiden darstelle. 

Wenn J oel 5 in einem als otogene Meningitis serosa zu deutenden Falle nach Spaltung 
der stark gespannten, pulslosen Dura bei intakter und stark hyperamischer Pia das hervor­
quellende Hirn auBerordentlich iidematiis, feucht glanzend und weich fand, so kiinnte 
dieser Befund darauf hindeuten, daB eine Erkrankung der Hirnsubstanz allein vorliegen 
oder doch mindestens die Mitbeteiligung der Hirnhaute verdecken kann. Doch laBt sich 
diese Auffassung beim Mangel an zuverliissigen Sektionsbefunden noch nicht anatomisch 
begriinden. Es mag jedoch darauf hingewiesen werden, daB auch Schulze 6 bei der Menin­
gitis serosa die Hirnhiiute fUr nicht befallen halt, sondern enzephalitische Herde mit Rund­
zellenanhaufungen entlang der GefiiBe annimmt. 

Eine Bestatigung fiir das Vorhandensein von Veranderungen der Hirnsubstanz in 
manchen Fallen otitischer Meningitis serosa kann man vielleicht in der Beobachtung von 
Manasse 7 sehen, der bei einer Patient in bei einer Punktion in der hinteren Schiidelgrube 
vermehrten Liquor cerebrospinalis mit Triimmern pathologisch veranderter HirnB\l-bstanz 
entleerte. 

Jedenfalls spricht die bei den Fallen von otogener Meningitis serosa auf­
fallend haufig zu beobachtende Mischung von Symptomen, die fUr eine in der 

1 Die Meningitis serosa acuta. Wiesbaden 1897. 
2 Verhandl. d. dtsch. otol. Ges. 1902, S. 149. 
3 Z. f. O. 70, 23. 
, A. f. O. 75, 232. 
6 Dtsch. med. Wochenschr. 1895. Nr. 8. 
6 Die Krankheiten der Hirnhiiute. Nothnagels Handbuch Bd.9. 
7 Zeitschr. f. klin. Med. Bd. 55, Fall 2. 
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Hirnsubstanz lokalisierte Erkrankung charakteristisch sind, mit solchen, die 
an eine diffuse Entzundung der Hirnhaute denken lassen (siehe unten), durch­
aus im oben angedeuteten Sinne. 

Gegen die Annahme einer wesentlichen Mitbeteiligung des Gehirns bei der 
otitischen Meningitis serosa hat sich Oppenheim 1 ausgesprochen auf Grund 
seiner bei der Sektion seroser Hirnhautentzundungen anderer Provenienz 
gemachten Erfahrungen. DaB diese nicht ohne weiteres auf die otitische Meningitis 
serosa ubertragen werden konnen, ist bereits oben bemerkt. Auch Oppen­
heim gibt zu, daB eine starkere serose Durchtrankung der der Oberflache 
anliegenden Partien des Gehirns bei akuten Fallen wohl denkbar ist und fUr 
die passageren Herdsymptome gelegentlich verantwortlich gemacht werden 
konnte. 

Als seltenen Befull(l beschreibt O. Mayer 2 eine durch die Operation aufgedeckte 
zirkumskripte Ansammlung von Liquor im Kleinhirnbriickenwinkel, die die Symptome 
eines otogenen Kleinhirnabszesses machte und von ihm als zirkumskripte, von einer Laby­
rinthitis aus induzierte Meningitis serosa (Arachnitis circumscripta) aufgefaBt wird. U £fen­
orde 3 fand bei der Sektion cine hiihnereigroBe Arachnoidealzyste im Bereich des ScWMen­
lappens, deren Entstehung er auf eine VOl' Jahren iiberstandene otogene Meningitis serosa 
zuriickfiihrt. 

Boenninghaus (1. c.) vertritt die Anschauung, daB die benigne Form der 
Meningitis serosa eine Erkrankung sui generis, eine Meningitis serosa im wahren 
Sinne des Wortes darstelle, d. h. daB sie stets seros bleibe, so lange sie auch 
dauern moge. Diese Annahme scheint fUr die otogene Meningitis serosa nicht 
zuzutreffen, die offenbar jederzeit in eine eitrige Meningitis ubergehen kann 
und zweifellos in vielen Fallen auch ubergeht. Man darf wohl Streit 4 recht 
geben, wenn er betont, daB die serose und die eitrige Form der otitischen Hirn­
hautentzundung sich prinzipiell auBerordentlich nahe stehen und zwischen 
ihnen meist nur ein gradueller Unterschied besteht. Das Krankheitsbild der 
reinen Meningitis serosa existiert nur in den Grenzfallen, jeglicher Ubergang 
zur eitrigen Meningitis ist moglich. Derartige Zwischenstufen finden sich nicht 
nur bei verschiedenen Krankheitsfallen, sondern sie treten auch als verschiedene 
Stadien bei ein und demselben Kranken auf (Wagener) 5. 

Die Moglichkeit flieBender Ubergange zwischen beiden Formen der Hirn­
hautentzundung bringt es mit sich, daB die Grenzen der Meningitis serosa von 
verschiedenen Autoren verschieden weit gezogen werden. 

Dies zeigt sich namentlich in der verschiedenartigen Beurteilung 
der Lum balpunktionsbefunde. 

Die meisten Autoren stimmen darin uberein, daB ein fUr Meningitis serosa 
charakteristischer Liquor klar und steril sein und unter erhohtem Druck stehen 
musse. Die Drucksteigerung kann sehr erheblich sein. In einem FaIle von 
Schmiegelow 6 wurden z. B. 1200 mm Druck gemessen. 

Wenn Wagener 5 meint, dal3 die Diagnose Meningitis bzw. Meningo-Encephalitis 
serosa auch dann noch mit Recht gestellt werden kanne, wenn die Lumbalpunktion keinen 
besonders erhohten Druck anzeigt, so betont Streit 4 demgegeniiber, unseres Erachtens 
mit Recht, dal3 man damit der Meningitis serosa eines ihrer Rauptfundamente entzoge 
und sie zu cinem bequemen LiickenbiiBer mache. 

1 Oppenheim und Cassirer: Der RirnabszeB. Wiesbaden 1!l09. 
2 M. f. O. 49, 718. 
3 Z. f. O. 60, 143. 
4 A. f. O. 89, 223. 
5 Passows Beitrage 4 247ff. 
6 Ref. Zentralbl. f. Rals-, Nasen- u. Ohrenheilk. 4, 25(\. 

[{Brner und Grunberg, Otitischo Hirnerkrankullgen. 5. Auf]. 6 
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Bezuglich der Frage einer EiweiB- und Zellvermehrung im Lumbalpunktat 
der Meningitis serosa bind die Ansichten geteilt. 

Fleischmann 1 hat bei 13 hierher gehorigen Fallen, von denen zwei 
traumatisch, die ubrigen otogener Natur waren, folgende Befunde erheben 
konnen: Der Druck war stets deutlich erhoht, die Farbe immer klar, das Punktat 
kulturell steril. Zellvermehrung bestand nur in 3 Fallen, Grenzwerte wurden 
in 2 Fallen erhoben. Die Vermehrung war stets lymphozytarer Natur und 
mit einer Ausnahme (60 Zellen im Kubikmillimeter) sehr gering. Der Globulin­
bzw. EiweiBgehalt war nur in 3 Fallen in ganz geringem Grade vermehrt. 
Zucker war in allen Fallen, in denen darauf untersucht wurde, positiv, eher 
vermehrt als vermindert. Demnach ergab sich in del' groBten Mehrzahl del' 
Fane ein, abgesehen von del' Druckerhohung, vollkommen nor­
maIer Liquorbefund. :Fleischmann glaubt diese FaIle trotzdem nicht als 
einfache Liquorvermehrung (Liquor auctus [Preysing]) oder Liquorstauung, 
sondern auf Grund des mit mehr weniger schweren meningitischen und All­
gemeinerscheinungen einhergehenden klinischen Bildes als Meningitis serosa 
auffassen zu mussen. Auch Pappenheim 2 spricht von einer "isolierten Druck­
steigerung mit Symptomen einer Meningitis", die das erste Zeichen beginnender 
entzundlicher Veranderungen sein konne. 

Was die zelligen Elemente anbetrifft, so fehlten diese auch in den von 
Brieger 3 beobachteten Fallen fast immer, nur eimnal wurden zahlreichere 
Lymphozyten wie polymorphkernige Leukozyten gefunden. 

Wenn man nach dem Gesagten auch annehmen darf, daB die einzige Ver­
anderung des Liquors bei der Meningitis serosa in der Druckerhohung bestehen 
kann, so heiBt es doch offen bar die Grenzen der Meningitis serosa zu eng ziehen, 
wenn man all die FaIle, die neben Druckerhohung auch Zell- und EiweiB­
vermehrung zeigen, nicht mehr als serose, sondern als begleitende oder ursach­
lich umschriebene eitrige Meningitiden anspricht, wie das Fleischmanll 
tut. Streng genommen, sollte man sogar als Ausdruck einer serosen Exsudation 
zum mindesten eine Vermehrung des EiweiBgehaltes im Liquor verlangen 
(Matthes) 4. Andererseits scheint es uns gewagt, auch dann noch von "seroser" 
Meningitis zu sprechen, wenn das Lumbalpunktat stark getrubt ist und reichlich 
polynukleare Leukozyten oder sogar Bakterien 5 enthalt. In solchen Fallen 
haben wir doch offenbar schon eine eitrige Entzundung vor uns, selbst wenn 
sie gunstig verlaufen 6. 

DaB ein klares, steriles, qualitativ wenig verandertes Lum balpunktat, wie es die Menin­
gitis serosa zpigt, auch beobachtet werden kann bei bercits ausgesprochener eitriger Ent­
ziindung del' Hirnhaute, ist an anderer Stelle betont (siehe S. 65). 

Die Meningitis bzw. Meningo-Encephalitis serosa ist, soviel kann man auf 
Grund der heute vorliegenden Beobachtungen wohl ohne Ubertreibung sagen, 
eine weit haufigere Komplikation der Ohreiterungen, als fruher angenommen 
worden ist. 

Sie kommt zwar in allen Lebensaltern vor, wird jedoch ganz vorzug'sweise 
bei j ugendlichen Personen beobachtet. Eine besondere Disposition £iir 
diese Erkrankung scheint der Altersstufe zwischen ]0 und 15 .Jahren zuzu­
kommen. 

1 A. f. O. 102, 64. 
2 Die Lumbalpunktion. 1922. S. 152. 
3 Verhandl. d. dtsch. otol. GeB. 1902, S. 143. 
4 Lehrbuch del' Differentialdiagnose innerer Kl'ankheiten. :1. Auf!. 1922. 
5 Vgl. Jansen in Praktische Ohrenheilkunde von .Jansen und Kobrak. S.2Gl. 
6 Siehe z. H. Alpxander: A. f. O. 71), 226, Fall n. 
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Bemerkenswert ist weiter die von den verschiedensten Autoren betonte 
Erscheinung, daB die Zeichen der Meningo-Encephalitis serosa nicht selten 
nach der Operation einer vorher anseheinend unkomplizierten Mittelohr- oder 
Schlafenbeineiterung und besonders aueh Labyrintheiterung 1 auftreten und 
ohne erneuten Eingriff wieder verschwinden. 

Ein typisches Bild der Symptome und des Verlaufes der oti­
tischen Meningo-Encephalitis serosa laBt sich nicht geben. 

Die Erkrankung verlauft unter Erscheinungen, die bald an eine diffuse 
eitrige Entziindung der Hirnhaute, bald an einen GroB- oder KleinhirnabszeB 
denken lassen, wobei allerdings die scharf umschriebenen, typischen und aus­
gesproehenen Herdsymptome meist vermint werden. Haufig findet sich, wie 
bereits oben betont, eine Misehung von Symptomen einer lokalisierten Erkran­
kung der Hirnsubstanz mit solchen einer diffusen Hirnhautentzundung 2. Das 
Bild der Erkrankung ist demnach ein auBerordentlich weehselndes. 

Nach Oppenhei m 3 fehlt in der Regel das Fieber oder sind nur geringe 
'femperatursteigerungen vorhanden; es kommen jedoeh aueh FaIle mit hohen 
'femperaturen vor. DiePulsfrequenz zeigt keine erhebliehe Beschleunigung, 
eher noeh eine Verlangsamung. Der fiir die eitrige Hirnhautentziindung bis 
zu einem gewissen Grade typische Krafteverfall wird vermiBt. 

Bisweilen zeigen die Symptome auffallende Intensitatsschwankungen. In einem 
als Meningitis serosa der hinteren Schadelgrube gedeuteten :Falle, den Bondy 4 beobachtete, 
traten sie anfallsweise mehrere Wochen nach Vornahme einer AufmeiBelung des Warzen­
fortsatzes auf. 

Von einzelnen Symptomen darf als bis zu einem gewissen Grade charakte­
ristisch angesehen werden das a uff allend ha ufige V or ko m men einer 
Neuritis optic a bzw. Stauungspapille, auf das ich (K.) zuerst aufmerk­
sam gemacht habe und das seither allgemeine Bestatigung gefunden hat. Diese 
'fatsache erscheint urn so bemerkenswerter, als bei der unkomplizierten eitrigen 
Leptomeningitis Veranderungen am Augenhintergrund bekanntlieh sehr oft 
fehlen (siehe S. 54). 

Die Stauungspapille ist meist doppelscitig und geht nicht selten mit rasch eintretender 
und schwerer Sehstorung einher. Eine totale Amaurose, die mit den gleichzeitigen menin­
gitischen und Herderscheinungen (Alexie, Agraphie) schnell verschwand, beobachtetc 
u. a. Biehl 5• 

Eine weitere Erscheinung, die sich durch ihr haufiges V orkommen aus 
dem Symptomenbild der otogenen Meningitis serosa heraushebt, ist die Abdu­
zensparese. Sie findet sieh meist auf der ohrkranken Seite, ist aber aueh 
beiderseits und allein auf der ohrgesunden Seite beobachtet 6. In einzeillen 
Fallen trat die Lahmung erst im AnschluB an operative Eingriffe, ja sogar 
langere Zeit naeh der Beseitigung des primaren Eiterherdes im Sehlafenbein auf 7. 

Gradenigo 8 hat ein seiner Ansicht nach typisches Krankheitsbild beschrieben. 
das charakterisiert ist durch akute eitrigc Mittelohrentziindung, intensive Schrnerzen, 
namentlich in del' Schlafen-Scheitelbeingegend der erkrankten Seite und Paralyse des 
N. abducens derselben Seite. Er glaubt, daB dieses Krankheitsbild, das sich meist bei 
jugendlichen Personen findet und das gewohnlich in vollige Heilung iibergeht und nul' 

1 Siehe z. B. Jansen: Ref. A. f. O. 45, 319 und M. f. O. 1897, S. 406. 
2 Siehe HaBlauer: Sammelreferat. Internat. Zentralbl. f. Ohrenheilk. 4, 341. 
3 Oppenheim und Cassirer: Der HirnabszeB. 1909, S. 218. 
4 M. f. O. 57, 489. 
5 Ref. Z. f. O. 64, 276. 
6 Siehe z. B. Wagener: Passows Beitr. 4, 205. - Pallier: These de Paris 1912. -

Schmiegelow: Ref. Zentralbl. f. Hals-, Nasen- u. Ohrenheilk. 4, 256. 
7 Siehe P. Markiefka: Beitrag zur Kenntnis der otogenen Abduzenslahmungen. 

Inaug.-Diss. Rostock 1909. 
8 A. f. O. 74, 179; ferner: Schwarzkopf: Sammelreferat Internat. Zentralbl. f. 

Ohrenheilk. 5, 215. 

6* 
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selten unter den Symptomen einer diffusen eitrigen Leptomeningitis zum Tode ftihrt, 
bedingt sei durch eine auf die Pyramidenspitze beschrankte Ostitis und eventuell Pachy­
meningitis, durch die der N. abducens in Mitleidenschaft gezogen wtirde. Wenngleich in 
einzelnen Fallen diesem "Gradenigoschen Symptomenkomplex" eine auf die Felsenbein­
spitze beschrankte Eiterung zugrunde liegen mag 1, so dtirfte es sich dabei doch meist um 
nichts anderes handeln als um eine Meningo-Encephalitis serosa 2. Der Gradenigosche 
Symptomenkomplex als Bezeichnung ftir ein besonderes Krankheitsbild dtirfte jedeufalls 
mit Unrecht bestehen 3. 

Trotz des anatomisch leichteren Charakters der Entzundung konnen die 
Symptome der Meningitis serosa sehr schwere sein. 

In einem von Boenninghaus 4 beschriebenen Fall von otogener Meningitis 
serosa ventricularis trat fast ohne V orboten vollkommene BewuBtlosigkeit 
bei maximal erweiterten Pupillen und erschlafften Sphinkteren zusammen 
mit Konvulsionen der ganzen einen Korperseite auf, so daB an einen HirnabszeB 
im Terminalstadium gedacht wurde. Diese mehrere Tage dauernden Erschei­
nungen verschwanden schnell, nachdem aus einer Durainzision reichlicher 
AbfluB von Zerebrospinalflussigkeit erfolgt war. 

Man darf aus diesen und anderen ahnlichen Beobachtungen wohl folgern, 
daB die Meningitis serosa von sich aus durch zunehmende Drucksteigerung 
im Schadelinnern und dadurch bedingte Hirnkompression zum Tode fuhren 
kann, andererseits zeigt der erwahnte Fall in charakteristischer Weise, daB 
selbst die schwersten Symptome bei dieser Erkrankung zuruckgehen konnen, 
wenn Druckentlastung rechtzeitig erfolgt. Dieses vollige und dauernde, werm 
auch bisweilen nur langsam erfolgende Schwinden der Krankheitssymptome 
nach Beseitigung des Hirndrucks, der gunstige Ablauf der Erkrankung ist das 
Hauptcharakteristikum der otogenen Meningitis serosa und zugleich ihr Haupt­
unterscheidungsmerkmal gegenuber der Meningitis purulenta. 

Nach dem Gesagten liegt es auf der Hand, daB es nicht moglich ist, auf 
Grund der klinischen Symptome allein die Diagnose Meningitis serosa zu 
stellen. Ein, aber nur bis zu einem gewissen Grade zuverlassiges, diagnostisches 
Hilfsmittel ist die Lumbalpunktion. Wo diese bei einem Kranken mit meningi­
tischen Erscheinungen einen klaren, aber unter hohem Druck stehenden bak­
terienfreien Liquor ergibt, liegt die Moglichkeit einer serosen Hirnhautentzundung 
vor. Aufklarung schaffen wird jedoch meist erst der Befund bei und der Erfolg 
nach der Operation. Nicht der Verlauf, sondern der Ablauf der Krank­
heit ist es, der nachtraglich zur Einreihung der FaIle in die lKa­
suistik der Meningo-Encephalitis serosa gefuhrt hat, wie ich (K.) 
zuerst betont habe 5. 

Es sind auch FaIle beobachtet, in denen eine anscheinend otogene Meningitis serosa 
sich im weiteren Verlauf als Meningitis tuberculosa entpuppte. Alexander 6 glaubt, 
daB in solchen Fallen der intradurale Druck im Gegensatz zur eigentlichen Meningitis 
serosa unverandert oder nur wenig erhiiht sei. 

Ebensowenig lassen sich heute schon abschlieBende Direktiven fur die 
Behandlung aufstellen. Die als Meningo-Encephalitis serosa gedeuteten FaIle, 
in welchen Spontanhcilung eintrat, und diejenigen, welche genasen, ohne daB 
die Inzisionen in die Hirnhaute und die Hirnsubstanz Zerebrospinalflussigkeit 
entleerten, zeigen, daB die Erkrankung haufig schon durch die Beseitigung 
des Eiterherdes innerhalb des Schlafenbeines ausheilt. Das mahnt uns, wie 
noch manche andere Erfahrung, von der spater gesprochen werden soll, bei 

1 Siehe z. B. Ulrich: Zeitschr. f. Hals-, Nasen- u. Ohrenheilk. 9, 403. 
2 Vgl. Lange: PasAows Beitr. 2, 162. - Wagener: Ebenda 4, 255. 
3 Siehe V 0 gel: Internat. Zentralbl. f. Ohrenheilk. 18, 293 und 19, 1. 
4 Z. f. O. 70, 23. 
6 In der III. Auflage dieses Buches. S.76. 
6 A. f. O. 75, 229. 
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unsicherer Diagnose del' Art und des Sitzes einer intrakraniellen 
Ko m plika tion zunachst nul' die ursachliche Schlafenbein-, Mittelohr- odeI' 
Labyrintheiterung griindlich zu beseitigen, dann abel' an del' Dura vor­
laufig Halt zu machen, wenn uns nicht vorgefundene krankhafte Ver­
anderungen weiter in die Tiefe leiten. Bestehen die schweren Symptome fort 
und laBt sich del' Sitz del' Krankheit auch weiterhin nicht sichel' bestimmen, 
dann mogen Probepunktionen odeI' -inzisionen gestattet sein. Wann bei etwa 
sichel' diagnostizierter Meningo-Encephalitis serosa die Inzision del' Hirn­
haute, wann die Ventrikel- odeI' die Lumbalpunktion vorzunehmen ist, dariiber 
fehlt uns noch die Erfahrung. 

Es sei noch bemerkt, dan in del' lIT. Auflage (lieses Buches die gesamte Kasuistik 
iiber die Meningo-Encephalitis serosa VOl' 1903, sowie eigene Beobaehtungen referiert bzw. 
ausfiihrlich wiedergegeben sind. 

VI. Die Phlebitis und 'l1hrOlnbose del' Sinus durae 
lnatris und del' Vena jugularis und die otitis chen 

Allgemeininfektionen. 
Vorkommen. Ursachen. Entstehnngsweise. Pathologische Anatomie. 

Dber die Haufigkeit del' otitischen Sinusphlebitis, ihre Verteilung 
auf die verschiedenen Altersstufen und Geschlechter, ihr haufigeres 
Vorkommen auf del' rechten Seite siehe den allgemeinen Teil. 

Die primare Krankheit im Schlafenbein ist nach neueren, auf ein 
grof3eres Material gegriindeten Statistiken haufiger chronisch als akut. So fand 
Mygind 1 unter 70 Fallen von Sinusphlebitis 40 (57,1 0/ 0) durch chronische, 
30 (42,9%) durch akute Otitis media verursacht. Ganz ahnliche Zahlen er­
wahnen Calhoun 2: 100 FaIle, davon 58% chronisch, 41 % akut, und Blau 3: 
413 FaIle, davon 249 (60,3%) chronisch, 164 (39,7%) akut. 

Fast ausnahmslos kommt es, neben anderen endokraniellen Komplikationen, 
zllr BlutleiterthroPlbose bei del' perakuten progressiven Osteomyelitis 
des Schlafenbeins im Kindesalter, wie sie namentlich von Sieben mann 
und seinen Schiilern beschrieben ist 4. 

In seltenen Fallen kann die SinuspWebitis nach dem volligen Ablauf einer akuten, 
bisweilen gar nicht zur Perforation des Trommelfells fiihrenden, nicht mit naehweisbarer 
Erkrankung des Knochens verbundenen Otitis media in Erscheinung treten 5. 

Manasse 6 beobachtete 2 Faile von prilllarer Cellulitis perisinualis des Felsenbeins 
mit Sinusthrombose. 

Unter 87 von HeEler 7 gesammelten Fallen war die primare Krankheit verursacht: 
35mal dmch 
17 " 
5 
2 
2 

1 " 
1 

24 

Scharlach, 
Masern, 
Influenza, 
Diphtherie, 
Typhus, 
Erysipel, 
Angina tonsillaris. 
verschiedene Ursa~hen, Schnupfen, 
u. dgl. unsichere Atiologien mehr. 

1 Nordisk Tijdsehr. I, p. 451. 
2 Report of 100 Cases of Sinusthrombosis. 1912. Zit. nach Mygind. 
3 Passows Beitr. X, 86. 
4 Siehe Neff: Z. f. O. 80, 14. 

Erkaltung 

5 Z. B. Von.Riga: Z. f. O. 45, 45 und 53, 42; Hofer: M. f. O. 1907,133; Marbaix: 
RE'f. A. f. O. 91, 59; Hagstroem: Ref. M. f. O. 1915, 560. 

6 Bruns Beitr. z. kIin. Chirurg. 102, 438. 
7 Die otogene Pyamie. Jena 1896. 
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Die pnmare Krankheit im Ohr und Schlafenbein betrifft fast im mer 
den Knochen. 

Unter 39 Fallen meiner (K.s) mehrfach erwahnten Statistik, welche nur die Kasuistik 
sorgfiiltiger Untersucher enthalt, war in 32 der Knochen bis zur Dura krank, in 3 Fallen 
war er zwar krank, aber nicht bis zur Dura, und nur in 4 Fallen bei makroskopischer Be· 
trachtung anscheinend gesund, obwohl in zweien davon seine Hohlraume mit Eiter gefiillt 
waren. In der Zusammenstellung von Blau 1 finden sich bei 208 Fallen intrakranieller 
otitischer Komplikationen, die vom Sulcus sigmoideus aus induziert waren und unter 
denen 193 Sinusthrombosen sind, folgende Angabcn iiber das Verhalten des KnochenR: 
Knochen karios oder nekrotisch oder vom Antrum oder einer groBeren Warzenzelle a"s 
durchbrochen 142 mal, eiterhaltige Zellen bis an den Sinus heranreichend ohne Durch· 
bruch 16mal, Druckatrophie und Durchbruch des Knochens durch den zuriickgeha.Itenen 
Eiter ohne Karies 1 mal, angeborene Liicke im Knochen 2 mal, Knochen miBfarbig, erweicht, 
eitrig durchtrankt, nicht durchbrochen 35 mal, Knochen nur hyperamisch, nicht entziindet 
2 mal, Knochen unverandert 10 mal. 

In der weitaus groBten Mehrzahl aller FaIle von Blutleiterthrombose finden 
wir die Stelle der erst en Erkrankung am Sinus transversus zwischen dem 
oberen Knie und der Abbiegung zum Bulbus venae jugularis. lndem die ursach· 
liche Erkrankung sich bald in breiter Ausdehnung, bald in Form enger, mit 
Granulationen gefiillter Fistelgange bis in die Fossa sigmoidea des Sulcus trans· 
versus erstreckt, kommt es hier zu einem direkten Kontakt des Sinus mit dem 
kranken Knochen. Seltener wird der Sinus an anderen Stellen, z. B. an dem 
in den Bulbus venae jugularis einmiindenden Abschnitt primar iniiziert 2. 

Wanner 3 ist der Ansicht, daB die Ubergangsstelle des 1nfektionsprozesses auf den 
Sinus transversus bei akuten Eiterungen in erster Linie an der "Spitze" und gegen den 
Bulbus zu, bei chronischen Eiterungen aber imn~er am hinteren Ende des Antrums in der 
Gegend des oberen Knies des Sinus zu suchen ist. 

Der ZerstorungsprozeB im Knochen kann auch bis zu dem Sinus petrosus 
superior 4 oder inferior 5 und bis zum Sinus cavernosus 6 vorschreiton, 
femer den oberen Bulbus der Vena jugularis am Boden der Pauken· 
hohle erreichen. 

Solche "primare" Thrombosen des Bulbus venae jugularis sind nach den Erfahrungen 
von GroBmann 7 keineswegs besonders selten, da von 4-6 otogenen Pyamien mindestens 
eine durch sie veranlaBt werde. Auffallend haufig ist die primare Bulbusthrombose von 
Mc Kernon 8 bei kleinenKindern gefunden worden. 1hre Entstehung mag hier begiinstigt 
werden durch die oft papierdiinne knocherne Scheidewand zwischen Bulbus und Pauken· 
hohlenboden. Eine Kontaktinfektion des Bulbus kann auch von pneumatischen Zellen 
des Warzenfortsatzes ausgehen, die sich bis an ihn erstrecken 9. 

Habermann 10 beobachtete 1nfektion eines aus dem Fotalleben erhaltenen Sinus 
petroso·squamosus (vena p .. squ.). 

Sehr haufig findet sich zwischen den kranken Knochen und dem Sinus 
Eiter oder Jauche, d. i. ein extraduraler bzw. perisinuoser AbszeB, der die 
Ursache fUr die Erkrankung des Sinus abgibt (siehe S. 31). Solche Eiter· 
ansammlungen stammen entweder ausschlieI3lich von dem kranken Knochen 
her oder auch von Granulationen, welche auf Dura und Sinuswand aufschieBen. 

Ein perisinuoser AbszeB kann aber umgekehrt auch das Resultat einer 
eitrig zerfallenen und durch die Sinuswand nach auBen durchgebrochenen 
Thrombose sein. . 

1 Passows Beitrage X, 86. 
2 Beh m: Zeitschr. f. Rals., Nasen· u. Ohrenheilk. 4. 
3 Ref. Z. f. O. 58, 322. 
4 Kra mm: Z. f. O. 54, 126; M tiller: Z. f. O. 79, 221. 
5 Burkner und Uffenorde: A. f. O. 72, 75; Beyer: Passows Beitr. 4, 3B7, enthiUt 

weitere Literatur. 
6 Zebrowski: M. f. O. 40, 760. 
7 Arch. f. klin. Chirurg. 85. 
8 Transact. Americ. Otol. Soc. 1905, 69. 
9 Siehe allgemeiner Teil, S. 15; ferner Mar u m: A. f. O. 85, 102. 

10 A. f. O. 42, 151. 
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W 0 die Erkrankung eines Sinus durch Kontakt mit krankem Knochen 
verursacht wird, widersteht die Sinuswand manchmal lange der Zerstorung. 
Bei akuten Einschmelzungsprozessen des Knochens konnen Dura und Sinus 
transversus durch massenhafte Granulationswucherungen yom Knochen abge­
drangt werden, ohne sich auBerlich verandert zu zeigen. Dabei muB freilich 
beriicksichtigt werden, daB ein makroskopisch normal erscheinender Sinus 
histologisch bereits deutliche entziindliche Wandveranderungen zeigen, ja 
sogar einen Thrombus enthalten kann 1. Auch bei chronischer Knochenkrank­
heit kann der anliegende Sinus lange gesund bleiben. Ich (K.) besitze zwei 
extrahierte Sequester des Warzenfortsatzes mit erheblichen Tellen des Sulcus 
transversus und einen mit einem Telle der Rinne fiir den Sinus petrosus superior, 
die zwei bzw. drei Jahre alt waren, ohne daB es zur Phlebitis der anliegenden 
Sinus gekommen ware. Ahnliche Falle beschreibt Lane 2. In den meisten 
Fallen ist aber die im Kontakt mit der chronischen Knochenkrankheit stehende 
Sinuswand verdickt und mit Granulationen bedeckt, in anderen Fallen eitrig 
infiltriert oder erweicht, nekrotisch. 

Nach den Untersuchungen von Esch 3 ist der Befund an der Sinuswand weitgehend 
abhangig von der ursachlichen Ohrerkrankung: Hat diese den Charakter der proliferativen 
Entziindlmg, so finden wir auch an der Sinuswand proliferative Veranderungen, wahrend 
wir bei nekrotisierenden Otitiden (Scharlach) Sinuswandnekrosen erwarten konnen. Nul' 
bei chronischen Cholesteatomeiterungen finden wir haufig trotz geringer Veranderungen 
im Mittelohr Nekrosen an der Sinuswand. Es beruht dies wohl darauf, daB in der Tiefe 
groBer CholesteatomhOhlen bei behindertem AbfluB ungiinstige Bedingungen geschaffen 
werden. 

Ehe ein Zerfall der Sinuswand eintritt, ist in der Regel der Blutleiter bereits 
durch einen Thrombus verschlossen, so daB es selten zu spontanen Blu­
tungen aus dem Sinus kommt, die zum Tode fiihren konnen 4. Wo die 
Sinuswand in groBerer Ausdehnung zerstort ist, liegt der verjauchte Thrombus 
dem kranken Knochen direkt an. Nicht selten besteht eine breite Kommuni­
kation zwischen einer kariosen Knochenhohle und dem durch teilweisen Zerfall 
de;; Thrombus wieder hergestellten Lumen des Sinus. Auch konnen Cholesteatom­
rnassen aus dem Felsenbein in den ulzerierten Sinus gelangen 5. Einen intra­
larnellaren AbszeB in der Sinuswand beobachtete Urbantschitsch 6 als bisher 
einzig dastehendeIi Fall. 

In der Minderzahl der Falle, in welchen ein Sinus nicht durch Kontakt 
mit krankem Knochen oder einer extraduralen Eiteransammlung infiziert 
wird, kann die Phlebothrombose entstehen durch Fortsetzung von infek­
tiosen Thromben, die aus kleineren, ilL den betreffenden Sinus 
miindenden GefaBen in letzteren einwachsen. So kann die Knochen­
krankheit zuerst zur Phlebitis der Vena emissaria mastoidea fiihren 
und von hier auf den Sinus transversus fortschreiten 7; oder eine D u r a v e n e 
kann durch Kontakt mit dern kranken Tegmen tympani oder antri infiiziert 
werden und die Erkrankung bis zum Sinus weiterleiten 8. Ferner konnen auch 
entziindliche Thrombosen der Wasserieitungsvenen und der Vena auditiva 

1 Haymann: Passows Beitr. 14, 242. Uffenorde: Z. f. O. 60, 118. Brieger: A. 
f. O. 74, 258 u. a. 

2 Brit. med. journ. I, p. 1301. 1890. 
3 Zeitschr. f. Hals-, Nasan- u. Ohrenheilk. 9, 46. 
4 Clement: Passows Beitr. 6,162, enthalt weitere Literatur; ferner: Urbantschitsch, 

M. f. O. 53, 299; Bondy: M. f. O. 48, 50. 
S Friedenwald: Z. f. O. 22, 121. 
6 M. f. O. 47, 1434. 
7 .J ansen: A. f. 0.35,283; Friedmann: Ref. Zentralbl. f. H'tls-, Nasen- u. Ohrenheilk. 

4, 75; Lange: Passows Beitr. 4. 1 (Fall 3). 
8 MiBChlich: Inaug.-Diss. StraJ3burg 1894, S. 23. 
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interna, wie sie bei Labyrintheiterungen vorkommen, in den Sinus 
petrosus inferior bzw. in den oberen Bulbus der Vena jugularis hinein­
wachsen 1. SchlieBlich kalUl der Venenplexus im Canalis caroticus (Sinus 
caroticus), der einerseits mit Venen der Paukenhohle, andererseits mit dem 
Sinus cavemosus in Verbindung steht, die Infektion des Sinus cavernosus 
vermitteln 2. 

AuBer dies en immerhin groBeren Venenbahnen konnen auch die kleinen 
KnochengefaBe, welche namentlich in der Fossa sigmoidea in den Sinus trans­
versus und am Paukenhohlenboden in den Bulbus venae jugularis munden, 
die Infektion aus dem Knochen in den Sinus bzw. Bulbus uberleiten (Osteo­
phlebitis). Eine Erkrankung dieser kleinen KnochengefaBe muB ja uberall 
da vorhanden sein, wo der von ihnen durchzogene Knochen in eitrigem Zerfall 
begriffen ist. Grunert und Zeroni u. a. haben sie auch nachweisen kOlUlen. 

DaB eine Phlebitis bzw. Periphlebitis solcher kleinen GefaBe auf die Blut­
leiter ubergreifen und hier zu entzundlichen Veranderungen der Wand und 
zu schlieBlicher Thrombose fuhren kann, ist durch histologische Untersuchungen 
erwiesen 3. Man wird eine derartige Entstehung der Sinus- und auch der Bulbus­
thrombose namentlich in den Fallen annehmen durfen, in welchen der Knochen 
nirgends bis zum Kontakt mit dem Sinus krank ist und kein ExtraduralabszeB 
besteht (Wittmaack) 3. 

Auf die andere Frage, ob von der Osteophlebitis aus ohne Vermittelung 
einer (eventuell geringfiigigen, wandstandigen) Sinusphlebitis eine pyami­
sche oder septische Allgemeininfektion des Korpers eintreten kann, solI 
weiter unten eingegangen werden. 

DaB auch vom Schadelinnern her durch Fortschreiten einer Pachymeningitis interna 
auf die zerebrale Sinuswand eine Sinusthrombose entstehen kann, ist durch experimentelle 
Befunde von Streit 4 wahrscheinlich gemacht. lch (Gr.) sah eine schwere Wandentziindung 
des Sinus ohne Thrombose, hervorgerufen durch einen otogenen SubduralabszeB bei einem 
Kaninchen 5• Thrombophlebitis des Sinus durch lnfektion von einem interduralen AbszeB 
bzw. einem Sakkusemypem ist mehrfach beschrieben 6. Auch in solchen Fallen wird eine 
Erkrankung der knochernen Sinusschale fehlen und die auBere Wand des Sinus durchaus 
normal erscheinen konnen. 

Ruttin 7 beobachtete die Entstehung einer Thrombophlebitis der Jugularis interna 
durch lnfektion der GefaBwand, ausgehend von einer otogenen Lymphadenitis der tiefen 
Zervikaldriisen. Uchermann 8 sah eine Thrombose der Zervikalvenen und des Sinus 
occipitalis, die sich durch den Confluens sinuum und den ganzen Sinus transversus bis zum 
Foramen jugulare erstreckte und hervorgerufen war durch einen otogenen SenkungsabszeB 
im Bereich der Rals- und Nackenmuskulatur. 

Eine Gelegenheitsursache durch Fall, StoB oder Schlag gegen den 
Kopf kommt fur die Entstehung otitischer Sinuserkrankungen offenbar nur 
in seltenen Fallen in Betracht. Wohl aber konnen durch solche Erschutterungen 
Thrombenteilchen losgelOst oder abgebrockelt werden, in den Kreislauf gelangen 
und Metastasen herbeifuhren. Die gleiche Moglichkeit besteht bei der Er­
schutterung des Kopfes durch AufmeiBelung eines sklerotischen Warzenfort­
satzes (vgl. S. 23). Bewiesen ist ein solches Vorkommnis aber nicht, delUl auf 
das post hoc ergo propter hoc ist kein VerlaB. 

1 Zange: Pathologische Anatomie usw. der Labyrinthentziindungen. Fall XXIII. 
2 Edgar Meier: A. f. O. 38, 259; Lombard: Ref. A. f. O. 64, 316; Uffenorde: 

Z. f. O. 60, 132, Fall Gimpel, und A. f. O. 78. 
a Wittmaack: tJber die normale und pathologische Pneumatisation usw. S.258, 

Fall 59; S. 261, Fall 60; S. 262, Fall 61. Regener: Passows Beitr. 2, 393 (Fa1l3). Esch: 
Zeitschr. f. Rals-, Nasen- u. Ohrenheilk. 9. Siehe ferner den allgem. Teil. 

, A. f. O. 89, 227. 
5 Passows Beitr. 21, 377. 
6 Kramm: Passows Beitr. 1,255; Regener: PassowB Beitr. 2, 402, Fall 5; Sieben­

mann-Oppikofer: Z. f. O. 40, 245, Fall 6. 
7 Passows Beitr. 5, 40. 
8 A. f. O. 75, 271. 
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Die Frage, ob eine Verletzung des Sinus bci der AufmciBelung des Warzenfort­
satzes zur Phlebothrombose des GefaBcs ftihren kann, solI bei der Operation besprochen 
werden. 

Die Kenntnis der feineren anatomischen V organge, welche sieh bei der 
Entstehung der Sinusthrombose abspielen, ist durch experimentelle Unter­
suchungen, histologisehe Befunde und klinische Beobachtungen aus neuerer 
Zeit gefordert worden 1. 

Wir miissen danach annehmen, daB der infektiOs-entziindlichen 
Veranderung der GefaBwand, vor allem aber der Schadigung des 
Endothels der Intima die wesentliehste Bedeutung fiir die Thrombosen­
bildung zukommt. Als wichtiges pradisponierencles Moment kommen nament­
lieh Veranderungen in den normalen Stromungsverhaltnissen des 
Blutes - Stromverlangsamung bedingt durch ortliehe Einengungen oder 
Ausbuehtungen des GefaBrohres, moglicherweise auch durch allgemeine Mo­
mente, wie bakterielle bzw. toxische Einfliisse auf Herz und Vasomotoren -
in Betracht. DaB die Stromverlangsamung allein in der Regel noeh keille Throm­
bosenbildullg zur Folge hat, wird durch die experimentellen Untersuchungen 
Haymanns wahrscheinlich gemaeht, der selbst bei maximaler Kompression 
des Sinus unter aseptischell Umstanden keine Thrombose erzeugen konnte, 
diese jedoch sofort eintreten sah, wenn zu dem Stromungshindernis eine Infektion 
hinzutrat. Endlich diirfte auch die hamolytische Wirkung im Blute 
kreisender Infektionserreger das Zustandekommen von Gerinnungs­
vorgangen in den Blutleitern begiinstigen 2. 

Durch die vereinte Wirkung von Stromverlangsamung und Blutalteration dtirfte 
es z. B. aueh zu erklaren sein, daB eine Thrombose des oberen Bulbus venae jugularis auBer 
durch Fortleitung der Entztindung auf die Bulbuswand, vom Boden der Paukenhohle her, 
auch hervorgerufen werden kann durch Mikroorganismen, welche oberhalb des Bulbus, 
am haufigsten in der Flexura sigmoidea des Sinus transversus, die Sinuswand passieren 
und offen bar in dem durch seine Gestaltung Stromwirbel verursachenden Bulbus gtinstige 
Bedingungen zur Ansiedelung finden (Leutert 3, Muck) 4. 

Eine Reihe von Au toren 5 haben auf Grund klinischer Beobachtungen die Ansicht 
ausgesprochen, daB dureh den Druck eines perisinuosen Abszesses der Sinus bis zur Auf­
hebung seines Lumens komprimiert werden, und dann in der stagnierenden Blutsaule ober­
halb und unterhalb des verschlossenen GefaBabschnittes Gerinnselbildung auftreten konne. 
Sie raumen dieser "Ko'mpressionsthrombose" in atiologischer Beziehung eine Sonder­
stellung ein. Haymann 6 betont demgegentiber, daB Extraduralabszesse ftir sich allein, 
rein mechanisch, kaum jemals einen Druck von solcher Starke, \Vie er zur Erzielung einer 
Sinuseinengung notwendig ist, auszutiben vermogen, daB ferner durch Druck allein tiber­
haupt keine Thrombose zustande komme. Auch die an den Grenzen des komprimierten 
Bezirks auftretenden Thromben setzen immer die Einwirkung entztindlicher Vorgii,nge 
an der AuBenflache des Sinus voraus. Die sog. Kompressionsthrombose stelle daher eine 
Sonderform der Sinus thrombose nicht vor. nnd ihr Begriff sei am besten fallcn zu lassen. Die 
histologische Untersuchung eines einschlagigen Falles durch Esch (1. c.) hat die Ha y­
mannsche Auffassung bestatigt. 

In fast allen Fallen entsteht die Blutleiterthrombose als parietale Auf­
lagerung an der Stelle der entziinclliehen Wandveranderung. Sie kann dauernd 
wandstandig bleiben und als sole he groBe Ausdehnung erreichen 7 oder zum 
obturierenden Thrombus auswachsen. Nur selten und bei besonderer 

1 Haymann: A. f. O. 83, 1, enthaIt weitere Literatur; Streit: A. f. O. 83, 202 und 
89, 227; Esch: Zeitschr. f. Hals-, Nasen- u. Ohrenheilk. 9, 46. 

2 Lubarsch: Allgemeine Pathologie. 
3 A. f. O. 41, 222. 
4 Z. f. O. 37, 174, Fall 28. 
5 Kramm: Z. f. O. 53. Passow: Passows Beitr. 3, 106. Ruttin: M. f. O. 44, 236 

und 303 und M. f. O. 53, 340. Bondy: 1\1. f. O. 44, 299. Urbantschitsch: M. f. O. 44, 
233 u. 304. Marum: Z. f. O. 77, 7 u. a. 

6 A. f. O. 86, 272, enthalt auch die tibrige Literatur tiber Kompressionsthrombose. 
7 Uffenorde: Verhandl. d. dtsch. otol. Ges. 1908, 209. 
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Bosartigkeit der Infektion kommt es anscheinend plotzlich zu einer Gerinnung 
der ganzen Blutsaule in einer groBeren Strecke der Sinusbahn 1. In solchen 
Fallen wird die Thrombose offenbar, noch ehe die Wandveranderung bis zur 
Intima vorgeschritten ist, durch die Wirkung lOslicher, die Blutzellen direkt 
schadigender Stoffe ausgelost. Derartige Thromben unterscheiden sich durch 
ihre homogene Beschaffenheit von dem gewohnlichen Typus des allmahlich 
gewachsenen, aus Schichten verschiedenen Alters aufgebauten, obturierenden 
Pfropfes. 

Die Zeit, die zwischen der Einwirkung der Infektion an der GefaBwand 
und den Anfangen der Gerinnselbildung vergeht, ist sehr verschieden, ebenso 
die Zeit, innerhalb derer ein wandstandiger Thmmbus zum obturierenden 
auswachst. 

Die meisten Thromben sind bereits in ihren ersten Anfangen infi­
ziert. In die seltenen, durch toxische Einfliisse entstandenen, zunachst bak­
terienfreien Thromben konnen sekundar von der erkrankten GefaBwand oder 
auch yom Blute aus Bakterien einwandern 2. Der Bakteriengehalt der Thromben 
wechselt sehr; in der Regel sind die zentralen Partien, an denen auch Zerfalls­
und Erweichungsvorgange meist am starksten ausgepriigt sind, bakterien­
reicher als die peripheren. Die alteren Teile eines Thrombus sind oft bakterien­
frei oder bakterienarm, wahrend die frisch angebauten Partien Mikroorganismen 
enthalten. In anderen Fallen herrscht das umgekehrte Verhaltnis. Bei obtu­
rierenden Pfropfen sind die gewohnlich konisch zulaufenden Enden haufig 
bakterienarm oder bakterienfrei. DaB sie andererseits sogar sehr reichliches 
infektioses Material enthalten konnen, wird durch die Erfahrungen von Alexan­
der 3 u. a. bestatigt. Beachtenswert, namentlich in klinischer Beziehung, ist, 
daB das makroskopische Aussehen des Thrombus, auBer bei eitriger Erweichung, 
keinen SchluB auf seine Infektiositat zulaf3t. Auch in makroskopisch gutartig 
aussehenden roten Thrombenmassen konnen reichlich Bakterien enthalten sein. 

Das weitere Schicksal des Thrombus ist wesentlich abhangig yom Verlauf 
der Infektion, von der Virulenz der Erreger einerseits, der Widerstandskraft 
und Reaktionsfahigkeit des Organismus andererseits. In der Regel kommt 
es fruher oder spater zur teilweisen, bisweilen auch zur volligen Verjauchung 
oder Vereiterung des Pfropfes. Andererseits muB es als feststehend betrachtet 
werden, daB auch bei infektiosen Thromben eine ausgesprochene Neigung 
zur Organisation, zur Entwickelung von Spontanheilungsvorgangen besteht 4. 

FaIle von volliger Organisation, Vaskularisation ("Rekanalisation") selbst 
allsgedehnter Thromben sind mehrfach anatomisch festgestellt 5. Meist ist 
jedoch auch in solchen Fallen der Zustand des Thrombus kein gam gleichmaBiger: 
neben organisierten finden sich eingeschmolzene Stellen. Wie die Unter­
suchungen von Esch zeigen, konnen wir in der Regel nur dann ausgedehnterc 
Organisationsvorgange am Thrombus erwarten, wenn der Charakter des infek­
tiosen Prozesses im Bereich des ganzen Erkrankungsherdes ein produktiver ist. 
Organisationsvorgange fehlen bei nekrotisierenden Entziindungen. Die nicht 
selten in ein und demselben FaIle an verschiedenen Stellen verschiedenartigen 
histologischen Bilder erklaren sich aus der zu verschiedenen Zeiten wechselnden 
allgemeinen Immunitatslage, wie sie sich aus den Wechselbeziehungen zwischen 
Virulenz der Infektion und Zustand des von ihr betroffenen Organismus ergibt. 

83, 

1 Brieger: A. f. O. 74. 
2 Talke, Haymann, Bondy. 
3 Wien. med. Wochenschr. 1912. 
4 Haymann: PassoW3 Beik. 18, 67, enth!i.lt weitere Literatur. 

109. 
6 Literaturangaben finden sich weiter unten. 

Derselbe: A. f. O. 
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Experimentelle Befunde Haymanns (1. c.) machen es wahrscheinlich, daB ein 
organisierter Thrombus gelegentlich reinfiziert werden kann. 

Die Phlebothrombose der Sinus pflegt nicht auf die Stelle ihrer Entstehung 
beschrankt zu bleiben. In der Regel wachsen die Thromben sowohl gegen 
den Blutstrom als auch mit ihm kontinuierlich fort. 

Bei den experimentellen Untersuchungen Haymanns uberwog in der 
Regel das zentrale Wachstum. Nach seinen Befunden scheint fur die Aus­
breitung der Thrombose das Fortschreiten des entzundlichen Prozesses in der 
Blutleiterwand von Bedeutung zu sein. Die Enden des Thrombus liegen danach 
durchaus nicht immer, wie Macewen 1 annimmt, aul3erhalb des Bereichs 
der Wandveranderung. Diese setzt sich sogar meist weiter fort als die Thrombose. 
Allerdings kann sich das Gerinnsel auch im intakten Sinusrohr vorschiehen 
und unter Umstanden erst sekundare Wandveranderungen bedingen. 

Beginnt die Krankheit, wie gew6hnlich, im Knie oder im vertikalen Teil 
des Querblutleiters (Sinus sigmoideus), so wachst der Thrombus: 

1. gegen den Blutstrom in den horizontalen Teil des Sinus nach hinten. 
Er erstreckt sich hier bisweilen bis zum Confluens sinuum (Torcular 
Herophili). Belten wachst er daruber hinaus in die in der sagittalen 
Medianebene des Kopfes verlaufenden Sinus longitudinalis 2 und rectus 
oder in den Sinus transversus der anderen Seite 3, ja noch tiber diesen 
hinaus bis in die jenseitige Jugularis und den jenseitigen Sinus petros us 
inferior und cavernosus 4. Auch bis in die Vena cerebri magna (Galeni) 
und die sie bildenden Venae cerebri internae kann sich die retrograde 
Thrombose fortsetzen 5. Ferner ist die Fortsetzung in Arachnoideal­
venen, die, vom Hinterhauptslappen kommend, in den Sinus trans­
versus mtinden, beobachtet. Da diese Venen mit den Venen der Sylvi­
schen Spalte durch eine machtige Anastomose, die Trolardsche Vene, 
verbunden sind, kann sich die Thrombose auch in diese tiber den Parietal­
lappen hin fortsetzen (Hegener: Verhandl. d. dtsch. oto1. Ges. 1911). 

2. ebenfalls gegen den Blutstrom in die seitwarts einmundenden Sinus 
petrosus superior oder inferior und durch diese in den Sinus cavernosus. 
Von hier aus kann er in die Vena ophthalmica wachsen 6 und auch 
durch den Sinus circularis Ridleyi auf den Sinus cavernosus der anderen 
Seite ubergehen. 

3. mit dem Blutstrom in die seitlich abzweigenden Venae emissariae masto­
ideae und condyloideae (Vena condyloide& anterior), namentlich aber 
in die direkte Fortsetzung des Sinus transversus, die Vena jugulariR 
interna. Hier heschrankt sich die Thrombose meist auf den oberen 
Bulbus und den obersten Teil der Vene, kann sich aber bis in dio Vena 
cava hinunter, ferner - gegen den Blutstrom - in die Vena faciali:'l 
und in die Venae thyreoideae 7 fortpflanzen. 

Beginnt der Thrombus in einem der Sinus petrosi, so kann er gegen 
den Blutstrom in den Sinus cavernOSUR und mit dem Blutstrom in d~n Sinus 
transversus und in die Vena jugularis wachsen. 

1 Pyogenic infective diseases of the brain 1893. 
2 Z. B. Lermoyez: Ref. Z. f. O. 32, 288. Uffenorde: Verhandl. d. dtsch. otol. Ges. 

1904, 209 u. a. 
3 Z. B. Mischlich: 1. c. Fall 3. Nach Pitt: 1. c. 3mal unter 22 Fallen. 
4 Z. B. Kretschmann: A. f. O. 50, 54, Falll. VoU (Riga): Dtsch. Zeitschr. f. klin. 

Chirurg. 134, 395. 
5 Heilbronn: A. f. O. 89, 17 (Fall I). 
6 Z. B. Lucas: Birmingham med. Review. Jan. 1896 (zit. nach Grunert). 
7 Beck: M. f. O. 51, 6"7; Beh m: Zeitschr. f. Hals-, Nasen- u. Ohrenhcilk. 4. 
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Die seltene primare Thrombose des Sinus cavernosus kann in die Vena 
ophthalmica, in die beiden Sinus petrosi und durch den Sinus circularis Ridleyi 
in den jenseitigen Sinus cavernosus fortschreiten. 

Erkrankt der Bulbus der Vena jugularis zuerst, so kann er Thromben 
in den Sinus transversus und petrosus inferior, die Vena condyloidea posterior 
sowie in die Jugularis aussenden. 

Retrograde Thro!Il bose der in die verschiedenen Sinus mtindenden Pialvenen ist 
mehrfach beobachtet 1. Eine ungewohnlich ausgedehnte Thrombose fast alIer Sinus auf 
beiden Seiten sowie des Sinus sagittalis superior und beider Venae ophthalmicae hat 
Schmidt 2 beobachtet. Ais eine Ausnahme muB auch die Fortsetzung einer Thrombo­
phlebitis von der Jugularis aus in alie Aste der Gesichtsvene betrachtet werden, 
wie sie Ko brak 3 beschreibt, ebenso wie das Fortschreiten einer Thrombose des Sinus 
transversus durch das Emissarium m'tstoideum zur Ven't auricularis posterior, Vena occipi­
talis und cervicalis profunda auf die Venen der Kopfhaut wie in einem FaIle von B a k k e r 4. 

Um die verschiedenen Moglichkeiten und Unmoglichkeiten der Ausbreitung der 
Phlebothrombose eines Sinus transversus tiber den Confluens sinuum hinaus 
zu verstehen, muB man die wechselnden Arten dieser okzipitalen Sinus verb in dung 
kennen. Ich (K.) habe durch Henrici und Kikuchi 5 diese Verhaltnisse genauer unter­
suchen lassen; von den gefundenen Varianten seien die haufigsten hier kurz angegeben. 

Die beiden Sinus transversi entstehen aus dem Sinus sagittalis superior (longitudinalis) 
und dem Sinus rectus, deren Fortsetzung sie bilden. Die Sinus occipitales entspringen 
aus den Transversi in der Gegend des Konfluen~ und mtinden im Foramen jugulare wieder 
in dieselben ein; sie sind also Kollateralbahnen der Transversi und konnen diese ersetzen, 
wie es in einem FaIle bei Phlebothrombose des linken Transversus von Holscher 6 be­
schrieben wurde. Da indessen die Sinus occipitales in der Regel gam schwach sind und 
oft ganz fehlen, werden wie sic im folgenden auBer acht las"len. 

In 43% der ]'alle geschieht der ZusammenfluB d~!'l Sagittalis superior (longitudinalis) 
mit dem Rcktus in der Weise, daB sich beide in je zwei Aste teilen, von denen sich die gleich­
seitigen zur Bildung des entsprechenden Transversus vereinigen. 

In 23% der FaIle flieBt der Sagittalis superior (longitudinalis) ungeteilt nach rechts, 
um mit dem rechten Aste des Rektus den rechten Transversus zu bilden, wahrend der 
linke Transversus nur dem linken Rektusaste seine Entstehung verdankt. 

In 11 % der Falle ist das Verhaltnis umgekehrt: Der S3.gittalis superior flieBt ungeteilt 
nach links, um mit dem linken Aste des Rektus den linken Transversus zu bilden, wah rend 
der rechte Transversus aIle in aus dem rechten Aste des Rektus gespeist wird. 

Von den selteneren Varianten der okzipitalen Sinusverbindungen sei hier nur noch 
eine besonders wichtige erwiihnt: die vollkommene Trennung der beiden Transversi, indem 
der Sagittalis superior den einen Transversus und der Rektus den anderen Transversus 
bildet. Auch Hansberg 7 hat dieses Vorkommnis zweimal gesehen. 

Streits Untersuchungen "tiber otologisch wichtige Anomalien der Hirnsinus, tiber 
akzessorische Sinus und bedeutendere Venenverbindungen" (A. f. O. 58, 55 u. 161) sind 
nicht an der Dura und den Sinus selbst angestellt, sondem beruhen auf der Betrachtung 
von Sinusfurchen an mazerierten Schadeln. 

Findet man neben einer otogenen Phlebothrombose eines Sinus transversus auch den 
Sinus sagittalis superior (longitudinalis) thrombosiert, so kann nur die Untersuchung der 
individuellen okzipitalen Sinusverbindungen zeigen, ob es sich um ein Hineinwachsen des 
Thrombus aus dem Quer- in den Langsblutleiter handelt oder nicht. In einem solchen 
von Ktihne 8 beschriebenen FaIle konnte ich (K.) den Nachweis fUhren, daB der Langs­
blutleiterthrombus kein aus dem Querblutleiter eingewanderter entztindlicher, /londem 
ein selbstandiger marantischer war. 

Die marantischen Thrombosen im Langsblutleiter bilden sich besonders 
haufig bei schwer kranken Kindem. Sie beginnen stets in der Mitte des Sinus, wachsen 

1 E. Wolf: Z. f. O. 67, 106 (Fall 31). Heilbronn: A. f. O. 89, 22 (Fall II). 
2 M. f. O. 48, 270. 
3 A. f. O. 74, 347. 
4 A. f. O. 100, 35. 
5 Z. f. O. 42, 351. 
6 WiAIl. klin. Rundschau 1902, Nr. 28. 
7 Z. f. O. 44, 284. 
8 Z. f. O. 54, 81. 
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nach vorn und hinten bis zur viilligen Ausftillung des Sinus. sowie nach bpiden Seiten in 
die den Sinus speisenden Hirnhautvenen hinein. Dazu gesellt sich blutige Durchtrankung 
del' benachbarten Pia und oft auch hamorrhagische Nekrose an del' Konvexitat. Der­
artige marantische Thromben sind tibrigens auch in anderen Sinus und in der Jugularis 
beobachtet 1. Die Entscheidung, ob es sich urn einen marantischen odeI' infektiiisen Throm­
bus handelt, ist im einzelnen Falle oft schwierig. Esch konnte z. B. bei einem auf dem 
Sektionstisch als marantisch bezeichneten Thrombus die infektiiise Genese histologisch 
sicherstellen. 

Nattirlich kiinnen auch die seltenen Bildungsanomalien der Blutleiter auf 
Lokalisation und Ausbreitung del' Thrombosen von EinfluB sein. Von solchen seicn aus 
del' Literatur genannt: Bulbiise Erweiterungen 2 bzw. umschriebene varikiise Ausbuch­
tungen 3 des Sinus sigmoideus, V crdoppelung des Sinus transversus durch ein in seiner 
Langsrichtung verlaufendes Septum 4, Defekt des Sinus sigmoideus und des oberen Bulbus 
venae jugularis 5, Verdoppelung (Inselbildung) del' Vena jugularis 6, Anastomosenbildung 
zwischen Jugularis interna und Facialis communis nahe dem Foramen jugulare 7, Sep­
tierung des Sinus sagittalis superior, durch die die Verbindung beider Sinus transversi 
am Confluens sinuum auf ein enges Loch reduziert wurde 8 u. a. m. 

In seltenen Fallen findet sich eine sprungartige, diskontinuierliche 
Verbreitung del' Blutleiterthrombose. 

Bei eigenen Beobachtungen dieser Art war einmal 9 der Sinus sigmoideus und der 
untere Abschnitt der Jugularis bis zur Subklavia, ein. anderes Mallo der obere Bulbus venae 
jugularis und die Vena anonyma thrombosiert mit Uberspringen des dazwischen liegenden 
,Jugularisabschnittes, in einem dritten Fall fand sich bei der Operation die Flexura sigmoidea 
des Sinus transversus in der Mitte kollabiert und leer, hirn- und herzwarts davon aber 
thrombosiert; dann war die Jugularis kollabiert und leer bis zur Einmtindung der Vena 
facial is communis, unterhalb derselben abel' wieder durch einen Thrombus verschlossen, 
del' sich 1 cm weit in die Vena facialis erstreckte. 

Ahnliche Refunde sind von Urbantschitsch 11 Ruttin 12 u. a. beschrieben. 
Sprungartige Verbreitung del' Phlebothrombose im Sinus transversus gegen den 

Blutstrom beschreiben Eschweiler 13, Hansberg 14, Trautmann 15. 

Ruttin lG beobach~ete im AnschluB an eine durch Meningitis zu'u Tode ftihrende 
Otitis media acuta im ganzen Verlauf des Sinus transversus del' kranken und del' gesunden 
Seite kleinste wandstandige Thromben neb en einem groBen zentral el'weichten Thrombus 
im Confluens sinuum. 

~Fur das diskontinuierliche Wachstum bzw. die multiple Entstehung von 
Thromben scheinen nach den experimentellen Untersuchungen von Haymann 
namentlich ungleichmaBige Entwickelung del' entzundlichen Veranderungen in 
del' GefaBwand und Verschleppung von Thrombenpartikelchen odeI' Bakterien, 
die vom primaren Gerinnungsherd losgerissen an einer anderen, dafUr pra­
disponierten Stelle des Blutleiterrohres abgefangen werden und hier den Grund­
stock fur neue Gerinnselbildung abgeben, ursachlich in Betracht zu kommen. 
Man konnte auch daran denken, daB Keime vom primaren Thrombus aus auf 
embolischem Wege durch die Blutbahn in die Vasa vasorum anderer Wand­
strecken des Blutleitersystems verschleppt werden nnd hier Entzundungen 
mit nachfolgender Thrombose herbeifUhren. 

Nach Brieger 17 kann diskontinuierliche Verbreitung eines Thrombus 
dadurch vorgetauscht werden, daB ein urspriinglich homogener, obturierender 

1 Neumann: Ref. Zentralbl. f. Ohrenheilk. 2, 366. E. Wolf: Z. f. 0.67,104, Fall 30. 
2 Ltiders: Z. f. O. 66, 210. 
3 Gabszewicz: Ref. A. f. O. 84, 40. 
4 Beyer: Passows Beitr. 5, 45. 
5 Buhe: A. f. O. 57, 103. 
6 Bondy: Ref. Zentralbl. f. Ohrenheilk. 10, 117. 
7 Urbantschitsch: M. f. O. 46, 291. 
8 Urbantschitsch: M. f. O. 49, 202 u. 728. 
9 Muck: Z. f. O. 37, 174 (Fall 29). 

10 Bellm: Zeitschr. f. Hals-, Nasen- u. Ohreuheilk. 

11 

12 

13 

14 

15 

16 

4. 17 

M. f. O. 43, 172. 
M. f. O. 52, 44. 
Z. f. O. 35, 69. 
Z. f. O. 44, 347. 
A. f. O. 100, 176. 
M. f. O. 42, 564. 
A. f. O. 74. 
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Pfropf durch ungleichmlWige Verflussigung in mehrere, scheinbar durch throm­
benfreie Abschnitte getrennte Gerinnsel zerfallt. Gelegentlich mogen auch 
marantische Thromben, die sich unabhangig und entfernt von dem entzundlichen 
Thrombus bilden, zur Annahme einer sprungartigen Thrombosenausbreitung 
fiihren 1. 

Die dem thrombophlebitischen Herd benachbarte Pia und 
Hirn- resp. Kleinhirnrinde ist gewohnlich hyperamisch, bisweilen miB­
farbig, schmutzig graubraun oder griinlich gefarbt oder auch bis zur Tiefe von 
einigen Millimetern erweicht. Haufig ist die Sinusphlebitis mit diffuser eitriger 
Leptomeningitis vergesellschaftet und nicht selten finden sich in der Nachbar­
schaft der kranken Blutleiter Hirn-, besonders Kleinhirnabszesse (siehe diese). 

Ob derartige begleitende Komplikationen direkt del' Blutleiterthrombose ihre Ent­
stehung verdanken odeI' ob sie, ebenso wie diese, auf die ursii.chliche Erkrankung im Schlafen· 
bein bzw. auf die so haufig vorhandene extradurale AbszeBbildung zurtickzufiihren sind, 
wird im einzelnen FaIle oft wedel' duroh die klinische Beo bachtung noch durch den makrosko­
pisch-anatomischen Befund mit Sioherheit zu entscheiden sein. Haymann 2 hat die tlber­
leitung del' Entziindung von del' inneren Wand des thrombosierten Sinus transversus auf 
die anliegenden Hirnbaute und das Hirn mit Entstehung eines Schlafenlappenabszesses 
histologisch nachgewiesen und konnte beim Tierexperiment nicht selten in del' nachsten 
Nachbarschaft des infektiosen Blutleiterprozesses (lie Entwiokelung umschriebener menin­
gitischer Veranderungen beobachten. Bei der histologischen Untersuchung menschlichel' 
Sinusthrom bosen konnte Esc h verschiedentlich ein tlbergreifen del' nekrotisierenden 
Entztindung auf die hirnwarts gelegene Sinnswand feststellen, wodurch die Moglichkeit 
direkter Entstehung anderweitiger endokranieller Komplikationen gegeben ist. 

Blutungen in die Dura und Hirnsubstanz, wie sie bei marantischen Thro.n bosen, 
namentlich in del' Nahe des Sinus longitudinalis, haufig sind, kommen bei otitischen Sinus­
phlebitiden selten VOl'. 

Heilbronn sah hamorrhagische Erweichung im Thalamus opticus beider­
seits in einem FaIle von ausgedehnter Thrombose des Sinus transversus, die 
sich auf die Vena magna cerebri (Galeni) fortgesetzt hatte (siehe oben). In 
einem anderen FaIle von Thrombose des Sinus sigmoideus und transversus 
bis zum Confluens sin. fand er multiple kleine Erweichungsherde in der Medulla 
oblongata 3. 

Auch die dem Sinus anliegenden platten Schadelknochen konnen in seltenen 
Fallen durch Thrombophlebitis der Venae diploicae erkranken 4. 

Zur Schadigung benach barter N erven konnen die Entzundungen 
des Sinus cavernosus sowie die des Sinus transversus innerhalb des Foramen 
jugulare und die der Vena emissaria condyloidea innerhalb des Foramen condy­
loideum anterius fiihren (siehe unter Symptome). 

Setzt sich die Entziindung in die Vena j ugularis fort, so findet man 
haufig in der Nachbarschaft dieses GefaBes die Lymphdriisen geschwellt und das 
Zellgewebe verhartet, eitrig infiltriert oder von kleinen Abszessen durchsetzt. 
Bisweilen nehmen dieseAbszesse, namentlich an der Schadelbasis, grol~ere Dimen­
sionen an und konnen nach Jansen (1. c.) selbst die Pharynxwand vorwOlben. 

Eine Bl u tlei terthro m bose ist nach ~sicht der meisten Otologen die 
haufigste Ursache der verschiedenen Formen der otitischen Allgemein­
infektion 6. lndem infizierte Thrombenpartikelchen vom Blutstrom los-

1 Lange: Manasses Handbuch del' pathologischen Anatomie des Ohres. S. 273. 
2 PassoWB Beitr. 18, 75 (Fall 7). 
3 A. f. O. 89, 17 (Fall II u. III). 
4 Laurens: Ref. Z. f. O. 38, 231. 
5 Von den auBerordentlioh zahlreichen Veroffentlichungen tiber die otitischen All­

gemeininfektionen seien hier nur einige groBere Arbeiten genannt, in denen sich auoh weitere 
Literaturangaben finden: Jansen: Verhandl. d. dtsch. otol. Ges. 1901, 13. - Brieger: 
Verhandl. d. dtsoh. otol. Ges. 1901,37; A. f. 0.74.258. -Ktimmel: Mitt. a. d. Grenzgeb. 
d. Med. u. Chirurg. Dritter Supplementband, 1907. - Uffenorde: Z. f. O. 60, 107. -
Haymann: A. f. O. 83, 1. - U. Stein: Z. f. O. 77, 226. 
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gerissen werden oder indem klein~re oder grol3ere Abschnitte eines Thrombus 
eitrig eingeschmolzen ,yerden und zerfallen, geraten Infektionserreger in die 
Blutbahn. Wenn jedoch Leutert 1 annimmt, dal3 zum Zustandekommen 
einer otitischen Allgemeininfektion die Bildung eines Thrombus an der Ein­
bruchsstelle der Erreger Voraussetzung sei, so muB diese Ansicht heute als 
widerlegt gelten. Experimentelle Untersuchungen, anatomische Befunde und 
klinische Beobachtungen haben unzweifelhaft ergeben, daB es von Bl u t­
leiterthro m bosen una bhangige Allge meininfektionen, eine "Py­
ii mie ohne Sin usthro m bose" gibt 2. Eitererreger konnen direkt von der 
Blutleiterwand aus in den Kreislauf gelangen und so zur Allgemeininfektion 
fiihren. Eine solche direkte bakterielle Invasion kann selbst dann vorliegen, 
wenn eine Thrombose vorhanden ist; denn nicht jeder Thrombus braucht, 
wie Brieger und Haymann mit Recht betonen, seiner histologischen Be­
schaffenheit nach geeignet zu sein, eine Allgemeininfektion zu vermitteln und 
zu unterhalten. Dazu ist die freie Verbindung infektiOser Thrombuspartien 
mit der Blutbahn erforderlich. 1st aber die Moglichkeit direkter Invasion der 
Erreger in die Blutbahn fUr den Sinus erwiesen, so ist nicht einzusehen, waruIll 
nicht auch andere Gefal3bahnen innerhalb der erkrankten Schlafenbeinraume 
den Bakterien als Einbruchspforte dienen sollen. So wird man auch die Mog­
lichkeit der Entstehung einer Allgemeininfektion durch Vermittelung der in 
die Blutleiter einmundenden kleinen Knochenvenen des kranken Warzenfort­
satzes 3 zugeben mussen. Das vielfach angezweifelte Vorkommen eincr solchen 
"Osteophlebitispyamie" (Korner) ist durch klinische Beobachtungen, 
auch aus neuerer Zeit 4, und namentlich durch anatomische Befunde Witt­
maacks 5 wahrscheinlich gemacht, der in mehreren Fallen von otogener All­
gemeininfektion, bei den~n eine Blutleiterthrombose ursachlich nicht in Betracht 
kam, eine entzundliche perivaskulare Infiltration des sich in den Knochen­
wanden der erkrankten pneumatischen Raume verzweigenden Gefal3nctzes 
histologisch nachweisen konnte. Wittmaack halt es auf Grund seiner Bcob­
achtungen fUr durchaus begreiflich, daB schon innerhalb der zuweilen 
weit verzweigten, wei ten und dunnwandigen Gefal3plexus im sub­
epithelialen Schleimhautpolster und innerhalb der von diesem 
ausgefullten Knochenraume ein Ubertritt von Erregern ins Blut 
wird erfolgen konnen. Eine "Pyamie ohne Sinusthrombose" braucht darum 
noch nicht, wie Brieger bemerkt, ohne jeden thrombotischen Prozel3 im Bereich 
des Primarherdes zustande zu kommen: Kapillarthrombosen oder Thrombosen 
kleinerer Venen konnen dabei mit im Spiele sein. 1!inden wir in solchen Fallen 
kleine, nicht selten multiple, wandstandige Thromben im Sinus, so durfen diese 
noch nicht ohne weiteres als primarer Ausgangspunkt der Allgemeininfektion 
angesehen werden, sie konnen vielmehr ebensogut erst sekundar durch Hinein­
wachsen der Thromben aus den die Infektion vermittelnden Knochengefal3chen 
ill das Blutleiterrohr entstanden sein (Korner, Brieger, Wittmaack). 

1 A. f. O. 41, 217; 56, 215; Munch. med. Wochenschr. 1909, S.45. 
2 U. a. Uffenorde: A. f. O. 78, 141, Fall 3. 
3 Dabei braucht der Knochen selbst nicht zerstort zu sein; eine eitrige Entziindung 

der seine Hohlraume auskleidenden mukiis-periostalen Membran genugt. 
4 Alt: 1\1. f. O. 44, 42 nebst Diskussionsbemerkungen von Politzer, Urban tschitsch, 

Alexander, Bondy. Ferner: v. Wild: Z. f. 0.57,250. Ludwig: Z. f. O. 65, 319 (Fall XII), 
Brieger: A. f. O. 74, 303. C. Stein: Z. f. O. 77, 241. Wagener: A_ f. O. 88, 272. Blau: 
Ebenda S.273. Alexander: Wien. med. Wochenschr. 1912, Nr. 19ff. (Fall XXV). 
Popper: M. f. O. 56, 393. German: Zeitschr. f. Hals-, Nasen- u. Ohrenheilk. 3, 99 (Fall 
6, 24, 41). "Vel' sich fUr die historische Entwickelung del' Frage del' Osteophlebitispyamie 
interessiert, wild auf die fruheren Auflagen dieses Buches verwiesen. 

5 tiber die normale und pathologische Pnellmatisation des Schlafenbeins S. 258 
(Fall 59), 261 (Fall 60), 261). ~ 
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Von den Untersuchungen iiber die Mikroorganismen, welche zur Blut­
leiterthrombose bzw. zur otogenen Allgemeininfektion fiihren, haben diejenigen 
keinen Wert, die sich auf den Knochcn- oder Ohreiter beschranken. 

Nach einem Sammelreferat von HaBlauer 1 sind im Thrombus bzw. 
Sinuseiter, ebenso wie im Blut und in den Metastasen weitaus am haufigsten 
Streptokokken gefunden, namentlich in akuten Fallen, demnachst Staphylo­
kokken und Pneumokokken, Bact. coli commune, in vereinzelten Fallen der 
Pneumobazillus (Friedlander) 2, Pseudodiphtheriebazillen, Bacillus pyo· 
cyaneus 3, Proteus vulgaris 4 und andere Anaeroben 5. 

Von einer spezifischen Wirkung der Streptokokken fUr die Entstehung 
der Blutleiterthrombose und Pyamie, wie sie Leu tert annimmt, kann demnach 
nicht die Rede sein; auch die experimentellen Untersuchungen Hay manns 
lassen eine diesbeziigliche Disposition einer bestimmten Bakterienart nicht 
erkennen. German (1. c.) betont, daB, wahrend in den Thromben, besonders 
in chronischen Fallen, Bakterien verschiedener Art nebeneinander vorkommen, 
im Blute gewohnlich nur gleichartige Bakterien gefunden werden. Als Grund 
dieser "Monobakteriamie" nimmt er an, daB von den verschiedenen Bakterien· 
arten des Thrombus nur die eine "blutpathogen" ist, wahrend die iibrigen, 
in die Blutbahn geratend, dort schnell zugrunde gehen. 

Nachdem Rist 6 die Aufmerksamkeit auf die Bedeutung gewisser, von 
ihm genauer charakterisierter Anaeroben fUr die Entstehung otitischer All· 
gemeininfektionen gelenkt und Laurens 7 eine bestimmte Form der Pyamie 
mit gangraneszierender Sinusthrombose und Bildung metastatischer Gas­
abszesse auf die Aussaat solcher Erreger bezogen hat, ist die Wichtigkeit anaerobi­
scher Blutuntersuchung bei otogenen Allgemeininfektionen von verschiedenen 
Seiten betont und sind anaerobe Bakterien mehrfach als Erreger solcher Infek­
tionen festgestellt 8. Anscheinend handelt es sich dabei des ofteren nicht urn 
streng obligate Anaeroben, sondern urn Saprophyten, die bei zunehmender 
Sauerstoffverarmung zu iippiger Entwickelung gelangen und dann erst ihre 
pathogene Wirkung entfalten ("anaerobophile" Bakterien [Ko brak]). Auch 
Uffenorde 9 hat derartige, besser anaerob wachsende Saprophyten, auf deren 
mutmaBliche Bedeutung fUr die Genese der otitischen Allgemeininfektionen 
schon Brieger 10 hingewiesen hat, als Ursache otogener Pyamie und Sepsis 
(Sapramie) festgestellt. 

Die otogenen Allgemeininfektionen sind bakterielle Erkrankungen. Das 
Wesentliche bei ihnen ist die Bakteriamie, das Vorhandensein Ie bender 
Erreger im Blut. 

1 Zentralbl. f. Ohrenheilk. 5,1. Ferner Mygind: Ref. Zentralbl. f. Ohrenheilk. 15, 185. 
German: Zeitschr. f. Hals., Nasen· u. Ohrenheilk. 3, 99. Alexander: Wien. med. Wochen· 
schrift 1912, Nr. 19ff. 

2 Marum: Z. f. O. 77, 7. Zange: A. f. O. 89, 1 u. a. 
:1 VoB: Veroff. a. d. Geb. d. Militar·Sanitatswesens 1906, Nr.33; Schottmiiller: 

Beitr. z. Klin. d. Infektionskrankh. u. z. Immunitatsforsch. 1914, S.267. 
4 Kobrak: A. f. O. 60, 6; Jochmann: Zeitschr. f. klin. 1\1ed. 57, 26; Haymanll: 

PasBows Beitr. 18, 50 (Fall 4); German: Zeitschr. f. Hals-, Nasen· u. Ohrenheilk. 3, 108 
(Fall 17). 

5 Schott m iiller: Mitt. a. d. Grenzgeb. d. Med. u. Chirurg. 21, 1910. 
G Zentralbl. f. Bakteriol., Parasitenk. u. Infektionskrankh. 30, Nr.7. 
7 Laurens: Zit. nach Kobrak: A. f. O. 74, 347. 
8 Kobrak: A. f. O. 74,347. GieBwein: Pas80ws Beitr. 20, 195. Schottmiiller: 

1. c. unter ", S. 265; ferner Angaben unter FuBnote 4 und 5. 

U Verhandl. d. dtsch. otol. Ges. 1908, 209 und Z. f. O. 60, 147. 
10 Vcrhandl. d. dtsch. otol. Ges. 1901. 
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Ob die im Blut kreisenden Bakterien sich dort vermehren konnen, ist eine noch strittige 
Frage. Sc hott m iiller 1 kommt auf Grund reichster personlicher Erfahrung zu dem SchluB, 
daB das 'Vesen del' septischen Allgemeininfektion nicht auf einer Vermehrung von Keimen 
im Blut, sondern auf del' dauernden odeI' schubweisen Invasion von Erregern beruht. 
Baymann 2 stimmt diesel' Ansicht auch fiir die otogenen Allgemeininfektionen zu. Auch 
Germ an glaubt, daB eine Keimvermehrung hochstens provisorisch auftreten kanne, jeden­
falls abel' pramortal sichel' vorkame. 

DaB bei einem in del' Blutbahn lokalisierten infektiosen ProzeB, wie del' 
Sinusthrombose, und ebenso bei del' Zirkulation von Bakterien im Blut, wie 
bei den von del' Blutleiterthrombose unabhangigen Formen del' Allgemein­
infektion, Toxine produziert und wirksam werden konnen, ist wohl nicht zu 
bezweifeln (Brieger) 3. Die Giftproduktion und Giftwirkung dlirfte also neben 
dem Bakterientransport in die Blutbahn bei del' otogenen Allgemeininfektion 
sicherlich haufig eine gewisse, unter Umstanden sogar eine liberragende Rolle 
spielen. Die Annahme einer "I' e i n e n To x ina m i e" ohne Bakteriamie dlirfte 
jedoch selbst fiir die FaIle nicht zutreffen, in denen, trotz ausgesprochener 
septischer Erscheinungen, im Thrombus bzw. im Blut Bakterien nicht nach­
zuweisen sind. DaB dieses Vorkommnis ein recht haufiges ist, geht u. a. aus 
den Angaben von Mygind 4 und German 5 hervor, von denen del' erstere 
in 56 Fallen von Thrombophlebitis den Thrombus 21 mal steril fand, del' letztere 
bei 43 Fallen mehr odeI' mindel' ausgesprochener Pyamie 20 mal einen bakterio­
logisch negativen Blutbefund erheben konnte. 

Das Ergebnis der bakteriologischen Blutuntersuchung ist namentlich vom Zeit­
punkt der Blutentnahme abhangig. Gerade bei schubweisem Eindringen der Erreger 
kann das Blut in del' Zwischenzeit bakterienfrei befunden werden. Die Aussicht, ein posi­
tives Ergebnis zu bekommen, ist am groBten, wenn man VOl', im odeI' unmittelbar nach 
einem Frost, d. h. zu einem Zeitpunkt, in dem man, besonders bei Blutleiterthrombose, 
mit dem Einbruch groBerer Bakterienmengen zu rechnen pflegt, die Untersuchung vor­
nimmt. Auch anaerobe Kulturen sind, zum mindesten in Fallen chronischer Eiterungen, 
anzulegen. Mancher negative Blutbefund diirfte seine Erklarung finden durch AuBeracht­
lassen diesel' und anderer MaBnahmen, wie Anlegen del' Kultur direkt am Krankenbett, 
um Abtotung del' Keime durch die bakteriziden Krafte des Blutes zu vermeiden. 

Symptome und Verlauf. 
Wir beginnen mit del' Beschreibung del' Symptome, welche del' Phlebo­

throm bose des Sinus transversus zukommen, und besprechen dann die 
Zeichen del' viel selteneren Erkrankung anderer Sinus nul' insoweit, als sis 
von denen del' Phlebothrombose des Querblutleiters abweichen. 

a) Zerebrale Symptome. 

Stark ausgepragte und andauernde zerebrale Symptome, die sogar 
zur Annahme eines komplizierenden Hirnabszesses fiihren konnen, sind sehr 
selten. Kles tad t (Zeitschr. f. Laryngol., Rhinol. u. ihre Grenzgeb. 13, 83) 
hat einige solche FaIle beschrieben. Leichte Hirnsymptome treten jedoch 
nicht selten auf. 

Fast in allen Fallen, zum mindesten im Beginn del' Krankheit, bestehen 
Kopfsch merzen. Dieselben sind bald diffus, bald auf die ohrkranke Seite 
beschrankt, bald werden sie in das Ohr selbst verlegt. 

1 Zit. nach Baymann: Diskussionsbemerkungen. Zeitschr. f. Bals-, Nasen- u. 
Ohrenheilk. 3, S. 134. 

2 L. c. unter 1. 

3 Brieger: A. f. O. 74, 274ff. 
4 Zef. Zentralbl. f. Ohrenheilk. 15, 185. 
5 Zeitschr. f. Bals-, Nasen- u. Ohrenheilk. 3, 99. 

Korner und Grunberg, Otitische Hirnerkrankungen. 5. Aufl. 7 
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Auch Er brechen fehlt selten im Beginn, verliert sich aber meist im weiteren 
Verlaufe der Krankheit. 

Kernigsche Flexionskontraktur zugleich mit Nackenstarre und 
Opisthotonus bestanden in einem von Mygind 1 und in einem selbst be­
obachteten Falle. 

Schwere Storungen des BewuBtseins fehlen in den nicht mit Menin­
gitis oder HirnabszeB komplizierten Fallen von rein pya,mischem Charakter 
in der Regel bis zum Tode 2. In den unter septischen Erscheinungen ver­
laufenden unkomplizierten Fallen werden jedoch andauernde Delirien be­
obachtet 3. Psychische Depression und leichte Benommenheit kommen 
auch in unkomplizierten Fallen von rein pyamischem Charakter nicht selten 
vor. Bei Verstopfung mehrerer Sinus beobachtete R. Hoffmann 4 zentrale 
gekreuzte Fazialislahmung. Andere Herdsymptome: sensorische Aphasie 
mit Agraphie, Anarthrie infolge von riicklaufiger Infektion kleiner Pia- oder 
Hirnvenen mit sekundarer Erkrankung im Hirn sah Heilbronn 5, gleich­
seitige Hemiplegie, motorische und sensorische Aphasie bei rechtsseitiger Sinus­
thrombose beschreibt N eu ba uer 6. V oB -Riga 3 sah eine Sinusthrombose 
mit volligem Verlust des BewuBtseins unter dem Bilde eines "Schlaganfalls" 
eintreten. 

Wie bei allen intrakraniellen Komplikationen der Ohr- und Schlafenbein­
eiterungen finden sich auch bei der Sinusphlebitis Hirnsymptome haufiger 
und starker ausgepragt bei Kindern und ganz jungen Leuten als bei Erwach­
senen. So kam es in einem Falle von Mischlich 7 bei unkomplizierter Sinus­
phlebitis zu Zuckungen in dem gekreuzten Arme. Seliger 8 sah allgemeine 
klonische Krampfe, Hemiparese und Koma als Folge einer Sinusthrombose 
bei einem 9jahrigen Knaben. Man sollte meinen, daB bei Phlebothrombose 
beider Sinus transversi friihzeitig Stauungserscheinungen imAugen­
hintergrund bemerkbar sein miiBten; Schlege1 9 fand aber in einem solchen 
Falle erst sehr spat starkere Venenfiillung, die sich dann innerhalb 8 Tagen 
zu einer wahren Stauungspapille ausbildete. 

Bei einseitiger Phlebothrombose des Sinus transversus ohne sonstige intra­
kranielle Komplikationen fand ich (K.) unter 16 darauf untersuchten Fallen 
nur zwei mit Veranderungen an der Sehnervenscheibe, Tenzer lO unter 12 Fallen 
nur zwei, Hans berg 11 unter 7 Fallen keinen, Sessous (Lucae-Festschrift) 
dagegen unter 21 Fallen 10 und Frieden berg 12 sogar unter 17 Fallen 12. 

Bei Sinusphlebitiden, die mit anderen intrakraniellen Entziindungen kompliziert 
waren, fand ich (K.) unter 17 Fallen 8, Tenzer unter 20 Fallen 4 mit Veranderungen im 
Augenhintergrund. 

In der Blauschen Zusammenstellung finden sich folgende Zahlen tiber Verande­
rung en am Augenhintergrund bei unkomplizierter und komplizierter Sinus­
thrombose: 

1 Arch. f. klin. Chirurg. 93, 330, Fall VIII. 
2 Z. B. ein Fall aus meiner (K.s) Klinik, mitgeteilt von Witte: A. f. O. 35, 317. 
3 Z. B. Rhoden und Kretschmann: A. f. O. 25, 112. VoB-Riga: Z. f. 0.50, 118. 
4 Z. f. O. 30, 17. 
5 A. f. O. 89, Fall II u. III. 
6 Ref. Zentralbl. f. Hals-, Nasen- u. Ohrenheilk. 6, 83. 
7 Inaug.-Diss. StraBburg 1894, Fall 4. 
8 Ref. Zentralbl. f. Hals-, Nasen- u. Ohrenheilk. 3, 150. 
9 A. f. O. 69, 176. 

10 A. f. O. 63, 23. 
11 Z. f. O. 44, 232. 
12 A. f. O. 74, 45. 
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Zahl Augen- Augenhintergrund verandert 
Inttakranielle hinter-der - . 

I Staull:ngs-Izusammen Erkrankung FaIle grund un- GefaBver- I Neuritis 
verandert anderungen: optica papille 

-
Sinusthrom bose 162 112 = 69% 20= 12% 17 = 11% 13 = 8% 50 = 31 % 
GroBhirnabszeB und 

Sinusthrombose 23 12 = 52% 3 = 13% 5=22% 3 = 13% 11 = 48% 
KleinhirnabszeB und 

Sinusthrombose 34- 17 = 50% 4 = 12% 7=20% 6 = 18% 17 = 50% 
GroB· und Kleinhirn-

abszeB und Sinus-
thrombose 4 1 = 25% - 3=75% - 3 = 75% 

Meningitis und Si-
nusthrom bose 16 9 = 56% - 3= 19% 4 = 25% 7 = 44% 

I 

Auerbach und Alexander 1 sahen Amaurose d urch Stauungspapillen bei 
Thrombose des linken, die Vena magna Galeni aufnehmenden Sinus transversus. 

Fur das Auftreten zerebraler Symptome bei unkomplizierter 
Sinusthrombose hat man auBer der toxischen Wirkung im Blute kreisender 
Bakterien namentlich Storungen der Blut- und Lymphzirkulation in der Schadel­
hohle durch die Thrombose im Sinus oder durch retrograde Thrombenentwicke­
lung in einmundenden Hirnvenen verantwortlich gemacht (Heilbronn, 1. c.). 

'Vie die oben beschriebenen Varianten der okzipitalen Sinusverbindungen 
maBgebend sind fiir die Verbreitung der Thrombose iiber den Confluens sinuum hinaus, 
so konnte ihnen auch eine Bedeutung fiir die Entstehung zerebraler Symptome 
zukommen. 'Venn ein Sinus transversus allein aus dem Sinus rectus gespeist wird, so muB 
sein thrombotischer VerschluB den BlutabfluB aus den inneren Teilen des Hirnes hemmen; 
wird er aber allein aus dem Sinus sagittalis superior (longitudinalis) gespeist, so staut sein 
VerschluB den BlutabfluB von der Hirnoberflache. Leider liegen iiber diese VerhiiJtnisse 
auBer in dem FaIle von Auerbach und Alexander (siehe oben) noch keine aus­
reichende klinisch-anatomische Untersuchungen vor. 

In anderen Fallen durfte die Entwickelung entzundlicher Veranderungen 
vorwiegend umschriebener Lokalisation an der Innenseite der Dura und in 
den weichen Hirnhauten, bedingt durch den infektiOsen ProzeB am Sinus, zum 
Auftreten zerebraler Symptome fiihren (Haymann) 2. 

Bemerkenswert ist in dieser Beziehung, daB nach den Erfahrungen der Schwartze­
schen Klinik bei Sinusphlebitis haufig eine Vermehrung der Zerebrospinalfliissigkeit besteht. 
DaB sich bei Sinusthrombose im Liquor cerebrospinal is nicht selten, und zwar besonders 
bei Kindern Veranderungen finden, betonen auch Giittich 3 und Alexander 4. Sie 
bestehen entweder in erhohtem Druck oder Steigerung des EiweiBgehaltes; im mikroRkopi­
schen Bild sieht man dann mehr weniger zahlreiche Lymphozyten oder auch Leukozyten. 
Derartige Veranderungen sind aufzufassen als Zeichen einer Begleitmeningitis (siehl'S. 65). 

b) Xu.6erlich wahrnehmbare Zeichen der phlebitischen Thrombose des Sinus 
transversus. 

Hierher gehoren zuniichst die Symptome der in Venen auBerhalb des Schadels fort­
geleiteten phlebitischen ThrombusI'; ferner die SchOOigungen der Nerven, welche mit dem 
Sinus transversus durch das Foramen jugulare den SchOOel verlassen (vagus, accessorius 
und glossopharyngeus) und schlieBlich die Schadigung des Nervus hypoglossus, der mit 
dem Emissarium condyloideum durch das Foramen condyloideum anterius zieht. 

1 Mitt. a. d. Grenzgeb. d. Med. u. Chirurg. 25, 431. 
2 Passows Beitr. 18, 97. 
3 Handbuch der speziellen Chirurgie des Ohres usw. von Katz·Blumenfeld. Ed. 2, 

S. 522. 
4 Handbuch der Kinderheilkunde. Bd. 6. 

7* 
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Griesinger 1 beschrieb als Zeichen der in das Emissarium mastoi­
deu m fortgesetzten Phlebitis und Thrombose zirkumskriptes schmerzhaftes 
Odem am hinteren Rande des Warzenfortsatzes. Diese Fortleitung 
verrat sich manchmal nur durch Druckempfindlichkeit an der Mundung des 
Emissariums, in anderen Fallen kommt es hier zum subperiostalen Absze13 
und zur schmerzhaften Infiltration der Nackenmuskeln. Letztere beobachtet 
man auch bei Phlebitis der Vena emissaria condyloidea 2 (siehe unten). 
Griesingers Symptom deutet jedoch mit gro13erer Sicherheit auf einen peri­
sinuosen Absze13 als auf eine Sinusphlebitis. 

Findet man bei der Operation einer Mastoiditis das Emissarium mastoideum thrombo· 
siert, so spricht dies ftir das Vorhandensein einer Thrombose aucb im Sinus transversus. 

Es ist behauptet worden, daB nicht nur bei Phlebitis des Sinus cavernosus (siehe 
unten), sondern auch bei der des Sinus transversus Odem der Augenlider, eine 
starkere Fiillung der Stirnvenen auf del' kranken Seite und Augenmuskellahmungen 
vorkamen. Beweisende Faile existieren jedoch nicht; diejenigen, welche He Bier 3 anfiihrt, 
sind nicht beweiskraftig 4. . 

Moos 5 hat bei Thrombose des Sinus transversus Odem der Schlafen- und Joch­
beingegend gesehen und dieses mit der beim Erwachsenen auBerst seltenen Persi~tenz 
des Sinus petroso-squam08us in Verbindung gebracht (siehe S. 10). Dieses Odem 
kommt jedoch auch Lei unkomplizierten Schliifenbeineiterungen vor6. 

Gerhardt 7 beobachtete, zunachst an Kind'ern mit marantischer Sinusthrombose, 
eine ungleiche Fiillung del' J ugulares externae. Bei der Verstopfung des Sinus 
transversus wie auch des oberen Teiles der Jugularis interna kann sich (lie Jugularis 
externa leichter in die kollabierte interna entleeren und erscheint deshalb auf der kranken 
Seite weniger stark gefiillt aiR auf der gesunden. Das Symptom verliert schon dadurch 
an Wert, daB die Jugularis externa in der Regel gar nicht in die interna, sondern direkt 
in die Anonyma miindet. Ferner ist bei Erwachsenen der Fiillungsgrad del' Halsvenen 
schwer zu erkennen; auch verdecken die bei der otitischen Jugulari~phlebitis haufig am Halse 
auftretenden Schwellungen das Symptom leicht. Doch soli es wiederholt, z. B. von Pe­
trenz 8, beobachtet worden sein. 

Wenn sich die Sinusthrombose tief in die Jugularis interna hinein fortsetzt, kann 
sie die Miindung der Jugularis excerna in die interna verlegen, wenn die externa nicht, 
wie gewohnlich, in die Anonyma miindet. Die Foige ist starkere Fiillung der JuguJaris 
externa, also das Gegenteil vom Gerhardtschen Symptom 9. 

Bei obturierender Lateralsinusthrombose vermi13te Vo13 10 beim Auskul­
tieren der J ugularis das V en eng era usc h, wahrend es auf der gesunden Seite 
vorhanden war. Man solI bei dieser Untersuchungsmethode das Stethoskop 
moglichst hoch oben auf die Gegend der gro13en Ralsgefa13e setzen und die 
Jugularis damit etwas komprimieren. Zur Kontrolle des Druckes dienen die 
Tone der Karotis, die rein erhalten sein mussen. Ich (K.) habe diese Unter­
suchungsmethode in einem von Wittell mitgeteilten und einem anderen spater 
beobachteten Fall mit Nutzen angewendet. 

Der harte Strang der thro m bosierten J ugularis la13t sich manchmal 
deutlich am RaIse fiihlen. Nach Heines Ansicht ist dies jedoch nur dann 
der Fall, wenn durch eine Phlebitis und Periphlebitis dieses Gefa13es zugleich 
die Wand desselben verdickt und ihre Umgebung (Drusen) infiltriert ist. Der 
tastbare Strang ist in der Regel bei Beruhrung und oft auch spontan schmerz-

1 Arch. d. Heilk. 3, 347. 
2 Orne Green: Ref. A. f. O. 16. 142. - Brieger: Verh. d. deutsch. otol. Ges. 

1901. S. 77. 
3 Otogene Pyamie. S. 434. 
4 Vgl. Korner: Z. f. O. 29, 214. 
5 Z. f. O. II, 242. 
6 Eigene Beobachtungen und Jansen: A. f. O. 35, 63. 
7 Deutsche K1inik Bd. 9, S.437 u. 445. 1857. 
8 Inaug .. Diss. Wiirzburg 1878. 
9 Z. B. Fall von Biirkner: A. f. O. 19, 246, Fall 2. 

10 Z. f. O. 32, 255. 
11 Z. f. O. 35, 317. 
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haft I. Ebenso oft kommt es indessen vor, daB die vollig thrombosierte Jugu­
laris auch bei sorgfaltiger Betastung nicht gefiihlt werden kann (Crockett 2, 

Eulenstein) 3. Oft erregen die Bewegungen des Kopfes, namentlich die 
Neigung desselben nach der gesunden Seite sowie die Drehung Schmerzen, 
und der Kopf wird nach der kranken Seite gebeugt, um den schmerzhaften 
Druck des Kopfnickers auf die unter diesem liegende entziindete Jugularis­
gegend zu vermeiden. Bisweilen kommt es zu Schmerzen in der betreffenden 
Halsseite beim Schlucken, ein Symptom, das nach Oppenheimer 4 bedingt 
wird durch Schwellung von Lymphdriisen entlang der seitlichen und hinteren 
Rachenwand (siehe unten). 

Eine thrombosierte Jugularis kann durch strangformig angeordnete, geschwellte 
Lymphdriisen vorgetauscht werden 5. 

Fortsetzung der Thrombose von der Jugularis in die Vena facialis com­
munis verlauft symptomlos oder macht Odem im Gesicht (Leichtenstern) 6, 

bisweilen auch Gesichtsabszesse (Eulenstein 7, Ko brak) 8. 

Eine odematose Schwellung der ganzen Kopfhaut infolge fortschreitender 
Thrombose ihrer Venen bei Thrombose des Sinus transversus sah Bakker 9, 

Hautabszesse am Hinterkopf und Nacken fanden sich in einem Fall von Sinus­
phlebitis. eigener Beobachtung. 

Zu eitriger Perichronditis des Schildknorpels infolge von Thrombose beider Thyreoidal­
venen kam es in einem von Beck 10 beobachteten Fall von ausgedehnter Sinusjugularis­
thrombose; wir selbst beobachteten einen auf gleicher Ursache beruhenden AbszeB in der 
Schilddriise 11. 

1st eine Bulbusthrombose von Periphlebitis innerhalb des Foramen 
jugulare oder von einer extraduralen Eiterung begleitet, so kann es zur Ent­
ziindung derjenigen Nerven kommen, welche mit dem Sinus den 
Schadel durch das Foramen jugulare verlassen. Es sind das: Vagus, 
Akzessorius und Glossopharyngeus. Heiserkeit, Aphonie und Atemnot 
hat man beiSchadigung des Vagus beobachtetl2• Tod durch Respirations­
lahmung sah Beck l3 bei Kompression, eitriger Perineuritis und fettiger Ent­
artung des Vagus eintreten. Pulsverlangsamung bis auf 42 Schlage in 
der Minute bestap.d in dem FaIle von Kessel 12. Auch Jont y l4 hat Puls­
verlangsamung (Reizung des N. vagus) bei Bulbusthrombose beschrieben, 
ebenso Herzfeld 15, der sie jedoch auf den erhohten Hirndruck zuriickfiihrt. 
Sie kommt anscheinend auch bei einfacher Sinusthrombose ohne Beteiligung 
des Bulbus vor 16. Krampfe im Gebiete des Akzessorius (im Musculus 

1 Schmerzhaftigkeit in der Jugularisgegend ohne Schwellung oder Strang beweist 
noch keine Erkrankung des Gefii,Bes (Jansen: A. f. O. 35,91; Schwartze: Handbuch, II). 

2 R.ef. A. f. O. 40, 32. 
3 Z. f. O. 29, 352. 
4 Ref. Zentralbl. f. Hals-, Nasen- u. Ohrenheilk. 3, 255. 
6 Eigene Beobachtung, mitgeteilt von Lehr: Z. f. O. 35, 25, Fall 17 und Heine: 

Operationen am Ohr. III. Auf!. S. 163. 
6 Ref. Z. f. O. 9, 227. 
7 Z. f. O. 29, 352. 
8 A. f. O. 74, 347. 
9 A. f. O. 100, 35. 

10 M. f. O. 51, 67. 
11 Mitgeteilt von Behm: Zeitschr. f. Ha.L"!-, Nasen- u. Ohrenheilk. 4. 
12 Kessel: Inaug.-Diss. GieBen 1866. - Stacke und Kretschmann: A. f. O. 22, 

252, Fall 1. - Schwarze: Dtsch. militii,rarztl. Zeitschr. 1890. - Ludwig: Z. f. O. 65, 
315, Fall XI. - Siebenma.nn: Z. f. O. 65, 143. 

13 Deutsche Klinik 1863. S.470. 
14 Ref. Z. f. O. 54, 170. 
15 A. f. O. 73, 222. 
16 V. Bolewski: M. f. O. 41, 250. 
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sternocleidomastoideus und cucullaris) beobachtete Wreden 1. In dem FaIle 
von Beck bestand ferner Schlucklahmung durch Erkrankung des Glosso­
pharyngeus. Als Symptom einer Bulbusthrombose faBt Kiimmel 2 

Schmerzen beim Schlingen auf, die ohne nachweisbare Veranderung im 
Pharynx auftreten und wohl die Folge einer Perineuritis des Glossopharyn­
geus sind. GaumenmuskelHihmung, wahrscheinlich durch Druck des 
Thrombus auf denselben Nerven, beobachtete Ludewig 3. Auch den benach­
barten Nervus hypoglossus, welcher durch das Foramen condyloideum 
anterius den Schadel verlaBt, kann die periphlebitische Eiterung erreichen 4 

und lahmen. In der Regel wird eine derartige Schadigung des Hypoglossus 
bedingt durch Fortsetzung der Phlebitis auf die Vena condy loidea anterior 5, 

die in anderen Fallen selbst zu einer Vereiterung des Atlanto-Okzipitalgelenks 
fiihren kann 6. Ergreift die Thrombose die Vena oondyloidea posterior, 
so kann es zu auBerst schmerzhaften Abszessen in der tiefen Nackenmuskulatur 
im Bereich des hinteren oberen Halsdreiecks kommen (Beyer, Groos, 1. c.). 

Den seltenen Fall einer gleichzeitigen Vagus-Akzessorius- und Hypoglossuslahmung 
sah Gradenigo 7 bei Eiterung im Bereich des Bulbus jugularis mit sekundiirem Hals­
abszeB. Es waren Gaumen, Kehlkopf, St.ernokleido, Kukullaris und Zunge gelahmt. 

Kommt es im AnschluB an eine Bulbusthrombose zu einer per i b u 1-
baren A bszeB bild ung, so kann sich der Eiter langs der Jugularis nach 
abwarts gegen die seitliche Halsgegend, in die tiefe Nackenmuskulatur oder 
den Pharynx senken 8. 

Solche peribulbare Senkungsa bszesse, die meist bei Erkrankung des knochernen 
Paukenhohlenbodens entstehen, konnen in offener Verbindung mit einem ExtraduralabszeB 
am Boden der hinteren Scbadelgrube stehen (Eckhard aus meiner [K.s] Klinik, Zeitschr. 
f. Hals-, Nasen- u. Ohrenheilk.2, 160); auch sah icb einmal den Eiter bei Druck auf den 
HalsabszeB aus dem Ohr herausquellen. 

Leidler 9 sah einen AbszeB in der GefaBscheide der phlebitisch erkrankten Jugularis, 
der durch eine Perforation in der Wand der Vene mit dem vereiterten Thrombus in ihrem 
Innern zusammenhing und sich unter der Skapula zwischen Pleura costalis und den Rippen 
bis zum oberen Rand der 4. Rippe herab erstreckte. 

Manasse 10 beschreibt als einzig dastehenden Befund eine Luxation des Zahnfort­
satzes des Epistropheus, entstanden durch Ostitis und Periostitis, die, vom erkrankten 
Sinus sigmoideus ausgebend, sich am Okziput eutlang bis zu den beiden obersten Hals­
wirbeln erstreckte. 

e) AuBerlich wahrnehmbare Zeichen der otitisehen Phlebitis der anderen 
Sinus. 

Die Thrombose des Sinus sagittalis superior (longitudinalis) kann 
als Fortsetzung einer phlebitischen Thrombose eines Sinus transversus, sowie 
neben einer solchen und unabhangig von ihr als marantische auftreten (siehe 
-oben). 

Die marantischen Thromben des Sinus sagittalis superior fiihren zu schweren 
BewuBtseinsstorungen und zum Tode, verraten sich aber nicht durch sichere 
auBere Zeichen. 

1 Arch. f. Augen- u. Ohrenheilk. Bd.3, 2, S.97. 
2 Mitt. a. d. Grenzgeb. d. Med. u. Chirurg. III. Spuplementband, S. 208. 1907. 

,3 A. f. O. 30, 208. 
4 Falle von Beck: 1. c. Kessel: 1. c. Koller: Ref. Z. f. 0.44,299. Marum: A. f. O . 

. 85, 33, Fall 7. 
6 Beyer Passows Beitrage 6, 320 enthalt weitere Literatur. 
6 Groos, Z. f. O. 82, 19. 
7 Zit. nach Sie benmann: Z. f. O. 65, 143. 
8 Ruttin: M. f. O. 49, 724. Fremel: M. f. O. 56, 80, Fall 2. 
9 A. f. O. 75, 14, Fall 12. 

10 Z. f. O. 75, 141. 
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Die phlebitische, aus einem Querblutleiter fortgesetzte Thrombose 
des Langsblutleiters verlauft ebenfalls meist ohne deutliche auBere Zeichen, 
doch kommt es in einzelnen Fallen nach Lermoyez 1 zur Dilatation der Venen 
an der behaarten Kopfhaut und nach Gradenigo 2 zu einer fluktuierenden, 
schmerzhaften Schwellung in der Scheitelgegend, und zwar in der Mittellinie, 
entsprechend einem der Foramina emissaria im hinteren Teile der Sutura sagittalis. 
Pathognomonisch fur eine Thrombose des Sinus sagittalis ist jedoch, wie wir 
auf Grund eigener Beobachtungen feststellen konnten, ein derartiges scharf 
begrenztes Odem auf dem Schadel nicht. 

Die Phlebitis eines der beiden Sinus petrosi macht keine lokalen Symptome. 
Diejenigen, welche von den Autoren angegeben werden (Epistaxis, epileptiforme Anfiilie usw.) 
sind theoretisch konstruiert. 

Anders ist es mit der Erkrankung des Sinus cavernosus. Dieselbe kann 
eine ganze Reilie von Symptomen hervorrufen 3 und zwar: 

1. durch Stauung, Phlebitis oder Thrombose in der Vena ophthalmica, 
welche den Sinus cavernosus mit der Vena facialis anterior verbindet 
und das Blut aus der Vena frontalis, dem Augapfel, den Lidern und 
den Augenmuskeln abfuhrt: Odem im Gebiete der Vena frontalis 
und der Augenlider, Chemosis mit 4 oder ohne Blutungen in die 
chemotische Konjunktiva, Hypera mie der Retina, N euri tis nervi 
optici 5, retrobulbares Odem mit Exophthalmus, Orbital­
phlegmone 6, Panophthalmie; 

2. durch Schadigung der durch den Sinus cavernosus ziehenden bzw. 
demselben anliegenden Nerven: N euralgie im ersten Aste des 
Trigeminus (Vorderkopfschmerz) und Lahmungen des Abdu­
zens, Trochlearis und Okulomotorius. 

Alle diese Liihmungen sind nach Jansen 7 vorzugsweise bei Fallen beobachtet, die 
mit Arachnitis eompliziert waren, und vielleicht auf diese Komplikation zuriickzufiihren. 

Von all den vielen moglichen Symptomen der Phlebitis des 
Sinus cavernosus treten in der Regel nur einzelne auf 8 und nicht 
selten, nach Holscher in jedem vierten FaIle, fehlen sie aIle. 

Manchmal treten sie beiderseits auf, weil die beiden Sinus cavernosi 
durch den Sinus circularis eng verbunden sind. 

d) Fieber und Infektion des Gesamtorganismus. 
Mehr oder weniger hohe Temperatursteigerungen gehoren zu den kon­

stantesten Symptomen der otitischen Sinusphlebitis. Immerhin sind eine Reilie 
von fieberlos verlaufenden Blutleiterthrombosen aus der Literatur bekannt 9. 

1 Ann. des maladies de l'oreille IS97. p. 497. 
2 A. f. O. 66, 243. 
3 Siehe Holscher: Sammelreferat Zbl. f. 0.2,157. Ritter: Zeitschr. f. Hals-, Nasen­

u. Ohrenheilk. 1, 34S. Engelhardt: A. f. O. 112, 272. 
4 Zirm: Wien. klin. Wochenschr. IS92, S.379 (zit. nach Brieger). 
5 Mikroskopische Untersuchung des erkrankten Nervus optieus bei Barr: Arch. of 

Otology, Vol. XXIV, p. 242. - In einem FaIle von Tervaert (6. intemat. otol. Kongr. 
London IS99) war bei Phlebitis beider Sinus cavemosi keine Stauung in den Retinalvenen 
vorhanden. Tervaert findet dies nicht auffii.llig, weil die Vena centralis retinae mit dem 
Sinus cavemosus nicht direkt, sondern durch einen Plexus kommuniziert, der anderer­
Ileits durch die Vena facialis AbfluB hat, was iibrigens nicht neu, sondem den Ophthalmo­
logen lii.ngst bekannt ist. 

6 Tervaert: 1. c. 
7 A. f. O. 35, 69. 
8 Siehe z. B. Blau: Berichte 9, 207. 
9 Literatur bei Mahler: M. f. O. 45, 1214 und Blau: Berichte 9, 202 und 10, 194. 

Kagan: Inaug.-Diss. Konigsberg 1914. Haymann: Passows Beitr. IS, 63. Siehe ferner: 
Marum: Z. f. O. 77, 7. 



104 Sinusphlebitis. 

Allen diesen Beobachtungen gemeinsam ist, daB sich im Sinus entweder ein durchweg 
solider, mikroskopisch und kulturell steriler Thrombus vorfand oder daB der eitrige Zerfall 
sich auf den mittleren Teil des Thrombus beschrankte, wahrend herz- und hirnwarts feste 
Gerinnselmassen das GefaBrohr verschlossen. Nichteitrige Thromben im Sinus trans­
versus ohne Fieber findet man gar nicht selten neben einem perisinuosen AbszeB (eigene 
und fremde Beobachtungen). In einzelnen der beschriebenen FaIle ist nattirlich die 
Moglichkeit nicht abzuweisen, daB vor dem Eintritt der Kranken in die Behandlung 
Fieber bestanden hatte. 

Bei einem Kranken, tiber den Leidler 1 berichtet, lag die Drsache des fieberlosen 
Verlaufes nicht in der verhinderten Aufnahme der virulenten Stoffe in das Blut, sondern 
in dem durch Diabetes stark beeintrachtigten Allgemeinzustand. 

Bei weitem nicht aIle FaIle von entzundlicher Thrombose des Sinus fuhren 
zur Infektion des Gesamtorganismus. Der Thrombus kann in seiner 
ganzen Ausdehnung solid bleiben, sich schlieBlich organisieren und so zum 
dauernden VerschluB der Blutbahn fuhren. 

Die von dem Sinus ausgehende AHgemeininfektion kann unter dem Bilde 
der Pyamie und unter dem der Sepsis verlaufen. Selten bietet sie das Bild 
einer rein pyamischen oder rein septischen Verlaufsform, doch tritt in der 
Regel bei den septiko-pyamischen Mischformen entweder der pyamische 
oder der septische Typus mehr in den Vordergrund. Die klinische Beschreibung 
der Krankheitsbilder bietet durch die so entstehende Mannigfaltigkeit eine 
gewisse Schwierigkeit, die wir so zu uberwinden hoffen, daB wir die typischen 
pyamischen und die typischen septischen Krankheitsbilder eingehend 
schildern, die ganz regellosen und fast nie ubereinstimmenden 
Mischformen jedoch beiseite lassen, da jeder, der mit den Haupt­
typen Bescheid weiB, auch mit den Mischformen zurecht kommen 
wird. Einen Nachteil hat diese aus rein didaktischen Grunden gewahlte Dar­
steHung insofern, als es manche Erscheinungen gibt, von denen man nicht 
weill, ob man sie als pyamische oder als septische ansehen soIl, und so genotigt 
ist, sie rein willkurlich einer der beiden Formen zuzuzahlen. 

Die pyamische Verlaufsform. 

Die bereits oben geschilderten zerebralen Symptome (Kopfschmerzen 
und Erbrechen) finden sich bei der Pyamie ebenso wie bei der Sepsis, dagegen 
treten schwere Storungen des BewuBtseins bei der rein pyamischen 
Form, solange sie ohne Komplikationen verlauft, in der Regel nicht auf (siehe 
oben). 

Das wichtigste Zeichen der pyamischen Infektion ist das charakteristische 
pya mische Fieber mit seinen Schuttelfrosten und den rapide ansteigenden 
und abfallenden Temperaturen (vgl. die Kurventafeln). 

Bei der Beschreibung der pyiimischen Fieberkurve wird in der Literatur haufig tiber­
sehen, daB sie keineswegs in allen Fallen rasch (in wenigen Stunden oder in einem Tage) 
zur Hohe, zum ersten Gipfel ansteigt. Gar nicht selten zieht sich der Anstieg tiber mehrere 
Tage hin, wie auf TafellV. Kurve 6 und 7 ersichtlich ist. Einen plotzlichen Anstieg 
zeigt z. B. Tafel II, nachd€m ein durch die ursachliche Otitis media bedingtes Fieber 
nach der Parazentese staffclformig abgefallen war. 

Die Schuttelfri:iste dauern in der Regel 1/4-1/2' manchmal sogar 1 bis 
2 Stunden. Die Temperatur steigt in wenigen Stunden bis auf 40 oder 41 (} 
oder noch einige Zehntelgrade hi:iher, um sogleich wieder tief, oft bis zur Norm 
oder unter diese herab, zu sinken. Der AbfaH erfolgt gewi:ihnlich unter starkem 
SchweiBausbruch .. Abfalle um fast 4 Grade an einem Tage sind nicht selten. 
ich (K.) sah solch~ um 5,0 2 und 5,4, ja sogar um 6,7 Grad (von 41,8 auf 35,1 

1 A. f. O. 81, 174, Fall 47. 
2 Mitgeteilt von Preysing: Z. f. O. 32, 230, Fall 2. 



Pyamische VerIaufsform. 10& 

in 10 Stunden), Kretschmann 1 einen Anstieg von 5,6 Grad (35,6-41,2). 
Solche Fieberanfalle folgen oft rasch aufeinander, bisweilen 2 mal, sogar 3 mal 2: 

innerhalb 24 Stunden. Mitunter wiederholen sie sich mit einer gewissen Regel­
maBigkeit taglich, wie bei Intermittens quotidiana, oder liberspringen einen 
Tag, wie bei Intermittens tertiana; meist jedoch sind sie durch unregelmaBige. 
2-3 Tage, bisweilen noch langer dauernde Intervalle getrennt. Die Gesamt­
zahl der Schlittelfroste betrug in einem operativ geheilten FaIle 3 65! Manchmal, 
namentlich bei Kindern, erfolgt das Ansteigen der Temperatur ohne Froste 
und der Abfall ohne SchweiBausbruch 4. In seltenen Fallen, ebenfalls nament­
lich bei Kindern, zeigt das Fieber nicht die pyamische Kurve, sondern verlauft 
als maBige oder hohe Kontinua, selbst wenn zahlreiche pyamische Metastasen 
gesetzt werden. 

Eingehende Studien liber das pyamische Fieber bei Sinusphlebitis 
haben Takabatake 5 und Friedrich 6 nach den in meiner (K.s) Klinik 
gesammelten Beobachtungen ausgearbeitet. Wir entnehmen ihren Ermitte­
lungen folgendes: 

Der hochste Gipfel der KUlve fiel bei den zweistiindigen Messungen (an den geraden 
Stunden) in die Zeit von 

12 Uhr nachts bis 4 Uhr friih 17 mal. 
6 "friih ,,10 vormittags 12 " 

12 mittags" 4 nachmittags 32 " 
6 abends" 10 nachts 27" 

Trotz der graBen UnregelmaBigkeiten fiel also die Akme am haufigsten in die spaten 
Nachmittags- und ersten Nachtstunden. 

Die Dauer der einzelnen Arnalle, von der tiefen Temperatur vor dem schnellen An­
stiege bis zur Tiefe des Absturzes, schwankte zwischen 6 und 35 Stunden und betrug im 
Durchschnitte 243/ 4 Stunden. Daraus geht hervor, daB die langer dauernden Anfii.lle, also 
die breitbasigen Kurvengipfel, viel haufiger waren als die kurzdauernden mit schmaler 
Basis, und es ist begreiflich, daB mehr als ein Arnall innerhalb 24 Stunden nur selten be­
obachtet wurde. 

Nicht immer bestand der Arnall in einer einzigen kontinuierlichen Erhebung und 
Senkung der Temperatur, sondern es trat gelegentlich auch ein staffelformiges An- oder 
Absteigen in Erscheinung, so daB die Tageskurve bisweilen zwei oder drei Gipfel zeigte­
(vgl. die Kurve auf Tafel III, links. Unter 88 Arnallen hatten 20 zwei und 10 drei GipfeI. 
Die Nebengipfel Iagen dem Hauptgipfel fast immer nahe. Bei den zweigipfligen Kurven 
war der erste ebenso oft der hochste wie der zweite; bei den dreigipfligen war der zweite 
meist der hochste, der dritte nur einmaI, wahrend er sonst immer der niedrigste war. 

Der einzelne Arnall wurde mehrfach durch ein "prakursorisches" Sinken unter die 
maJ3ige Kontinua des Intervalles eingeleitet. Auch der jahe Abfall pflegt etwas unter die­
Kontinua des folgenden Intervalles herabzugehen. 

Echte Schiittelfroste wurden nur in 7 von 88 Anfiillen beobachtet. 
Die hochste Temperatur, die ich (K.) beobachtet habe, war 41,9. 
Nach den Beobachtungen von Germ an 7 fehien namentlich bei Staphylokokken­

pyamien Schiittelfroste oft vollkommen oder treten nur hier und da auf. Auch findet sich 
bei ihnen oft ein vollkommen unregelmaBiger Fieberveriauf, dergestaIt, daB das Maximum 
der Tagestemperatur nicht in die Nachmittags-, sondern in die Morgen- oder Mittags­
stunden fallt, daB ferner subfebrile Tage mit solchen hoher Temperatur abwechseln. 

Das Verhalten der Pulsfreq uenz im pyamischen Fie beranfalle hat 
Takabatake (1. c.) im Durchschnitte, wie folgt, ermittelt: 

1 A. f. O. 50, 59, Fall 3. 
2 Ballance: The Lancet 1890, Fall 4 und eigene Beobachtung. 
3 v. Meyer: Dtsch. Zeitschr. f. Chirurg. Bd. 51, 197. 
4 Z. B. eigene Beobachtung, mitgeteilt von Witte: Z. f. O. 35, 317. 
5 Z. f. O. 45, 373. 
6 Inaug.-Diss. Rostock 1910. 
7 Zeitschr. f. Hals., N~sen- u. Ohrenheilk. 3, 99. 
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Temperatur 36,0-36,9; PuIs 89 in der Minute. 

" 
37,0-37,9; 

" 
91 

" " 
" 

38,0-38,9; 113 
" 

" 
39,0-:39,9 ; 

" 
126 

" 
40,0 und mehr; 134 

" 
Die Pulszahl war also in fieberfreien Intervallen etwas hoher als normal 

und stieg und fie I im iibrigen konform mit der Temperatur (siehe 
Tafel I). 

Sobald die Pulszahl beim Temperaturabfall nichtmehrherunter­
geht, ist nach unserer Erfahrung die Prognose fast ausnahmslos 
schlecht. 

Der Milztumor fehlt bei der pyamischen Infektion so selten wie beim Typhus ab-
dominalis. 

Die Zunge ist meist stark belegt und troeken. 
Herpes la bialis habe ieh (K) einmal beobaehtet. 
Gelangen Teile der zerfallenden Thromben in den Kreislauf, so setzen 

sie, wo sie festgehalten werden, embolische Metastasen. Meist geschieht 
das in den Lungen, welche geradezu ein Filter darstellen, auf welchem aIle 
aus dem Sinus stammende, in Thrombenteilchen eingehiillte Infektionskeime 
festgehalten werden. Geraten jedoch freie Mikroorganismen in den Kreislauf, 
so konnen sie die immerhin verhaltnismaBig weiten Lungenkapillaren passieren 
und irgendwo im Gebiete des groBen Kreislaufs festgehalten werden. 

Niemals erreiehen die Emboli eine GroBe wie die aus den Becken- und Schenkel­
venen stammenden, denn die vor auBeren Insulten geschtitzte Lage und der vielfach ge­
wundene Verlauf des Sinus einsehliel3lich des oberen Bulbus der Jugularis erschweren 
das Flottwerden groBerer Thrombenteile. Insbesondere sind die fUr eine sofort todliche 
Lungenembolie notigen langen Thromben auBerst selten 1 • 

Am leichtesten werden Thrombenteile in der Jugularis flott; nach Pitt (1. c.) waren 
in 11 Fallen von Sinusthrombose mit Beteiligung der Jugularis Lungenmetastasen vor­
Mnden, wahrend sie in ebenso vielen Fallen ohne Miterkraukuug dieses GefaBes nur 4mal 
gefunden wurden_ Doeh sind nieht wenige FaIle bekannt, in welchen eine phlebitisehe 
Thrombose der Jugularis zwar eine Allgemeininfektion, aber keine embolisehen Metastasen 
gesetzt hat 2. 

Nicht aIle aus dem kranken Sinus oder der Jugularis stammenden Lungen­
emboli enth~,lten virulente Mikroorganismen; die abgebrockelten Endstiicke 
setzen deshalb bisweilen einfache Infarkte, keine metastatischen Abszesse 3. 

Uber die Lokalisation der Metastasen gibt folgende Statistik Auf-
1:3chluB. 

Vnter 45 aus der otiatrischen Literatur entnommenen Sinusphlebitiden fanden sieh 
21, welehe vollstandig seziert worden sind. Von diesen hatten 

keine Metastasen . . . . . . . . . . . . . . . . .. 4 FaIle. 
Metastasen nur in den Lungen. . . . . . . . . . . . 14 
Metastasen in den Lungen und in anderen Korperteilen 3 
Metastasen in anderen Korperteilen aIle in . . . . . ., 0 

Das Ergebnis dieser Statistik wird durch die Augabe von HeBler 4 bestatigt, der 
unter 238 Fallen in der Literatur nur 10 gefunden hat, bei denen Sinusphlebitis ausschlieB­
lich zu Metastasen an anderen Stellen als in den Lungen gefUhrt hat. Er folgert (1. c. S. 9) 
aus seiner Statistik, "daB Lungenmetastasen nach Sinusphlebitis fast ausnahmslos auf­
treten". \Venn nun HeBler zwei Seiten weiter zu anderen SchluBfolgerungen kommt, 

1 Z. B. Brouardel: La mort et la mort subite p. 140, zit. nach Blanke: These. 
Paris 1896. - In einem FaIle von Brieger (Z. f. O. 29, 151) stammte ein zwar nicht plotz­
lich, aber in wenigen Stunden totender Embolus aus der Anonyma. 

2 Z. B. Bristowe: St. Thomas Hospital reports. Vol. XVII, 1887, Fall 1. 
3 Z. B. Ballance: Lancet. May 17, 1890. - Gerhardt: Wien. med. Wochenschr. 

1876. Nr.47. - Schwabach: A. f. O. 33, 300. 
4 A. f. O. 38, 7. 
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so liegt das wohl daran, daB er hier sezierte, spontan geheilte und erfolgreieh operierte 
Falle zusammenfaBt. Natiirlieh miissen sieh bei den ohne Behandlung Verstorbenen mehr 
Metastasen finden als bei den friihzeitig Operierten. So waren aueh in J ansens Fallen 
(A. f. O. 35.) Lungenmetastasen seltener, wahrsehe'nlieh weil eine Anzahl dieser Falle friih­
zeitig operiert worden ist. 

Eine Reihe von Autoren unterscheidet beziiglich der Lokalisation der 
Metastasen zwischen Allgemeininfektionen, die sieh an akute und solchen, die sich an 
chronische Mittelohreiterungen anschlieBen. Schon Hel3ler 1 berichtet, daB unter 130 Fallen 
von Lungenmetastasen naeh otogener Sinusphlebitis l7. 7 0/ 0 bei akuter, 82,3 0/ 0 bei ehro­
nischer Mittelohreiterung beobachtet wurden. Stenger 2 meint, daB bei akuten Mittelohr­
eiterungen nur au Berst selten Lungenmetastasen angetroffen werden. Brieger 3, der das 
Vorkommen von Metastasen im groBen Kreislauf durchaus nieht fiir selten halt, stellt 
als Hauptunterseheidungsmerkmal der Allgemeininfektion bei akuter und chronischer 
Eiterung das regelmaBige FeWen von Lungenmetastasen bei ersterer hin. Er erklart dies 
differente Verhalten durch einen differenten Modus der Metastasenaussaat bei beiden 
Formen der Allgemeininfektion: Bei chronis chen Eiterungen iiberwiegt die embolische 
Verschleppung von Thrombusbrockeln, bei akuten Infektionen die unmittelbare Verbreitung 
der Erreger in der Blutbahn, ohne daB diese in Thrombuspartikel eingeschlossen sind. 
GieBwein 4, der die Behauptungen Briegers an einem groBen und einheitlichen Material 
nachgepriift hat, kommt im Gegensatz dazu zu folgendem Ergebnis: Es besteht kein grund. 
satzlicher Unterschied zwisqhen Metastasen bei akuten und chronischen Mittelohreiterungen. 
Man kann lediglich von tJberwiegen der Lungenmetastasen bei chronischen Otitiden 
sprechen. Der haufigste Weg der Allgemeininfektion ist im einen wie im anderen Falle 
die Infektion durch Sinusphlebitis oder Thrombose. Die groBere Zahl der Lungenmetastasen 
bei den chronis chen Otitiden ist zuriickzufiihren auf akute Verjauchung von Cholesteatomen 
und auf das haufigere Vorkommen von Anaerobiern und anaerobiotischen Formen der 
Streptokokken und Staphylokokken. Deren starker zerstiirende Wirkung auf die Sinus­
wand zeitigt als weitere Folge die Neigung der Thromben zu leichterem septischen Verfall 
und fein.brockliger Aussaat von Metastasen, die in den Lungenkapillaren haften bleiben. 

Hay mann 5 betont, daB die tiefer liegenden Griinde dafiir, daB es bei otogenen Sinus­
thrombosen einmal zur Verschleppung infizierter Thrombenpartikel, ein anderes Mal vor­
wiegend oder ausschliel3lich zur Aussaat bakterieller Embolien und in letzterem Falle bald 
in diesem, bald in jenem Bezirk zur Metastasenbildung kommt, trotzdem doch das infektiose 
Material den ganzen Kreislauf passiert, sich zur Zeit noch nicht annahernd exakt fest· 
stellen lassen. Nach ihm handelt es sich dabei wahrscheinlich urn die Einwirkung ver· 
8chiedener Momente, sowohl urn Besonderheiten der Infektion und davon abhangige Eigen­
schaften im Ablauf des thrombophlebitischen Prozesses als auch urn eine gewisse natiir· 
liche oder kiinstliche Disposition der befallenen Gewebspartien. Ob und inwieweit auch 
das anatomisch.biologische Verhalten des Kapillarnetzes bestimmter Gewebsabschnitte 
eine Rolle ~pielt, ist bisher nicht bekannt. 

Die metastatischen Lungenabszesse sind in der Regel multipel, aber 
selten in unzahlbarer Menge. In der GroBe schwanken sie zwischen miliaren 6 

und walnuBgroBen Herden. GroBere Abszesse sind selten, weil die infektiosen 
Emboli meist in der Peripherie der Lunge, namentlich der Unterlappen (Tesar) 7, 

stecken bleiben, und die hier entstehenden Abszesse schon bei geringem Wachs­
tum in die Pleurahohle durchbrechen und durch eitrige Pleuritis oder Pyo­
Pneumothorax rasch zum Tode fiihren. 

Nach Ganter 8 beginnt der metastatische ProzeB haufiger in der linken Lunge, in­
sonderheit im linken Unterlappen. 10 von 14 seiner Falle zeigten eine solche Bevorzugung 
der linken Lunge. 

Die Lungenabszesse entgehen haufig der Beobachtung, da sie infolge ihrer 
Kleinheit gar keine Symptome oder, wenn sie in groBer Zahl vorhanden sind, 
oft lediglich die eines diffusen Bronchialkatarrhs machen. Flir die Abszesse 

1 Zit. nach GieBwein: siehe Anm. 4. 
2 Passows Beitr. 4, 94. 
3 A. f. O. 74, 258. 
4 Passows Beitr. 20, 195. 
5 Passows Beitr. 14, 242. 

Williams: Z. f. O. 8, 127. 
Ref. Zentralbl. f. Hals., Nasen- u. Ohrenheilk. 2, 339. 

8 Z. f. O. 68, 352. 
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charakteristische eitrige Sputa sind selten vorhanden. So kommt es, daB manch­
mal erst der plOtzlich eingetretene Pneumothorax die Lungenmetastasen verrat. 

Die selteneren, nichtinfektiosen Infar kte verraten sich durch p16tzlich auftretende 
stechende Schmerzen mit Atemnot und durch blutige Sputa 1. Auch metastatische Lungen­
gangran und Pleuritis kommt vor. 

AuBer in den Lungen finden. sich manchmal Metastasen im subkutanen 
Zellgewebe 2, in den Gelenken und in deren Nachbarschaft, in Schleim­
beu teln, in der Muskulatur 3, an den Rippen 4. Besonders haufig sind solche 
periphere Metastasen bei der sog. Osteophlebitispyamie (siehe unten). 

Vber Sitz, Prognose und Behandlung der Gelenk- und Muskeimetastasen siehe 
unten bei der Beschreibung der Operationen. 

Pyamisch-metastatische (nicht vom kranken Schlafenbein direkt 
induzierte) Hirnabszesse sind selten. 

Pitt 5 beobachtete einen AbszeB im Centrum semiovale bei septischer Thrombose 
des Sinus transversus der anderen Seite, Krukenberg 6 sah ebenfalls einen pyamisch­
metastatischen HirnabszeB an der gleichen Stelle. Harbordt-Vohsen 7 beschreiben mul­
tiple Hirnabszesse bei Sinusphlebitispyamie. Weigert demonstrierte im arztlichen Verein 
zu Frankfurt a. M. am 5. Juni 1893 die Organe eines Falles von tuberkuloser Felsenbein­
karies mit Phlebitis und jauchiger Thrombose des anliegenden Sinus transversus, pyami­
schen Lungenabszessen mit Durchbruch in die Pleurahohle und einem metastatischen 
Hirnabszesse im Centrum semiovale der ohrgesunden Seite. Benda fand in einem FaIle 
von Herzfeld 8 multiple embolische Abszesse im Kleinhirn neben Lungenabszessen. 
Brieger 9 fand metastatische GroB- und Kleinhirnabszesse neben metastatischen Lungen­
abszessen. Ein metastatischer HirnabszeB findet sich auch unter den von Schei be ver­
offentlichten Bezoldschen Sektionsberichten (Fall 13). (Siehe auch unter "HirnabszeB' .) 

Ebenfalls selten sind die Abszesse und Infarkte in den N ieren 10 und in 
der Milzll. Nach v. Dusch 12 fehlen Leberabszesse der otitischen Sinus­
phlebitis ganzlich, doch finden sich solche von Harbordt-Vohsen (1. c.). 
von Burnett 13 und von Macewen Smith 14 beschrieben. 

Sehr auffallend ist es, daB gewohnlich mehrere dieser au Berst seltenen 
Metastasen zusammen vorkommen. So fanden z. B. Tourneret (1. c.) und Bondyu;. 
Milzabszesse und Niereninfarkte; Sporleder 16 Nieren- und Milzinfarkte neben Gelenk­
affektionen; v. Beck (1. c.) Lungen-, Nieren- und Milzabszesse; Krukenberg (1. c.) Milz­
und Hirnabszesse; Harbordt-Vohsen (1. c.) sogar neben den gewohnlichen Lungen­
metastasen Leber-, Nieren· und Hirnabszesse; E. Wolf 17 einen subphrenischen AbszeB 
neben Milzabszessen. 

In einem FaIle von Ballance (1. c.) ftihrte ein metastatischer AbszeB im Kehlkop£ 
zum Tode. 

1 Ballance: 1. c. Gerhardt: 1. c. 
2 Eigene Beobachtung, mitgeteilt von Witte: Z. f. O. 35, 317; ferner Haymann: 

Passows Beitr. 14, 242, Fall 3. 
3 Z. B. Heimann: Z. f. O. 32, 28. 
4 Eigene Beobachtung (K.). 
5 L. c. S. 645. 
6 A. f. O. 2, 292. 
7 Verhandl. d. X. internat. med. Kongr. Bd. 4, Abt. XI, S. 128. 
8 Dtsch. Zeitschr. f. Chirurg. 49, 601. 
9 Z. f. O. 29, 148. 

10 Tourneret: Gazette med. de Strassbourg 1875, 11. - Harbordt-Vohsen: 1. c_ 
- v. Beck: Beitr. z. klin. Chirurg. von Bruns u. a. XII, Fall 8. - Grunert und Zeroni~ 
A. f. O. 49, 127. - Scheibe: Bezolds Sektionsberichte. Wurzburg 1915 (Fall 17). Eigene 
Beobachtung. 

11 Petrenz: DisFertation Wurzburg. 1878. - Poulson: A. f. klin. Chir. B(l. 52. 
Fall 17. - v. Beck: 1. c. - Eulenstein: Z. f. O. 29, 352. - Grunert und Zeroni: 
A. f. O. 46, 160, Fall 3. - Scheibe: 1. c. (Fall 8). 

12 Zeitschr. f. rat. Med. III. Reihe, Bd.7, S. 161. 1859. 
13 Transact. Americ. Otol. soc. Vol. III, Part 2. 
14 Ref. Z. f. O. 48, 397. 
15 M. f. O. 48, 50. 
15 Z. f. O. 37, Fall 2. 

Z. f. O. 67, 89, Fall 27. 
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v. Beck 1 beobachtete Embolie einer Retinalvene (siehe unter "retrograder Trans­
port"). Auch metastatische Panophthalmie ist mehrfach beschrieben 2. 

Einen pyamischen AbszeB im Herzmuskel beschreibt VoB-Riga 3. 

Auf eine Metastase im interventrikularen Herzseptum schlieBt Hirsch 4 

in seinem (tibrigens geheilten) FaIle von Sinusphlebitis mit Pyamie, weil mit den hohen 
Temperaturen eine Pulsverlangsamung einherging, wie sie bei der auf einer Schiidigung 
der Ventrikelwand beruhenden Adam·Stokesscnen Krankheit vorkommt. 

Neben Schulter- und Handgelenksabszessen sah ich (K.) einmal eine Parese des 
N. medianus und in einem anderen FaIle Neuritis des ganzen Plexus brachialis. 

Whiting 5 sah Abszesse iiberall da entstehen, wo dem Kranken eine subkutane 
Injektion gemacht worden war. Ahnlich verhielt sich ein Fall eigener Beobachtung. 

Maru m 6 beschreibt eine metastatische Eiterung im 1. und 2. Lendenwirbel mit 
nachfolgendem PsoasabszeB. 

Als Erreger der Metastasen wurden meistens Streptokokken 7 gefunden, 
ferner Staphylococcus aureus 8, der Friedlandersche Bazillus u, der Frankel­
sche Diplokokkus 10 u. a. 

Ehe wir dieses Kapitel verlassen, miissen wir noch das wohl charakteri­
sierte Krankheitsbild der otitis chen Pyamie ohne Sinusphlebitis oder 
Osteophlebitis-Pyamie (Korner) besprechen. Die verschiedentlich ge­
auBerten Bedenken gegen diesen Namen bzw. gegen die in ihm liegende patho­
genetische Anschauung sind, wie bereits an anderer Stelle (siehe S. 95) erortert, 
heute kaum noch aufrecht zu erhalten, gegen das klinische Bild der damit 
gemeinten Erkrankung, wie ich (K.) 11 es geschildert habe, ist ein Einspruch 
von niemand erhoben worden. Obwohl diese Verlaufsform der otitischen Pyamie 
selten vorkommt, sind doch auch in der neueren Zeit wieder Beobachtungen 
hinzugekommen, welche dem von mir gezeichneten Bilde entsprechen und eine 
noch scharfere Abgrenzung desselben gestatten 12. 

1 Beitr. z. klin. Chirurg. von Bruns u. a. Bd. XU, S. 51. 
2 Merkens: Dtsch. Zeitschr. f. Chirurg. Bd. 59, S.91. - Hinsberg: Ref. Blaus 

Berichte 9, 203. - Beck: M. f. O. 56, 52. - Bondy: Ebenda S. 60. - Scheibe: 1. c. 
Fall 13, 15. 

3 Z. f. O. 50, 119. 
4 A. f. O. 86, 129. 
5 Z. f. O. 33, 334. 
6 Z. f. O. 77, 7. 
7 Z. B. Heck!!: A. f. O. 33, 141, Fall I. - Reinhard und Ludewig: A. f. O. 27, 

291. - Luc: Lecons sur les suppurations de l'oreille moyeune etc. Paris 1900. - Mer -
kens: 1. c. 

8 Gendre et Beausenat: ref. Z. f. O. 25,365, 
9 Brunner: ref. Z. f. 0.29,259. Marum: 1. c. 

10 German: Zeitschr. f. Hals-, Nasen- u. Ohrenheilk. 3, 99, Fall 24. 
11 Ich muB bekennen, daB die Priori tat in dtlr Annahme des Vorkommens einer 

otitischen Pyamie durch Erkrankung der Venen im Warzenfortsatz ohne Sinusphlebitis 
gar nicht mir, wie ich geglaubt hatte, sondern Schwartze zukommt. Dieser sagt (Chir­
urgische Erkrankungen des Ohres, 1885, S. 402) 3 Jahre vor mir: "In Deutschland wurde 
besonders durch Le bert der Nachweis geliefert, daB in vielen Fallen die Phlebitis del' 
Hirnsinus das Mittelglied bilde zwischen Otitis und Hirnentziindung (HirnabszeB, Meningitis) 
oder metastatischen Pyamie. Es konnen sich aber diese Folgezustande auch direkt 
entwickeln, ohne die Vermittelung einer Sinusthrombose oder Sinusphlebitis. 
Die Pyamie nimmt dann ihren Ausgang von dem Bulbus der Vena jugularis 
oder den diploetischen Knochenvenen im Schliilenbcin". (Das gesperrt Gedruckte ist 
im Original nicht gesperrt.) Ich selbst kann also nur dafiir die Prioritat in Anspruch nehmen, 
daB ich eine bestimmte Verlaufsform der otitischen Pyamie mit der alleinigen Er­
krankung diploetischer Venen im Schlafenbein in Verbindung gebracht habe. 

12 Hierher gehoren aus der im HeBlerschen Buche zusammengestellten Kasuistik 
folgende Falle der Gruppe I A: Nr. 1, 4, 10, 12, 14-16, 18, 19, 23-27, 29, 30, 32, 33, 35 
bis 41; aus der Gruppe UA: Nr. 23 und 25; aus der Gruppe IlIA: Nr. 5, 43,61,63,89, 
96, 104, 116, 118, 128, 136, 144. Ferner Korner: Z. f. O. 30, 231; Laurens: Annales des 
maladies de l'oreille etc. 1899, Nr. 1, Fall 2; Luc: op. cit. (2 FaIle); Kretschmann: Bericht 
tiber seine Privatklinik, Magdeburg 1895, S. 9; Grunert und Meier: A. f. O. 38, 236-240; 
Grunert und Zeroni: A. f. O. 49, 114; Schubert: M. f. O. 1894, S. 354; Hegetsch­
weiler: Z. f. O. 29, 215; Heymann: Z. f. O. 32, 24, Fall VU; Zaalberg: Nederlandsch 
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Die Erkrankung befallt mit auffallend groJ3erer Haufigkeit Kinder und 
junge Leute, und viel seltener altere Leute als die gewohnliche Sinusphlebitis­
pyamie. 

Unter 51 Fallen standen 14 im Alter von 0-10 Jahren, 
16 11-20 
14 " "21-30,, und nur 

5 " " mehr als 30 Jahren. In 2 Fallen ist das 
Alter nicht angegeben. 

Die zweite Eigentumlichkeit ist, daJ3 sich die Erkrankung stets an akute 
Mittelohr- und Schlafenbeineiterungen, und zwar, wie es scheint, vorzugsweise 
an genuine Otitiden anschlieJ3t. Diese Mittelohreiterungen heilten in vielen 
Fallen, ohne eine Knochenzerstorung im Warzenfortsatz herbeigefiihrt zu haben. 

Schon friihzeitig kommt zu der Ohreiterung ein meist typisches pyamisches 
Fieber. Dabei treten Metastasen, namentlich in den Gelenken, den Schleim­
beuteln und in der Muskulatur auf, wahrend die Lunge, im Gegensatz 
zu der gewohnlichen Sinusphlebitispyamie, fast immer frei von 
Metastasen bleibt. Die Gelenkmetastasen sind bald seros und konnen dann 
spontan zuriickgehen, bald eitrig. 

Weiterhin ist dies Krankheitsbild auffallend charakterisiert durch die 
giinstige Prognose, die es bietet. Ein groJ3er Prozentsatz der Erkrankten 
ist geheilt, und zwar eigentiimlicherweise Kinder verhaltnismaJ3ig viel haufiger 
als Erwachsene (siehe S. 97 der 3. u. 4. Auflage dieses Buches). Die Heilung 
erfolgte mehrfach ohne jeden Eingriff, in dem bei weitaus groJ3ten Teil der Fane 
auf kleinere operative Eingriffe, wie Parazentese, Erweiterung von Spontan­
perforationen, oder auf einfache Eroffnung des Warzenfortsatzes hin; sehr viel 
seltener war gleichzeitig der Sinus freigelegt, aber nicht eroffnet, vereinzelt 
hatte Eroffnung des Sinus und Jugularisunterbindung stattgefunden. 

Wahrend also bei der gewohnlichen Form der otitischen Pyamie die Meta­
stasen, wenn vorhanden, zunachst in den Lungen und selten auJ3erdem im Gebiete 
des groJ3en Kreislaufes auftreten, finden wir sie bei der eben geschilderten Form 
vorzugsweise in Gelenken, Schleimbeuteln und Muskeln, dagegen selten in 
den Lungen. Die in den Kreislauf geratenen Mikroorganismen miissen 
demnach hier die Lungenkapillaren leicht passieren, konnen also 
nicht, wie gewohnlich bei der haufigeren Form der otitis chen 
Pyamie, in Thrombenteilchen gehiillt sein. Ich (K.) habe deshalb 
angenommen, daJ3 sie zumeist aus den kleinen in den Sinus miindenden 
Venen des kranken Schlafenbeins und nicht von Sinusthromben 
stammten. 

AuBer den oben zitierten anatomischen Befunden spricht auch die klinische Beob­
achtung fiir die Richtigkeit meiner Auffassung. Wenn bei dem typischen Bilde der "Osteo­
phlebitispyamie" nach der einfachen AufmeiBelung des Warzenfortsatzes Fieber und 
Metastasenbildung nicht nach und nach, sondern wie mit einem Schlage auf­
h6ren - einen solchen Fall hat Ri mini 1 mitgeteilt -, so ist es doch richtiger, die Ursache 
der Pyamie im kranken Knochen zu suchen als eine Sinusphlebitis anzunehm,en. 

tijdschr. v. geneesk. 1900, Deel II, Nr. 26; Rimini: Z. f. 0.38,219; Piffl: A. f. O. 51,146. 
Unter den nach HellIer zitierten Fallen seien besonders die von Eulenstein (M. f. O. 
1893, Nr. 6) und v. Wild (A. f. O. 35, 123) beobachteten hervorgehoben. Hierher gehOren 
ferner z. B. die Beobachtungen von Luc (La Medecine moderne VIII. annee, Nr. 55, ref. 
Z. f. O. 46, 278 [Pyamie mit Gelenkmetastasen, Heilung nach TrommelfellparazenteseJ); 
Massier (ref. Z. f. O. 49, 79); Zaalberg (Tijdschrift voor geneeskunde 1900, I, Nr.26, 
w6rtlich mitgeteilt A. f. O. 59, 155); Broschniowski (Russki Wratsch, Nr. 10, 1906, 
ref. A. f. O. 68. 312 [Otogene Pyamie mit Metastasen, ohne Operation geheilt]). Freytag: 
Z. f. O. 45, 127 und aus neuester Zeit die in der Literatur auf S. 95 enthaltenen Beob­
achtungen. 

1 Z. f. O. 38, 219. 
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DaB das Krankheitsbild der "Osteophlebitispyamie" auch entstehen kann, wenn 
Eitererreger direkt von der erkrankten Wand des nicht thrombosierten Blutleiters in den 
Kreislauf gelangen, liegt auf der Hand, daB es gelegentlich auch bei nachgewiesener Sinus­
thrombose vorkommt, soIl nicht bestritten werden. In einem diesbeziiglichen von E. Wolf 1 

beschriebenen Fall wird das von der gewohnlichen Sinusthrombose abweichende Verhalten 
im klinischen Bild erklart durch den Befund an der Jugularis, in der sich fliissiger Eiter 
ohne einen Thrombus fand. 1m iibrigen sei auf die oben S. 109 und im Abschnitt iiber die 
pathologische Anatomie S. 95 gemachten Ausfiihrungen verwiesen. 

Die septische Verlaufsform. 

Die von Ohr- und Schlafenbeineiterungen ausgehende septisc he All­
gemeininfektion ist als wohl charakterisiertes Krankheits bild bereits in der 
II. Auflage dieses Buches von'der Pyamie getrennt behandelt worden. 

Eulenstein 2 hat fiir diese Verlaufsform der otitischen Allgemeininfektion die Be­
zeichnung "Toxinamie" gewahlt, wie er betont imKocher-TavelschenSinne. KiimmeP 
weist darauf hin, daB solche FaIle, bei denen die Toxinproduzierenden Organismen im Blute 
selbst kreisen, im Sinne Kochers und Tavels als "Bakteriamie" zu bezeichnen sind, mit 
der sich freilich eine Toxinamie kombinieren bnn und sicher haufig kombiniert. DaB eine 
"reine Toxinamie", wie sie Kiimmel und aus seiner Klinik E. Wolf' fiir gewisse FaIle 
septischer Allgemeininfektion anzunehmen geneigt sind, kaum vorkommen diirfte, ist 
bereits oben (S. 97) hervorgehoben. Vgl. dazu ferner Brieger: A. f. 0. 74, 258. 

Auch die septische Verlaufsform wird in der Regel durch eine Sinus­
erkrankung vermittelt. Selbst FaIle, in denen bei der Sektion aIle Sinus normal 
gefunden worden sein sollen, konnen dagegen nicht mehr ohne weiteres ins 
Feld gefiihrt werden, seitdem wir durch Leuterts Untersuchungen 5 wissen, 
wie schwer es manchmal ist, die Erkrankung der Sinuswand in der Leiche zu 
erkennen und kleine, wandstandige Thromben aufzufinden. 

Andererseits muB als erwiesen gelten, daB zur Entstehung der otitischen 
Sepsis keine Sinusthrombose notig ist, sondern daB eine pathologische Durch­
gangigkeit der GefaBwand fiir Mikroorganismen dazu geniigt. 

In sechs von Eulenstein 2 gesammelten Fallen war keine Sinusphlebitis 
bzw. Thrombose vorhanden. Wenn wir auch in vier dieser FaIle keine naheren Angaben 
iiber das Verhalten der JuguIaris bzw. des Bulbus derselben erhalten, und sie also der 
Leutertschen Forderung der genauesten Untersuchung der Jugularis nicht gerecht werden, 
so mmsen wir wenigstens die 2 FaIle von Stanculeanu und Baup 6 als vollstandig beweis­
kraftig ansehen; denit die Autoren, denen die Leutertsche Auffassung wohl bekannt ist, 
betonen ausdriicklich, daB Sinus und Jugularis; welche eingehend und vorsichtig 
in ihrer ganzen Lange untersucht wurden, weder eine Thrombose noch eine Ent­
ziindung der Wande zeigten (Eulenstein). Einen Fall von otitischer Sepsis, bei 
dem die genaueste, zum Teil histologische Untersuchung aller iiberhaupt in Betracht kom­
menden Sinusinnenwande negativ ausfiel, hat auch. Uffenorde 7 beschrieben, ferner 
fand Schwabach 8 bei makroskopischer Untersuchung weder in einem der verschiedenen 
Sinus noch im Bulbus ven. jug. Thrombosierungen. 

1m Gegensatz zur Pyamie ist die in reiner Form auftretende otitische 
Sepsis durch einen schnelleren, nicht selten in wenigen Tagen todlichen Verlauf 
mit starkerem Hervortreten allgemeiner Zerebralerscheinungen, nament­
lich Delirien, ausgezeichnet. Das Fie ber verlauft meist als hohe Kontinua; 
Froste kommen dabei wohl vor, fehlen aber in den meisten Fallen. Der PuIs 
ist klein und fadenformig, frequent (iiber 100-140 in der Minute) und bleibt 
so auch wahrend etwaiger Remissionen des Fiebers und in der Narkose. Besteht 

1 z. f. 0. 67, 96, Fall 26. 
2 Z. f. 0. 40, 44. 
3 Mitt. a. d. Grenzgeb. d. Med. u. Chirurg. Ill. Supplementband. 1907, 
, Z. f. 0. 66, 225. 
5 A. f. 0. 41, 217. 
6 Progres medical. 26. August 1899. 
7 Z. f. 0. 60, 139. 
8 Zit. nach Hansberg: Z. f. 0. 44, 344. 
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Ikterus (siehe unten), so kann der PuIs trotz hohen Fiebers langsam sein (eigene 
Beobachtung), wodurch ein komplizierender HirnabszeB vorgetauscht werden 
kann. 

Metastatische Abszesse sind bei der reinen Sepsis nicht vorhanden. Dagegen 
sind septische Endokarditis, Ekchymosen am Endokard, Blutungen in 
die Muskulatur, z. B. in den Ileopsoas 1, Retinitis mit Netzhautblu­
tungen, Iridochorioiditis, die zum Verlust des Auges fiihrte 2, septische 
Nephritis, Hepatitis (Ikterus) und Enteritis (DurchfaIle) u. a. m. beschrie­
ben worden. Ein Milztumor ist in der Regel vorhanden. 

Kiimmel (1. c.) betont iibereinstimmend mit uns, daB sich die septische 
Verlaufsform der otogenen Allgemeininfektion nicht streng von der pyamischen 
trennen lasse. Als wesentliche Eigentiimlichkeit der septischen Verlaufsform 
sieht er ebenso wie wir den Umstand an, daB die Vergiftungserscheinungen 
in den Vordergrund treten gegeniiber den Erscheinungen, welche die Verschlep­
pung infizierter groBerer Emboli hervorruft: nicht die Zerstorung lebenswichtigen 
Gewebes durch eitrige Einschmelzung, wie z. B. bei einem LungenabszeB, 
sondern die lahmungsartige Funktionsstorung des Hirns, des Herzens usw. 
beherrscht die Szene und bedingt den todlichen Ausgang. 

Weiterhin schlieBt Kiimmel, daB zum Zustandekommen der toxischen 
Funktionsstorungen nicht ausschlieBlich im Blut zirkulierende Toxine 
anzusehen sind, sondern auch Toxinbildungsstatten in den einzelnen 
Organen (minimale Emboli und Infiltrationsherdchen). 

Bei der verhaltnismaBigen Seltenheit der otitischen Sepsis 3 mogen folgende 
FaIle eigener Beobachtung hier mitgeteilt werden: 

Karl W., 7 Jahre alt, bekam Ende Oktober 1893 eine Angina, an welche sich eine 
Imksseitige Otitis media anschloB. Trotz heftiger Schmerzen und Fieber wartete der Haus· 
arzt den Spontandurchbruch des Eiters ab und verbat sich die Zuziehung eines Ohren­
arztes. 

Am 20. 11. 1893, drei Wochen nach Beginn der Ohrkrankheit, sah ich (K.) den Kranken 
zum ersten Male. Ich fand ihn hoch fiebernd und stark kollabiert. Der linke Gehorgang 
war voU Eiter, auf dem Warzenfortsatz Odem, diffuse Drusenschwellung an der linken 
Halsseite. 

Am nachsten Morgen wurde der Warzenfortsatz aufgemeiBelt. Das Odem hatte sich 
auf den ganzen Hals und Nacken ausgedehnt. Der Warzenforzsatz war verfarbt, sehr 
hyperamisch und morsch, in den pneumatischen Zellen Granulationen. 

Am Tage nach der Operation fruh morgens Unruhe, hohes Fieber, PuIs unfuhlb8or, 
180 Herzkontraktionen in der Minute, Atemfrequenz 38. Sensorium klar. Starke Albu­
minurie. Mittags Sensorium benommen. 31/ 2 Uhr nachmittags Exitus. 

Sektion mit Dr. v. Wild, 20 Stunden nach dem Tode. Alle Sinus, die Vena jugularis 
(deren oberer Bulbus jedoch nicht untersucht werden konnte, da die Herausnahme des 
Schlii.fenbeins nicht gestattet war), das Him und die Himhaute norm9.I, doch zwei Tuberkel· 
knotchen auf der Pia der Konvexitii.t. Hyperamie der Lungen. Kleine Hamorrhagien 
in den Nieren. Sonst normale Befunde. -

In einem zweiten FaIle war bei einem jungen Manne wegen chronischer rechtsseitiger 
Ohreiterung mit Schmerzen und Schwindel ein obturierender Polyp extrahiert. Trotzdem 
trat keme Besserung ein. Man konstatierte hohes remittierendes Fieber. Nach 8 Tagen 
wurde ein subperiostaler jauchiger AbszeB auf dem Warzenfortsatz eroffnet. In den beiden 
nachsten Tagen fortwahrende Delirien, derbe Infiltration der rechten Nacken· und Hals· 
seite, zwei Froste. 

Bei der sogleich vorgenommenen Eroffnung des Warzenfortsatzes zeigte sich dieser 
mit Jauche erfiillt und in der Tiefe erweicht, die ganze Flexura sigmoidea des Sinus trans­
versus wurde bloBgelegt. Der Sinus war auBerlich normal und pulsierte. - Keine Besserung. 
Tod Mch 4 T8ogen. 

1 Kuhn: A. f. O. 26, 65. 
2 Blake: Transact. Americ. Otol. Soc. Vol. V, Part 1, 1892. 
3 AuBer der bisher angefuhrten Literatur finden sich kasuistische Mitteilungen u. a. 

bei Bezold: Z. f. 0.42, 113; Muller: Verhandl. d. dtsch. ot<>l. Ges. 1909, 282; Hofer: 
Zentralbl. f. Hals·, Nasen· u. Ohrenheilk. 3, 364. 
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Sektion. Sinus transversus nahe dem Foramen jugulare, wo er verfarbtem Knochen 
anliegt, auBen und innen schmutzig braunrot, aber nicht thrombosiert. Sonst alle Sinus 
und Him normal. Hals- und Korpersektion nicht gestattet. 

Der dritte Fall 1 betraf ein 20jiiohriges Dienstmadchen. 
Anamnestisch ist nur zu erfahren, daB die Kranke wochenlang wegen Husten und 

Fiebers mit dem Verdacht einer Lungenaffektion behandelt sei. Der zweite herbeigeholte 
Arzt bemerkte eine Schwellung am rechten Processus mastoideus und schickte die Kranke 
deswegen der Ohrenklinik zu. . 

Die Kranke sieht leicht ikterisch aus, hat Fieber von 40,2 0 und eine Pulsfrequenz 
von 144-152. Schmerzen hat sie angeblich nur beim Husten, der ihr bis in den Kopf weh 
tut. Sie gibt an, daB sie Rauch im Zimmer sehe, obgleich davon nichts zu bemerken. Alle 
Angaben macht sie bei zur Zeit freiem Sensorium. An Brust- und Bauchorganen ist nichts 
Krankhaftes zu bemerkcn. Lahmungserscheinungen sind nicht vorhanden. 1m rechten 
Gehorgang stinkender Eiter und ein groBes Granulom. Der oberste Teil des rechten Warzen­
fortsatzes ist normal und schmerzlos. An der Spitze und dem hinteren Rand Druckempfind­
lichkeit; hier beginnt eine diffuse, ziemlich derbe, nicht fluktuierende In­
filtration der Halsgewebe, die sich vorzugsweise hinter dem Sternokleido­
mastoideus bis zur Mitte des Halses herab erstreckt. Der Kopf wird aktiv in 
normaler Stellung steif gehalten. Zunge trocken, mit fuliginosem Belag. 

Die Eroffnung des Warzenfortsatzes wird sofort vorgenommen: Schnitt urn die Muschel 
und rechtwinkelig dazu bis in die Gegend des Foramen mastoideum. Haut und Periost 
ungemein hyperamisch: zahlreiche blutende Venen miissen gefaBt und unter­
bun den werden. Venenblut auBerordentlich dunkel. Mit dem Blut mengt sich 
ein triibes Serum, das aus den Geweben austritt. Periost iiberall auffallend leicht 
abschiebbar. Erweiterte KnochengefaBe. Der Knochen ist an der Bezoldschen Fossa 
mastoidea und nach der Spitze weich, nach hinten und in der Tiefe sehr hart, auBerdem 
sehr blutreich, so daB das Operationsgebiet fortwahrend von Blut bedeckt ist. Nach hinten 
gelangt man in einer Tiefe von 1 cm an einen perisinuosen AbszeB, aus dem sich pulsierend 
stinkender Eiter, gemischt mit zahlreichen Gasblasen, ergieBt.. Bei weiterer Freilegung 
zeigt sich, daB der Sinus verfarbt ist und anscheinend einen Thrombus enthalt. An einer 
Stelle Kommunikation des Sinus mit dem perisinuosen AbszeB. Mittlere Schadelgrube 
in groBerer Ausdehnung eroffnet, sehr hyperamisch, sonst anscheinend gesund. AuslOffelung 
im Sulcus sigmoideus und im Sinus. Genaue Orientierung in der Sinusgegend wegen der 
auBerordentlich starken Blutung aus der Umgebung nicht moglich. Das mit Granulationen 
gefilllte Antrum wird geoffnet und ausgeloffelt. Es erstreckt sich von ihm bis zum peri­
sinuosen AbszeB ein mit Granulationen gefiillter Gang. Tamponade. Verlangerung des 
Hautschnitts vor dem Sternokleidomastoideus etwa 5 cm abwarts, urn die Jugularis auf­
zusuchen. Orientierung in dem suI zig infiltrierten Gewe be nicht moglich, daher 
Unterbrechung der Operation. Verband. 

Schon wahrend und vor der Operation war die Atmung angestrengt, kurz und mit 
haufigem Husten verbunden. Hier und da setzte sie schon wahrend der Operation aus, 
jedoch ohne deutliches Cheyne-Stokessches Phanomen. Erwachen aus der Narkose 
unvollstandig. PuIs klein, frequent und aussetzend, wird immer kleiner. 1/2 Stunde nach 
Beendigung der Operation Tod. 

Sektion: Leichter Ikterus. Keine Meningitis, keine Ausdehnung der Ventrikel. Kein 
HirnabszeB. Sinus transversus am Knie nach dem Knochen zu ulzeriert; Thrombus nach 
hinten bis in die Mitte zwischen Sinus sigmoideus und Confluens sinuum gehend, der Wand 
fest anhaftende Massen, die peripher gelb und zentral graugriin und weich sind. Oberer 
Bulbus der Jugularis und diese selbst normal; ebenso Sinus petrosus superior und Sinus 
cavemosus. Lungen leicht ooematiis, in subpleuralen erbsengroBen Bezirken starker Blut· 
gehalt. Herz normal. Milz auf das Doppelte vergroBert, mit groBen Follikeln und weicher 
hyperamischer Pulpa. Leber groB, blaB, schlaff, leicht getriibt. Nieren, Darm, Blase unver­
Andert. 

Die in diesen drei Fallen vorhandene odematose Schwellung und diffuse 
suizige Infiltration der Gewebe in der Umgebung des kranken Knochens 
und a m RaIse, die an ahnliche Erscheinungen bei septischer Diphtherie er­
innerten, habe ich (K.) nur bei sch werer otitischer Sepsis gesehen und halte 
sie fiir ein Signum mali ominis. 

Kiimme12 sah das gleiche Symptom leichteren Grades in einem giinstig ver­
laufenden Falle. 

Der Befund kleinster Eiterherdchen mit und ohne Streptokokken in verschiedenen 
Organen bei einem seiner Falle veranlaBt Kiimmel, die Frage aufzuwerfen, ob in dem 

1 Mitgeteilt von Preysing: Z. f. O. 32, 238. Fall VII. 
• Mitteilung a. d. Grenzgeb. d. Med. u. Chir. III. Supplementband. 1907. S. 181. 

Kij rner und Griinberg, Otitische Hirnerkrankungen. 5. Auf). 8 



114 Sinusphlebitis. 

obigen Falle Karl W. die vermeintlichen zwei Tuberkelknotchen auf der Pia nicht etwa. 
seinen Befunden analoge Veranderungen darstellten, eine Frage, die nicht beantwortet 
werden kann, weil keine mikroskopische Untersuchung gemacht worden ist. 

Ganz auBergewohnlich schnell fiihrte die Sepsis in folgendem selbst be­
obachteten Faile zum Tode: 

Bernhard D., 31 / 2 Jahre alt, war am 15. April 1913 von einer Otitis media befallen 
worden, die nach wenigen Stunden zum Durchbruch fiihrte und trotz geniigenden Abflusses 
von Schleimeiter nach 4 Wochen eine Mastoiditis herbeifiihrte. Die Bedeckungen des 
Warzenfortsatzes waren etwas geschwollen und druckempfindlich, die Temperatur normal 
und das Allgemeinbefinden vortrefflich. 

Am 14.5. war die Temperatur um IF/2 Uhr vormittags 37,4°. Um 12 Uhr mittags 
Operation. Weichteile stark infiltriert, Kortikalis blaugrau. Ganzer Warzenfortsatz, 
der stark spongios iElt, erweicht, aber blutarm. 1m Antrum Schleimeiter.. Der Sinus wurde 
nicht aufgedeckt; jOOoch wurde der ganze Knochen bis zur Lamina vitrea des Sulcus sig­
moideus entfernt. Nachmittags 4 Uhr Temperatur 36,7°. In der Nacht Unrube und viel 
Durst. Am 15.5. morgens 6 Uhr Temperatur 39,4°, Atmung 54, Puls nicht fiihlbar, Herz­
sehlage so frequent, daB sie auskultatorisch nicht gezahlt werden konnten. Keine Dampfung 
und kein Rasseln auf den Lungen; einige Male Erbrechen; Zunge stark belegt. Um 12 Uhr 
mittags plotzlich Kollaps mit starker Zyanose. Dann Sensorium getrubt, keine Nacken­
staITe, Pupillen normal. Tod 4 Uhr nachmittags. Die Sektion wurde nicht gestattet. 

Ahnlich foudroyante, in wenigen Tagen zum Tode fiihrende FaIle von otitischer Sepsia 
haben auch Hans berg (Z. f. 0.44, 345), Sch w a bach (ebenda S. 344), Heine 1 gesehen. 

Eine andere Form otitischer Sepsis hat A. Frankel 2 unter dem Bilde 
einer Dermatomyositis verlaufen sehen. 

Es ist das eine schwere, in wenigen Tagen tOdlich verlaufende Sepsis mit lokalen 
Odemen und Infiltrationen. Bei der Sektion fand Frankel Veranderungen der Muskulatur 
wie bei der von Unverricht und von Hepp beschriebenen Polymyositis: gallertig­
Odematose Schwellung mit zahlreichen Hiimorrhagien. Dabei war die Gewebsfliissigkeit 
und die Muskulatur erfiillt von Streptokokken-Reinkulturen. 

Einen ahnlichen Befund hat Schwabach (1. c.) beschrieben. 
Als Erreger der otitischen Sepsis fanden sich in der Mehrzahl der darauf 

hin untersuchten Falle Streptokokken 3. 

KompliImt.ionen der Sinu~phlebiti~. 
Abgesehen von der primaren Krankheit im Schliifenbein und deren even­

tueller Ursache findet man neben der otitischen Sinusphlebitis mit ihren All­
gemeininfektionen und Metastasen haufig extradurale Abszesse, eitrige Lepto­
meningitis und otitische Hirnabs~esse. Die extraduralen Abszesse bilden, 
wie wir gesehen haben, haufig die Uberleiter der Krankheit von dem Knochen 
auf die Sinus. Leptomeningitis und otitische Hirnabszesse konnen sowohl 
vom kranken Knochen direkt neben bestehender Sinusphlebitis induziert sein" 
als auch durch Vermittelung der Sinusphlebitis entstehen. 

Dauer, Ausgiinge 11ml Prognose der nicht operierten FaIle. 
Es muB ausdrucklich hervorgehoben werden, daB hier nur von der Prognose. 

derjenigen Falle die Rede ist, bei welchen keine Operation am Sinus, sondern 
hochstens an der ursachlichen Ohr- und Schliifenbeineiterung ausgefiihrt 
worden ist. Uber die Prognose der am Sinus operierten Faile siehe unten. 

Die Dauer der otitischen Sinusphlebitis ist je nach der Schwere der Infektion, 
sowie der Zahl und Art der Metastasen verschieden. Vom ersten Schuttel­
froste bis zum Tode durch Pyopneumothorax verliefen in einem Faile von 

1 Operationen am Ohr. III. Auf I. S. 162. 
2 Zentralbl. f. inn. Moo. 1894, Nr. 4, S. 95. - Dtsch. moo. Wochenscbr. 1894, Nr. 90 

u. f. - Vgl. auah Brieger: A. f. O. 29, 100. 
3 Genaueres Esiehe hei HaJ3lauer: Zbl. f. O. 5, 1. 
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Kretschmann nur 9 Tage. Zwischen dem 9. und 16. (im Mittel am 13.) Krank­
heitstage fiihrte die Blutleiterthrombose und die mit ihr verbundene septische 
Allgemeininfektion zum Tode in den von Neff 1 beschriebenen Fallen perakuter 
progressiver Osteomyelitis des Schlafenbeins im Kindesalter. Haufig dauert 
die Krankheit zwei bis vie~ Wochen, selten langer, bis zu mehreren Monaten. 
Nach Pitt (1. c.) betrug in den Fallen aus Guys Hospital die Dauer je einmal 
eine und ein und eine halbe W oche, weniger als drei W ochen im ganzen 10 mal, 
drei bis sechs Wochen 3mal, sechs bis acht Wochen 6ma1. 

Die otitische Sinusphlebitis fiihrt, sich selbst iiberlassen, in der Regel 
zum Tode, und zwar: 

1. Durch pyamische oder septisohe Allgemeinintoxikation. 
2. Duroh pyamische Metastasen, insbesondere duroh Pyo-Pneumothorax infolge des 

Durohbruohs von Lungenabszessen. 
3. Duroh komplizierende Meningitis oder HirnabszeB. 
4. Duroh Sinusblutung (selten). 
5. Durch Vaguslahmung (selten). 
1st der Thrombus solide und zerfallt nicht, so kann er sich organisieren 

und den Sinus zur dauernden Obliteration bringen. 
Auf die Neigung zu Spontanheilungsvorgangen bei Blutleiterthrombose ist bereits 

oben (S. 90) hingewiesen. Die bindegewebige Obliteration des Sinus transversus in Fallen, 
die vorher sohwere Erscheinungen otitisoher Pyamie tiberstanden hatten, ist anatomisoh 
mehrfach naohgewiesen 2. Haymann 3 stellte als Zufallsbefund bei einem an HirnabszeB 
Gestorbenen einen vollig organisierten, zum Teil rekanalisierten Sinusthrombus fest. AIm­
liohe Befunde haben Mahler 4 und Miodowski 5 erheben konnen. Auoh unter den von 
Soheibe verOffentlichten Sektionsberichten Bezolds (Wtirzburg 1915) finden sioh in 
mehreren Fallen organisierte oder in Organisation begriffene Thromben. Auoh bei der 
Operation sind spontan geheilte Blutleiterthrombosen versohiedentlich aufgerleokt 6. 

Vereitert ein solider, gut abschlieBender Thrombus nur in der Mitte, so verringert 
sioh die Gefahr der Allgemeininfektion und der Metastasenbildung, aber cie Gefahr der 
komplizierenden Meningitis und des Hirnabszesses wird gesteigert. 

Dadurch wird es verstandlich, warum HeBler 7 bei Pyamie und Sinusphlebi .. is ohna 
Metastasen viel haufiger Meningitis und Hirnabszesse fand, al'J bei dem Vorhandensein 
pyamischer Metastasen. 

Auch bei pyamischer Allgemeininfektion kann noch Spontanheilung er­
folgen, wenn keine gefahrlichen Metastasen bestehen und keine anderen intra­
kraniellen Komplikationen auftreten. Ja, einzelne FaIle mit den Symptomen 
ausgedehnter Thrombose und pyamischen bzw. septischen Aligemeinerschei­
nungen, sogar mit Metastasen in den Lungen und im Bereich des groBen Kreis­
laufes, sind spontan geheilt 8. Vollkommen ausgeheilte metastatische Lungen­
abszesse hat Al t 9 bei der Autopsie eines Falleil von otitischer Pyamie gefunden. 
1mmerhin sind derartige FaIle so selten, daB die Prognose der n i c h t operierten 
otitischen Sinusphlebitis eine s chi e c h t e ist. 

Diagnose. 
Da wir die FaIle von Ohr- und Schlafenbeineiterung in der Regel schon operieren, 

bever sie Zeichen einer intrakraniellen Komplikation aufweisen oder bevor sohon bestehende 

1 Z. f. O. SO, 14. 
2 Schwartze: A. f. O. 13, 106. Zaufal: Ebenda 17, 154. Griesinger: Arch. f. 

Heilk. 3. Jahrg. S. 447. Bond: Provinoial med. journ. 1, IS89. 
3 MUnch. med. Wochenschr. 1911, 5S. Jahrg. Nr. 46. 
4 M. f. O. 45, 1214. 
5 A. f. O. 74, 335. 
6 Warnecke: A. f. 0.48,197. Beck: Y. f. O. 51, 222. Derselbe: M. f. 0.53,135, 

345,427. Hofer: M. f. 0.56,383. Barany: Ref. M. f.O. 43,790. Haymann: PaRSows 
Beitr. IS, 63 (Fall 3). Herzfeld: Passows Beitr. 2, 141 u. a. 

7 Die otit.isohe Pyamie. S.274. 
8 Staoke: A. f. O. 20, 2S2. Sohulze: A. f. O. 53, 297. 
9 M. f. O. 43, 533. 

8* 
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Hirnerscheinungen sicher lokalisiert werden konnen, gelingt nicht selten die Diagnose 
der Sinusphlebitis erst am freigelegten Sinus bei der bzw. durch die Operation der ursach­
lichen Ohr- und Knochenerkrankung. Hier soIl nur vc.n der Diagnose der Sinusphlebitis 
vor der Operation die Rede sein. 

a) Ausgepragte Faile mit Zeichen der BlutIeiterverstopfung und pyamischer 
Infektion. 

Wenn die ursachliche Ohreiterung nicht iibersehen worden ist, bietet die 
Diagnose der otitis chen Sinusphlebitis in den ausgebildeten Fallen mit pyami­
schem Fieber, Metastasenbildung und namentlich mit fiihlbarer Thrombose 
der Jugularis keine Schwierigkeiten. Wenn diese Erscheinungen feblen und 
das Fieber nicht die Kurve der Pyiimie zeigt oder sogar ganz fehlt (siehe oben), 
ist die Diagnose unsicher oder unmoglich. 

Die wichtigsten Zeichen, auf welche sich die Diagnose stiitzt, sind die 
der Blutleiterverstopfung, der allgemeinen pyamischen Blutvergiftung und der 
em bolischen Metastasen. 

Das bedeutsamste, aber oft fehlende Zeichen der Sinusverstopfung 
is~ eine am Halse als derber Strang fiihlbare Fortsetzung der Throm bose 
in die Jugularis (S. 100). Von Bedeutung kann auch das VoBsche Aus­
kUltationsphanomen sein (S. 100). Das Gerhardtsche Zeichen (S.100) 
hat sich bis jetzt bei der otitischen Sinusphlebitis noch nicht als zuverlassig 
erwiesen. Heine 1 z. B. hat es nie beobachtet. Das Griesingersche Zeichen 
(S. 100) ist dann bedeutungsvoll, wenn sich das (idem nur auf die Gegend 
der Miindung des Emissarium mastoideum beschrankt, also hinter dem Warzen­
fortsatz sitzt. Sobald die Schwellung sich auf den Warzenfortsatz erstreckt, 
ist es zweifelhaft, ob sie nicht allein durch eine Erkrankung dieses Knochens 
verursacht wird. Aber auch mit dieser Einschrankung spricht das Griesinger­
sche Zeichen mehr fiir einen ExtraduralabszeB in der hinteren Schadelgrube 
als fiir eine Sinusphlebitis (siehe auch Seite 35). 

Reizungs- oder Lahmungserscheinungen eines der Nerven, die 
durch das Foramen jugulare oder durch das Foramen condyloideum 
anterius den Sch adel verlassen (Vagus, Accessorius, Glossopha­
ryngeus, Hypoglossus), deuten auf Periphlebitis des Bullius venae jugularis, 
sind aber keine konstanten Symptome derselben. 

Die Verstopfung des Sinus cavernosus verrat sich oft durch einige der 
S.103 geschilderten Symptome: Stauungserscheinungen im Gebiete 
der Vena ophthalmica und Schadigung eines oder mehrerer der 
Nerven, welche mit dem Sinus cavernosus in Beriihrung stehen. 

Retrobulbare Tumoren konnen bei bestehender Ohreiterung die Symptome 
einer Phlebitis des Sinus cavernosus vortauschen, wie ich (K.) es beim Chlorom beobachtet 
habe 2• 

Die wichtigsten Erscheinungen der Pya mie sind das charakteristische 
Fieber (S. 104) und der Milztumor. Dazu kommen oft die Zeichen der Metastasen­
bildung (S. 106). 

b) Faile mit Fieber, das nicht die pyamische Kurve zeigt, und ohne lokale 
Symptome der Blutleiterverstopfung. 

Verlauft die Sinusphlebitis ohne deutliche Zeichen der Blutleiterverstopfung, 
und zeigt das Fieber nicht die typische pyamische Kurve, sondern tritt als 
hohe Kontinua auf, so ist die Annahme einer septischen Allgemeininfektion 

1 Operationen. III. Aun. S. 163. 
I Korner: Z. f. O. 29, 92. 
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gerechtfertigt, namentlich wenn Storungen des Bewu13tseins und ein sehr 
frequenter und dabei schwacher PuIs vorhanden sind. 

Bei Kindern macht die unkomplizierte Sinusphlebitis bisweilen nur 
sog. meningitische Erscheinungen und ist in solchen Fallen 1 nicht zu erkennen; 
gelingt es dabei, mittels der Lumbalpunktion die Meningitis auszuschlie13en, 
so wird die Annahme einer Sinusphlebitis wahrscheinlicher. 

Scheibe 2 weist darauf hin. daB bei Kindem im Alter von 6--10 Jahren. die an einer 
sog. sekundaren, im AnschluB an akute Infektionskrankheiten (Masern, Influenza, Schar. 
lach) aufgetretenen Otitis media acuta leiden, hohes, nicht durch eine Sinuserkrankung 
bedingtes Fieber oft wochenlang bestehen und zu groBen diagnostischen Schwierigkeiten 
Veranlassung geben kann. Nach seiner Ansicht liegt diesem Fieber meist eine Lymph. 
adenitis colli zugrunde. 

Leu tert 3 hat dem Vorhandensein von Fieber bei bestehender Knochenerkrankung 
im Schlafenbein ftir die Diagnose der Sinusphlebi~is einen hohen Wert beigelegt. Er faBt 
seine Meinung in folgendem Satze zusammen: ,,-Dber mehrere Tage anhaltendes, im Ver­
laufe einer akuten Eiterung nach Ablauf des akuten Stadiums bei freiem EiterabfluB aus 
der Pauke, ganz besonders aber im Verlauf einer chronischen Mittelohreiterung, ohne akute 
Exazerbation der Entztindung und starkere Eiterretention in der Paukenhohle bestehendes 
hohes :Fieber ist so gut wie ausnahmslos der Ausdruck einer vorhandenen Sinusaffektion. 
Meningitis kann ja sofort durch die Lumbalpunktion ausgeschlossen werden. Ausgenommen 
sind kleine Kinder, bei welchen sich auch hohe Temperaturen Oiter wiederholen konnen, 
ohne daB Sinusthrombose angenommen werden muB." 

Wenn auch die Erfahrung fur das haufige Zutreffen der Leutertschen 
.lnnahme spricht, so steht dieselbe doch nicht so fest und die von Leu tert 
angegebenen Kriterien sind nicht sicher genug, als da13 man a llein aus einem 
neben der Ohrkrankheit bestehenden hohen und andauernden Fieber bei Er­
wachsenen die Sinusphlebitis "so gut wie ausnahmslos" diagnostizieren konnte. 

Von Erkrankungep, die bei gleichzeitig bestehender Otitis media zu einer 
Verwechselung mit otitischer Allgemeininfektion infolge von Sinusthrombose 
fiihren konnen) nennt Vo13 4 Malaria, Typhus abdominalis, Erysipel, 
disse minierte Tu berkulose, septische Endokarditis, puerperal e 
Prozesse, Pneumonie und Hysterie. 

Verwechselungen der otitischen Sepsis mit Typhus abdominalis und 
der otitischen Pyamie mit Malaria sind nicht selten vorgekommen. 

Sind die Temperatursprtinge nicht groB und fehlen die Froste, so ist die Verwechselung 
mit Typhus leicht. v. Troltsch 5 beobachtete einen Typhus mit Ohreiterung, der fUr 
Pyamie gehalten worden war. In solchen Fallen kann die Widalsche Probe oder das Auf­
treten von Roseolen 6 entscheiden. Bei der Differen tialdiagnose ist ferner zu beachten, 
ob die Ohr- bzw. Schlafenbeineiterung schon vor dem Beginne der Aligemeinerkrankung 
bestand und also diese verursacht haben kann, oder sich erst wahrend derselben ent· 
wickelt hat. Letzteres geschieht beim Typhus meist in der dritten Woche oder spater. 
Wiederholen sich bei Pyamie die Froste in regelmaBigen Intervallen, so tauschen sie leicht 
Malaria vor. v. Traltsch 7 hat einen solchenFall unter demBilde der Quotidiana ver­
laufen sehen. Auch VoB 4 und Berens 8 haben tiber gleichzeitiges Auftreten von Malaria 
und Otitis media berichtet. Noch eher als die gewohnlichen Malariaformen kannen die 
duplizierten", ante- 10 oder postponierenden, die remittierenden und erratischen Inter­
mittensfalle, ferner die mit schweren Zerebralerscheinungen verlaufende Febris perniciosa 

1 Schwartze: A.f.O.6,221, Fall 2. Ferner Ballance: The Lancet. Mai 17 u. 24 
1890. -

2 Verhandl. d. dtsch. otol. Ges. 1913, 390. Dazll die Diskussionsbemerkungen von 
Uffenorde, Ruttin, Piffl, Knick, Streit. 

3 A. f. O. 41 u. 56, 215. 
4 Z. f. O. 50, 17. 
5 A. f. O. 4, 132, Fall 9. 
6 Heine: Operationen usw. S. 165. 
7 A. f. O. 4, 121, Fall 6. 
8 Verhandl. d. New-Yorker otol. Ges. am 27.3Iai 1902. 
9 Mayr: M. f. O. 43, 445. 

10 Urbantschitsch: M. f. O. 43, 30. 



118 Sinusphlebitis. 

zu diagnostischen Irrtiimern fiihren. Hier entscheidet eine prompte Wirkung groBer Chinin­
gaben oder der Nachweis von Plasmodien fiir Malaria. Halbseitiger Kopfschmerz und 
Stauungspapille sprechen fiir Sinusphlebitis und gegen Typhus oder Malaria. Nach V 0 B­
Riga 1 spricht Harte der greifbaren Milz zwar gewohnlich fiir Malaria, kommt aber in 
seltenen Fallen auch bei Septikopyamie vor. 

GroGe Schwierigkeiten kann die Differentialdiagnose gegeniiber einem 
latenten Erysipel bereiten 2. Bloedhorn 3 kommt auf Grund mehrfacher 
Beobachtungen aus meiner (K.s) Klinik zu dem Ergebnis, daG es "tagelang 
unmoglich sein kann, aus dem Fieberverlauf zu entscheiden, ob es sich bei 
Fieber im AnschluG an eine Otitis oder an eine wegen SchliHenbeineiterung 
ausgefiihrte Operation um ein latentes Erysipel oder um eine Sinuserkrankung 
handelt; denn sowohl das plOtzlich mit Schiittelfrost einsetzende Fieber wie 
auch die mehrere Tage dauernden allmahlichen Temperatursteigerungen kommen 
be~ beidenErkrankungen vor, und das Erysipel zeigt sich auf der Raut oft erst 
am 3. oder 4. Fiebertage (siehe Tafel IV, Kurven 1-4). Sodann konnen bei be­
stehender Mastoiditis und bereits manifestem Erysipel Schwierigkeiten ent­
stehen durch die Fahigkeit des letzteren "pyamische" Kurven wie bei Sinus­
phlebitis nachzuahmen (siehe Tafel IV, Kurve 5); auch muG man beim Rinzu­
treten von Lungenerkrankungen in solchen Fallen nicht nur an pyamische 
Metastasen, sondern auch an die Moglichkeit eineli' Lungenerysipels denken". 

Diagnostische Schwierigkeiten konnen weiterhin entstehen, wenn sich gleichzeitig 
mit einer Otitis media oder unmittelbar im AnschluB an eine solche eine Pneu monie 
entwickelt, die mit stark schwankenden Temperaturen und womoglich mit Schiittelfrosten 
einhergeht, namentlich wenn die Pneumonie zentral sitzt und als solche nicht diagnostiziert 
worden ist (VoB, 1. c.). Auch Fieber infolge einer Miliartu berkulose kann langere Zeit 
eine Sinuserkrankung vortauschen (VoB). Die groBten Schwierigkeiten kann, wie ein 
ebenfalls von VoB beobachteter Fall beweist, das zufallige Zusammentreffen von Puer­
peralfie ber mit Otitis media bereiten. In einem von Urbantschitsch 4 beobachteten 
Fall erweckte eine postdiphtherische akute Endokarditis mit konsekutiven Lungen­
infarkten bei gleichzeitiger akuter Mittelohrentziindung den naheliegenden Verdacht auf 
eine Miterkrankung des Sinus. Einzig dastehend ist der von V 0 B mitgeteilte Fall einer 
19jahrigen Hysterika, die auf Grund angeblicher taglicher Schiittelfroste trotz normalen 
Trommelfells und Gehors wegen Verdachts auf Sinusphlebitis radikal operiert worden war. 

Zange 5 hat nachgewiesen, daB bei infektiosen Blutleitererkrankungen, namentlich 
wenn sie mit Thrombenbildung und mehr weniger starkem Blutzerfall einhergehen, U ro­
bilinogen vermehrt im Harn auf tritt, und glaubt, daB sein Nachweis durch die Ehr­
lichsche Aldehydprobe die Diagnose in zweifelhaften Fallen erleichtern konne. 

Namentlich amerikanische Autoren legen der bakteriologischen Blutunter­
suchung eine groBe, ja entscheidende Bedeutung fiir die Erkennung einer Sinusthrombose 
in zweifelhaften Fallen bei. So hat Oppenheimer 6 unter 50 Fallen von Sinusthrombose 
40 mal positive Blutkulturen erhalten, wahrend bei 130 unkomplizierten Mastoiditiden 
diese stets negativ ausfielen. Zu ahnlichen Resultaten kommen Libmann und Cellar 7. 

Demgegeniiber behaupten Duel und Wright, auch bei unkomplizierten Otitiden und 
Mastoiditiden relativ haufig Bakteriamie durch die Blutkultur festgestellt zu haben 8. 

Jedenfalls muB betont werden, daB ein negatives Ergebnis der bakteriologischen Blut­
untersuchung nicht gegen eine Blutleiterthrombose spricht 9. 

Leutert 10 hat der oft bestehenden diagnostischen Schwierigkeiten Herr zu werden 
gesucht durch vergleichende bakteriologische Untersuchungen des aus dem 
operativ freigelegten Blutleiter und des aus einer Armvene entnommenen Blutes. Wenn 
der Keimgehalt des Sinllsblutes den der Armvene sehr iibersteigt oder das Armvenenbillt 

1 Z. f. O. 50, 17. 
2 Beck: M. f. O. 48, 734. Heine: Operationen usw. 8, 165. VoB: 1. c. S.27. 
3 Zeitschr. f. Hats-, Nasen- u. Ohrenheilk. 4, 148. 
4 M. f. O. 43, 146. 
I) Z. f. O. 82, 89. 
e Z. f. O. 63, 317. 
7 Americ. jOllrn. of the med. sciences. Sept. 1909; ferner IX. internat. Otologenkon-

greB. Ref. Z. f. O. 60, 344. 
8 Zit. nach Oppenheimer: l. c. 
9 Siehe dazu auch S.97. 

10 A.f. 0.74, 18 und Miinch.med. Wochenschr. 1909, Nr. 45. Siehe auch Nuernberg: 
Miinch. med. Wochenschr. 1907, Nr. 51. 
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steril ist bei massenhaftem Auftreten von Streptokokken oder anderen in Frage kommenden 
Mikroorganismen im Sinusblut, so spricht das nach Leutert fiir eine Sinusthrombose. 
Herzog 1 hatdemgegeniiber nachgewiesen, daB bei del' von Leutert angewandten Methode, 
das Blut aus dem Sinus zu entnehmen. zahlreiche Keime aus del' erkrankten Sinuswand 
in die Aussaat gelangen und so eine Thrombose vortauschen konnen, wo nul' eine Wand­
erkrankung vorliegt. Heine 2 geht deshalb nach dem Vorschlage von Herzog so VOl', 
daB er nach Entnahme del' ersten Blutprobe die Kaniile liegen laBt, um so bei del' zweiten 
Blutentnahme das moglichst reine Sinusblut zu bekommen. Bei einer dritten Probe wird 
die Spritze nur in del' Wand vorgeschoben und das ausgestanzte Material mit sterileI' 
physiologischer Kochsalz16sung aufgenommen. Ein Vergleich del' dritten mit del' ersten 
und zweiten Kultur laBt dann einen SchluB auf die im Sinusblut und die in del' Sinuswand 
vorhandenen Keime zu. Dazu kommt dann noch del' Befund aus dem Armvenenblut. 

Nach Urbantschitsch 3 zeigt sich bei Sinust,hrombose im mikroskopischen 
Blutbild fast immer eine deutliche Leukozytose mit gewohnlich starker Vermehrung der 
neutrophilen und Verminderung del' eosinophilen Leukozyten. Da abel' die gleichen Ver­
haItnisse auch bei anderen endokraniellen Komplikationen sich finden, laBt sich diesen 
gegeniiber die Sinusthrombose durch die Blutuntersuchung nicht abgrenzen. Diagnostisch 
wichtig kann jedoch nach Urbantschitsch unter Umstanden das Blutbild fiir die Unter­
scheidung unkomplizierter und mit Sinuserkrankung vergesellschafteter Otitiden werden. 
N ach S u c ks t orff 4 wird freilich auch bei solchen Fallen ein deutlicher Unterschied wenigstens 
in bezug auf die absoluten Leukozytenzahlen vermiBt. Auch Oppenhei mer 5 miBt dem 
Blutbild keinen odeI' nur geringen diagnostischen 'Vert bei, da eine Leukozytose sowohl 
bei kI:!1nkem wie bei gesundem Sinus vorhanden sein konne. 

Uber die Diagnose del' Sinusthrombose am freigelegten Sinus 
siehe unten bei del' Beschreibung del' Operationen. 

Die Ol)eratioll der otitischell Sillusphlebitis. 
Geschichte. 

Del' erste, welcher riet, otitische Sinusphlebitiden zu operieren, war Za ufal (1880) 6. 

Erfiillt von der Trostlosigkeit del' Prognose bei dem seitherigen exspektativen Verfahren. 
empfahl er, um die Verschleppung puriformer Massen aus dem Sinus in den Kreislauf zu 
verhindern, den VerschluB del' Blutbahn nach dem Herzen zu durch Unterbindung 
der Jugularis interna herzustellen und zugleich mit der Entfernung del' kranken Teile 
des Warzenfortsatzes den Sinus bloBzulegen und zu eroffnen. Vier Jahre spater 
teilte er einen Fall mit, bei dem er nach del' Trepanation des Warzenfortsatzes den bereits 
durch Verjauchung eroffneten Sinus sigmoideus ausgespiilt und drainiert hatte. Leider 
kam diese Hilfe zu spat und der Tod erfoigte durch Lungenmetastasen. 

1886 empfahl Horsley das gleiche Vorgehen 7, ohne Zaufais Prioritiit zu kennen, 
und fiihrte auch einmal VOl' 1888 die doppelte Unterbindung und Durchschneidung del' 
Jugularis bei otitischcr Sinusphlebitis aus. Leider berichtet er nichts weiter iiber den Fall, 
als daB der Tod bald nach der Operation durch Schock eingetreten ist 8. 

In weiteren Kreisen bekannt wurde die Operation erst durch die Erfolge von Arbuth­
not Lane (1889) und Ballance (1890). 

Das geniale Zaufalsche Vorgehen hat die Chirurgen angeregt, auch an anderen Karper­
teilen kranke Venen aus dem Kreislauf auszuschalten. So hat Trendelenburg (Miinch. 
med. Wochenschr. 1902, Nr. 13) ais erster in Anlehnung an das Zaufaische Vorgehen 
eine puerperale Sepsis durch Venenunterbindung geheilt und mit anderen Chirurgen, be­
sonders W. Miiller, eine erfolgreiche Venenchirurgie ausgebaut. 

Allgemeine Prognose der operiel'ten FaIle. 
So schlecht in der voroperativen Ara die Prognose del' Sinus phlebitis war, 

so finden wir doch in der alteren Literatur FaIle, in denen eine schwere otogene 
Pyamie ohne jede Operation geheilt ist 9. 

1 Miinch. med. Wochenscbr. 1911, Nr.50. 
2 Operationen am Ohr. III. Auf I. S. 166. 
3 M. f. O. 45, 681. Dort findet sich weitere Literatur. 
4 Z. f. O. 45, 161. 
5 Z. f. O. 63, 320. 
6 Prag. med. Wochenschr. 1880, S.516-517. 
7 St. Thomas hosp. reports Vol. XVIII. 
8 Horsley in Lancial: These de Paris 1888, p.218. 
9 Schwartze: Handbuch der Ohrenheilkunde. Bd.2, S.843 u. 847. 
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Es sind das FaIle, bei denen man zufallig bei der Sektion Obliteration eines Sinus 
vorfand, die nur durch eine vor langer Zeit iiberstandene Sinusphlebitis zustande gekommen 
sein konnte (siehe auch Seite 90). 

In der operativen Ara hat Schwartze durch Schulze 1 3 Falle aus einem 
Jahre veroffentlichen lassen, bei denen schwere Pyamien nach der einfachen 
AufmeiBelung des Warzenfortsatzes ohne Operation am Sinus und der Jugu­
laris zur Heilung gekommen waren. 

Auch ich (K.) verfiige iiber zwei solche FaIle, die ich kurz mitteilen will, weil ich noch 
aus anderen Griinden auf sie zuriickkommen muB. Es handelte sich beide Male urn doppel­
seitige Scharlachmastoiditis, und ich trug Bedenken, beide Sinus gleichzeitig bzw. kurz 
hintereinander auszuschalten, weil ich damals noch fiirchtete, hierdurch eine gefahrliche 
Zirkulationsstorung im Hirn herbeizufiihren, und weil in dem einen Fall auch nicht fest­
stand, von welcher Seite die Allgemeininfektion ihren Ausgang genommen hatte. Die 
FaIle sind folgende: 

Sprencker, Ursula, 6 Jahre. 
Am 12.5.1912 Scharlach, sogleich mit heftigem Ohrschmerz links. 
15. 5. Aufnahme. Parazentese links. 
19. 5. Auch rechts Otitis. Parazentese rechts. 
25. 5. Das noch sehr hohe Fieber nimmt pyamischen Charakter an. Deshalb beider­

seits Mastoiditisoperation. Eiter und Granulationen in den Zellen und im Antrum. Linker 
Sinus wird aufgedeckt, erscheint unverdachtig. 

Am 27. 5. Exanthem noch vorhanden. Punktion des linken Sinus ergibt Blut, rechter 
Sinus wird aufgedeckt, sieht normal aus. 

31. 5. Exanthem verschwunden. Beginnende Abschuppung. Schreien und Pressen 
beim Verbandwechsel fiihrt zu einer Ruptur des linken Sinus. Blut im Strahl. Tamponade. 

4. 6. Pyamisches Fieber besteht fort. Sehr starker Schiittelfrost. 
8.6. Erster Verbandwechsel nach der Ruptur. Durch Schreien wieder Ruptur. 
15.6. Verbandwechsel, zum dritten Male Sinusruptur. 
25.6. Verbandwechsel mit Sinusruptur trotz groBter Vorsicht und 10 Tagen Zwischen-

raum. 
9. 7. Geheilt entlassen. 
Granzow, Marie, 7 Jahre. 
23.1. 1909. Ratte vor 7 Wochen Scharlach, vor 2 Wochen Ohrschmerz links, Spontan­

durchbruch des Eiters. Seit 2 Tagen Schwellung auf dem linken Warzenfortsatz. Sofort 
Mastoiditisoperation links. Perisinuoser AbszeB. Dickes Granulationspolster auf dem 
Sinus und der benachbarten Dura. 

26. 1. Steiler Temperaturanstieg auf 39,3 0 ohne Frost. 
7.2. Wegen pyamischen Fiebers Jugularisunterbindung links. Die Jugularis externa 

sehr stark gefiiIlt, die interna gansefederkieldick, und zwar ebenso dick oberhalb wie unter­
halb der Vena facialis, schwillt beim Pressen (unruhige Narkose) an und fiiIlt sich, wenn 
man die Vena facialis komprimiert und die Jugularis nach unten ausstreicht, von oben 
her langsam wieder. Doppelte Unterbindung und Durchschneidung der Jugularis ober­
halb der V. facialis. Dann Ausraumung eines Thrombus aus dem absteigenden Teil des 
Sinus sigmoideus. 

10.2. Seit der Operation Temperaturen nicht iiber 38,3 0• 

28. 2. Seit einigen Tagen Temperaturen normal. 
1. 3. Ohrschmerz rechts. Sofort Parazentese. Wenig Eiter. 
8.3. Temperatur zeigt wieder pyamischen Charakter bis 39,8 0 ohne Froste. Senkung 

an der hinteren oberen Gehorgangswand rechts. Deshalb Mastoiditisoperation rechts. 
Eiter und Granulationen im Warzenfortsatz, namentlich in der Spitze. Sinuswand sieht 
normal aus. 

16.3. Yom 9.3. bis heute hohes pyamisches Fieber, groBe Mattigkeit, PuIs elend, 
bei hoher Temperatur bis zu 160 Schlagen in der Minute, beim Abfall der Temperatur 
weniger. 

17. 3. Das Fieber beginnt nachzulassen. 
20.3. Temperaturen nahezu normal, PuIs besser, langsame Erholung. 
Vier Wochen spater geheilt entlassen. 

1 Schulze: A. f. O. 53, 297 (1901). - v. Bergmann: Hirnkrankheiten. 3. Aufl. 
S.580, macht bei Besprechung der Schwartzeschen Erfahrungen darauf aufmerksam, 
"daB in Analogie der Erfahrungen an phlegmonosen Entziindungen urn die tieferen Harn­
rohrenabschnitte, hinter Strikturen, wo die bloBe Eroffnung der Abszesse die Schiittel­
froste aufhoren macht, auch die Entleerung des Eiters aus dem Innern des Zitzenfortsatzes 
die ('rnste Krankheit kupieren kann." 
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DaB die Prognose der operierten Sinusphlebitis urn so besser ist. 
je fruher operiert wurde, erscheint ganz selbstverstandlich, und Toubert 1 

hat - wohl uberflussigerweise - versucht, dies statistisch zu beweisen. 
Dagegen meint H. Mygind 2 nach eigenen Erfahrungen, es gabe keine zweite otogene 

Hirnkrankheit, bei der der Zeitpunkt fiir den operativen Eingriff eine so geringe Rolle 
spiele wie bei der Sinusphlebitis. Er steht aber mit dieser Meinung allein. 

Mehr Zustimmung wird die Annahme von Mygind finden, daB das Kindesalter 
zwischen 5 und 14 Jahren und iiberhaupt das Alter bis zum 30. Lebensjahr eine verhaltnis­
maBig giinstige Prognose biete. Wenn er meint, daB hiergegen das Alter von 50 Jahren 
und darii ber eine sehr ungiinstige Prognose gebe, so bedarf das wohl noch der Bestatigung, 
da nur sehr wenige alte Leute zur Operation kommen und uns deshalb hier eine ausreichende 
Erfahrung fehlt. 

Die weit gunstigere Prognose bei akuter als bei chronischer 
Grundkrankheit haben namentlich Stenger 3 und Schneider 4 sehr leb­
haft betont. 

Stengers Statistik beruht auf einer weniger beweisenden Sammelstatistik aus der 
Literatur. Die folgenden Autoren haben ihren Ermittelungen ununterbrochene Reihen 
von Operationen aus einzelnen Kliniken zugrunde gelegt. Rosenblatt 5 berechnet die 
Todesfalle bei akuter Otitis auf nur 9,7%, die bei chronischer Otitis dagegen auf 90,3%. 
Ella Wolf 6 zahlte 19% Todesfalle bei akuter und 45% bei chronischer Otitis. Bondi 7 

u. a. kommen zu ahnlichen Ergebnissen. 
Vber die besonders giinstige Prognose der sog. Osteophlebitispyamie, 

die sich nur bei akuter Grundkrankheit findet, siehe S. 95 und 109. Sie fiihrt ebenso wie 
die Sinusphlebitis bei akuter Grundkrankheit selten zu den gefahrlichen Lungenmeta. 
stasen, die bei chronischer Grundkrankheit nach HeBler, Brieger u. a. haufiger sind 
(siehe S. 106). 

Die beiden oben mitgeteilten, nicht am Sinus operierten und doch geheilten FaIle 
von Pyamie nach S c h a r I a c h mastoiditis und einige mit Erfolg am Sinus operierte FaIle 
der gleichen Erkrankung machen es mir (K.) wahrscheinlich, daB auch hier die Prognose 
verhiiltnismaBig gut ist (siehe auch S. 18). 

Vber die prognostische Bedeutung der schuldigen Mikro ben lassen sich noch keine 
sicheren Angaben machen (siehe S.96). 

Eine groBere Bedeutung scheint der Widerstandskraft des Organis­
m us zuzukommen. 

Bei der Unterernahrung wahrend der Blockade im Weltkriege und in den darauf 
folgenden 3-4 Jahren war die Sterblichkeit bei Sinusphlebitis in meiner Klinik unge· 
wohnlich hoch, so daB die Prozentzahl der Heilungen in der ununterbrochenen Reihe aller 
FaIle der Rostocker Klinik, die bis 1907 bei 38 Fallen 74% betrug, nunmehr bei llO Fallen 
im ganzen auf 68% heruntergegangen ist. 

Nach Mygind haben die FaIle von Pyamie mit Neuritis optica eine verhaltnis­
maBig giinstige Prognose. 

Bei der septisch-pyamischen Allgemeininfektion wird die Prognose 
nach meiner (K.s) Erfahrung von dem Augenblicke an schlecht, in dem die 
Pulskurve nicht mehr gleichmaBig mit der Temperaturkurve steigt und fallt, 
sondern auch beim Sinken der Temperatur hoch bleibt (siehe Tafel I). 

H. Mygind (1. c.), der dieselbe Erfahrung gemacht hat, bezeichnet dieses Sichkreuzen 
der beiden Kurven drastisch als Todeskreuz. 

Wie sehr die Prognose von dem Fehlen oder Vorhandensein anderer otogener 
intrakranieller Eiterungen abhangt, bedarf keiner Erorterung. 

1 Arch. internat. d'Otol. etc. Vol. 18, p. 437. 
2 Festschrift fiir Urbantschitsch. 
3 Passows Beitr. Bd. IV. 
4 A. f. O. 89, 75. 
5 Ref. Z. f. O. 69, Anhang S.67. 
6 Z. f. O. 67, 115. 
7 M. f. O. 43, 641. 
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Kontraint!ikationen. 
Besteht schwere Sepsis, so bietet kein operativer Eingriff Aussicht auf 

Erfolg. Dasselbe gilt bei Komplikation mit ausgedehnter eitriger Meningitis. 
Lungenmetastasen und septische Endokarditis lassen wenig Hoffnung auf 
einen Nutzen der Operation. Komplizierende otitische Hirnabszesse bilden 
dagegen keine Kontraindikation, da sie der operativen Heilung zuganglich 
sein konnen. Sinusphlebitis bei Diabetikern habe ich (K.) mehrfach durch 
Operation geheilt. 

Die Beseitigung del' ul'sachlichen Ohr- unt! Knochenerkrankung 
nnd die Blofllegung des Sinus transversus. 

Zur Beseitigung der ursachlichen Ohr- und Schlafenbeinerkrankung wahlt 
man je nach ihrer Art und Ausdehnung die einfache AufmeiSelung des Warzen­
fortsatzes oder die Freilegung der gesamten Mittelohrraume. Die Ausraumung 
des Knochens muS natiirlich so vollstandig sein, daS kein Herd iibrig bleibt, 
von dem eine neue Infektion ausgehen konnte. Bei akuter Mastoiditis muS 
man auch die ganze Spitze des Warzenfortsatzes ausraumen oder abtragen, 
damit man eiternde Spitzenzellen nicht ubersieht, von denen aus der untere 
Teil des Sinus leicht infiziert werden kann. Da die Spitzenzellen nicht mit 
den Hohlraumen des auSeren, der Pars squamosa angehorigen Teiles des Knochens 
in Verbindung stehen, sondern nur mit denen der tiefliegenden Pars petrosa, 
so muS man systematisch eine tiefe Rinne zwischen dem Boden des Antrum 
und den Spitzenzellen ausmeil3eln oder auskneifen 1. 

Bei der Ausrottung des Eiterherdes im Knochen findet man entweder 
die Knochenzerstorung bereits bis zum Sinus vorgeschritten und kommt so 
in die Lage, dessen Zustand zu untersuchen, oder man erOffnet, ohne Wege­
leitung durch den KrankheitsprozeS, die hintere Schadelgrube durch vorsichtiges 
Mei13eln. Knie und absteigender Schenkel des Sinus transversus werden leicht 
gefunden, wenn man die Operationshohle nach entsprechender EntblO13ung 
des Knochens von den Weichteilen nach hinten erweitert. Die auSeren Anhalts­
punkte am Schadel, welche die Auffindung des Sinus erleichtern sollen (Ma­
cewen, Forselles), sind dabei iiberfliissig und unsicher; man kann ihn nicht 
verfehlen, und ist er an einer kleinen Stelle aufgedeckt, so la13t er sich leicht 
nach beiden Richtungen verfolgen. Nach hinten, d. h. nach dem Con£luens 
sinuum hin, macht seine Aufdeckung nur Schwierigkeiten, wenn der bedeckende 
Knochen sehr dick und hart ist. Man wird ihn dann durch £laches Abmeil3eln 
so sehr verdunnen, daS die gut abgerundete schlanke Luersche Zange leichte 
Arbeit bekommt, wenn man den einen ZangenlOffel vorsichtig in der den Sinus 
bedeckenden Knochenrinne vorschiebt. Man schont dabei den Sinus urn so 
mehr, je dunner man den Knochen vorher durch AbmeiSelung uber und zu 
beiden Seiten neben ihm gemacht hat. 

In der Nahe des hinteren \Varzenfortsatzrandes laBt sich eine Blutung durch Ver­
letzung eines E missarium mastoideum nicht immer vermeiden. Auch wenn solche 
Blutungen stark sind. pflegen sie nach kurzer Kompression mit Gaze zu stehen. Den Knochen­
kanal des blutenden Emissarium mit einem kleinen Holzstiickchen zu verkeilen, habe ich 
nie notig gefunden. Dagegen fand ich eine schnelle weitere Aufdeckung des Emissarium 
mit dem MeiBel bisweilen niitzlich, weil sich das GefaB dann besser komprimieren laBt. 

Bei der Aufdeckung des Sinus yom Knie an abwarts und einwarts bis 
in die Nahe des Bulbus venae jugularis ist groSe Vorsicht notig, weil der 
Sinus hier meist sehr dunnwandig ist und fester als anderswo am Knochen 

1 Korner: Zeitschr. f. Hals-, Nasen- u. Ohrenheilk. 5, 425. 
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haftet. Die Anwendung der Zange ist hier oft wegen Raummangels nicht an­
gangig, und man bleibt auf vorsichtiges Arbeiten mit kleinen Meif3eln ange­
Wiesen. Es muB hier nicht nur der Knochen, der den nahezu horizontal nach 
innen ziehenden Sinus deckt, abgetragen werden, sondern auch der ihn nach 
unten begrenzende. 

Nachdem dies geschehen, kann man sich tiber den Zustand des Sinus 
Aufklarung verschaffen. Erweist er sich als krank, so ist nattirlich vor jedem 
Eingriffe an ihm seIber die Knochenoperation zu vollenden und - falls man 
genotigt war, die gesamten Mittelohrraume zu erMfnen - Paukenhohle und 
Gehorgang zu tamponieren, damit man bei einer etwa eintretenden Sinus­
blutung nicht durch die Versorgung der Paukenhohle aufgehalten wird. 

Die einfache Aufdeckung des gesunden Sinu"! ohne Verletzung 
desselben bringt in der Regel keinen Schaden. 

1ndessen erlebte Schlegel!, daB die aufgedeckte Sinuswand nekrotisch wurde und 
beim Verbandwechsel einriB; da sich noch kein Thrombus gebildet hatte, erfolgte eine 
starke Blutung und Luftembolie. 1st die aufgedeckte Sinuswand bei noch bestehender 
Zirkulation bereits krank, so kann sie beim Verbandwechsel durch den Blutdruck zer­
reiBen 2. Besonders haufig scheint das bei Sinuserkrankung durch Scharlachotitis vor­
zukommen 3. Auch ist es von mir (K.) 4 und anderen 5 beobachtet worden, daB anscheinend 
sekundar von der bloBgelegten Stelle aus eine Phlebitis entstanden ist. 

Die Untersuchung des blo6gelegtell Sinus und die klinische 
Bewertung der Befunde an ihm. 

In den meisten Fallen von Sinusphlebitis sitzt oder beginnt wenigstens 
die Thrombose in der Strecke yom oberen Sinusknie an ab- und einwarts bis 
in die Nahe des Bulbus venae jugularis. Dieser Strecke haben wir also zunachst 
unsere Aufmerksamkeit zu schenken. Dabei darf nicht vergessen werden, 
daB auch ein auBerlich gesund aussehender Sinus im Innern an der aufgedeckten 
oder einer anderen Stelle phlebitisch erkrankt oder schon thrombosiert sein kann. 

Der aufgedeckte normale Sinus ist in der Regel blaugrau gefarbt, hat 
eine mattglanzende Oberflache, laBt sich leicht komprimieren und zeigt nur 
auBerst selten Pulsationen oder respiratorische Bewegungen. 

Die Blutdruckschwankungen in den Blutleitern sind bei Tieren zuerst 
von Cramer und v. Bergmann 6 studiert worden. Sie entsprechen dem Pulse 
des Liquor cerebrospinalis, dem sie ihre Entstehung verdanken, indem die 
systolische Druckerhohung des Liquor auf die Venen eindringt und diese kompri­
miert. Die Pulsationen, die wir am bloBgelegten Sinus des Menschen sehen, 
sind aber in der Regel nicht durch eine pulsatorische Erweiterung und Ver­
engerung des Sinus selbeI' bedingt, denn bei Blutungen aus dem verletzten 
Sinus oder einem abgerissenen Emissarium ergieBt sich der Blutstrahl in der 
Regel nicht zuckend, sondern in gleichmaBigem Flusse, auch wenn man vorher 
pulsatorische Bewegungen am Sinus gesehen hatte. Demnach kann in solchen 
Fallen der am Sinus sicht- und fiihlbare PuIs nur durch die seitliche Verschiebung 

1 A. f. O. 90, 45. 
2 Z. B. Grunert und Zeroni: A. f. O. 49, 183. - Eigene Beobachtung, mitgeteilt 

von Suckstorff und Henrici: Z. f. O. 44, 165, Fall 58. 
3 Siehe S. 120 den Fall Sprencker. - Eulenstein: Z. f. O. 43, 29. - Lebram: 

Z. f. O. 50, 77. - Haeggstrom: Nordisk tijdscr. for Oto-, Rhino·, Laryng. 1, 275. 
4 Eigene Beobachtung, mitgeteilt von Sturm und Suckstorff: Z. f. O. 41, Ill. 

Fall 46. 
5 Z. B. Grunert und Zeroni: A. f. O. 49, 120. - Panse: A. f. O. 51. 22. - Hans­

berg: Z. f. O. 44, 268. - Freytag: Ebenda 45, 127, Fall 2. - Uffenorde: Ebl'nda 60, 
124. - Leichsenring: Ebenda 82, 64 (mit weiteren Literaturangaben). 

6 v. Bergmann: Hirnkrankhl'iten. III. Auf!. S.128. 
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des seiner auBeren knochernen Stiitze beraubten GefaBes samt der benach­
barten Dura zustande kommen. Mit dieser Annahme stimmt die Beobachtung 
iiberein, daB die Pulsationen nur sichtbar werden, wenn der Sinus und die 
benachbarte Dura auf groBere Strecken freigelegt sind. Nur in seltenen Fallen 
sind die pulsatorjschen Druckschwankungen im Sinus seIber so stark, daB 
nach einer Verletzung oder nach der Inzision oder beim AbreiBen eines Emissars 
eine schwach zuckende Blutung erfolgt. Auch ein thrombosierter Sinus kann, 
wie ich (K.) es gesehen habe, durch die Hirnpulsationen seitlich bewegt werden; 
die Pulsationen beweisen also nicht ohne weiteres, daB die Zirkulation unbe­
hindert ist. Auffailend deutliche Pulsation sah ic h an einem stark gespannten 
AbszeB im Sinus, der hirn- und herzwarts durch solide Thrombenmassen abge­
sperrt war 1. DaB aber hier Pulsationsbewegungen nicht immer seitlich 
fortgepflanzte Hirnpulsationen sind, sondern auch einmal fortgeleitete J ugularis­
pulse sein konnen, zeigen Beobachtungen von Mann 2, die teilweise von Hans­
berg 3 und von mir (K.) bestatigt werden konnten. Mann beobachtete Venen­
pulse am Sinus, wenn er den Kopf des Operierten um die Korperlangsachse 
so weit drehte, daB der eroffnete Warzenfortsatz tiber das gleichseitige Sterno­
klavikulargelenk zu stehen kam. Sind dann Pulsationen am Sinus vor­
handen, so liegt jedenfalls kein verschlieBenderThrombus zwischen 
Herz und Sinus. 

Respiratorische Bewegungen am aufgedeckten Sinus sind ebenfalls 
selten. Sie zeigen sich als inspiratorisches Zusammenklappen (Sch wartze, 
Jansen, Brieger, Piffl, Meier, O. VoB u. a.). lch (K.) habe sie mIT viermal 
gesehen 4. Die Ursache des inspiratorischen Zusammenklappens ist noch nicht 
vollig klar; begiinstigt wird es durch plOtzliche tiefe Inspirationen, wie sie bei 
schlechter Narkose auftreten konnen, durch sitzende Haltung des Kranken 
(Meier), durch Schluckbewegungen (Piffl) 5. Es kann aber auch bei guter 
Narkose und ruhiger Atmung vorkommen (Meier und eigene Beobachtungen). 
Vieileicht tritt es auch auf, wenn der Sinus hirnwarts verstopft und herz­
warts frei ist, wie ich es in einem meiner Faile vermutet habe. Bei dem Vor­
handensein von Respirationsbewegungen am Sinus besteht eine, wenn auch 
sehr geringe Gefahr der Luftembolie (siehe unten). 

Ein solider Thrombus, der das Lumen des Sinus ganz ftillt, laBt sich 
bisweilen durch Palpation erkennen; der ihn enthaltende Sinus fiihlt sich 
wurstartig prall an und seine Wand laBt sich nicht so leicht eindrticken wie bei 
freier Blutbahn. Manche Autoren glauben auch, wandstandige Thromben 
geftihlt zu haben. Doch bleibt das immer unsicher und die Palpation erfordert 
die groBte Vorsicht, damit nicht etwa wandstandige Gerinnsel durch den Finger­
druck 10sgelOst werden und in den Kreislauf geraten. 

Die Aspirationspunktion des Sinus mit der Pravazschen Spritze 
ergibt oft keine sicheren Resultate. Liefert sie Blut, so zeigt das nur, daB der 
Sinus an der Punktionsstelle nicht vollig thrombosiert ist; an einer anderen 
Stelle kann ein Thrombus sitzen odel die Nadel kann durch einen wandstandigen 
Thrombus hindurch ins Blut gedrungen sein. Entleert die Punktion statt des 
normalen Blutes eine miBfarbige schmierige Fltissigkeit, so spricht das fiir 
Thrombose VoB-Riga) 6. Man mull die Nadel schrag einstechen und ihre 

1 Der Fall ist mitgeteilt von Preysing: Z. f. O. 32, 253. 
2 Verhandl. d. dtsch. otol. Ges. 1904, S. 121. 
3 Z. f. O. 44, 340. 
4 Z. f. O. 30, 231 und in zwei nicht verOffentlichten Fallen. 
6 A. f. O. 51, 155. 
8 Z. f. O. 53, 313. 
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schrag stehende 6ffnung soll dem Lumen des Sinus zugewendet sein. Zu hiiten 
hat man sich vor dem Anstechen der inneren Sinuswand. 

Die Gefahr der Infektion eines gesunden Sinus durch die Pro be­
punktion ist nach moglichster Reinigung des Operationsgebietes mit ver­
diinntem R 20 2 gering, wenn nicht etwa Bakterien im Blute kreisen und, sich 
an der kleinen Stichwunde der Intima einnistend, eine Thrombose herbei­
fiihren 1. 

Die Probeinzision auf einen schon vorher erkannten Thrombus zeigt 
uns Art und Ausdehnung desselben (siehe unten). Um festzustellen, ob iiber­
haupt ein Thrombus vorhanden ist, solI man sie nur am blutleer gemachten 
Sinus (siehe unten) anwenden, weil sonst die profuse Blutung bei fehlender 
oder nur wandstandiger Thrombose jede Orientierung verhindert und zu Ab­
bruch der Operation und Tamponade zwingt. Gefahrlicher als die absichtliche, 
mit aller Vorsicht gemachte Eroffnung des gesunden Sinus solI die unabsicht­
Hche Verletzung desselben bei der Knochenoperation sein, weil das verletzende 
Instrument Infektionskeime in die Sinuswunde fiihre. Nach eigener Erfahrung 
scheint mir (K.) diese Gefahr nicht groB. 

Bei stark pneumatischen Warzenfortsiitzen sind es oft nicht unsere Instrumente, 
die den Sinus verletzen, sondern die dunnen knochernen Zellenwiinde, die leicht in groBeren 
Stucken losbrechen, als MeiBel oder Zange gefaBt haben. 

Die Frage, wie lange man den Tampon in solchen Unglticksfiillen liegen lassen muB, 
urn beim Verbandwechsel eine neue Blutung zu vermeiden, wird sehr verschieden beant­
wortet. 1st die Sinuswunde klein, so gelingt der Verbandwechsel ohne neue Blutung oft 
schon nach 1-3 Tagen. Doch habe ich in dem FaIle Sprencker (siehe S. 120) mit Spontan· 
ruptur des Sinus nach Tamponaden von 9 bzw. 10 Tagen Dauer neue Blutungen auftreten 
sehen. Je spiiter es gelingt, den Tampon ohne neue Blutung zu wechseln, desto groBer 
ist die Gefahr der Infektion des Sinus von der verletzten Stelle aus. Jedenfalls ist ein fruher 
Tamponwechsel mit Blutung weniger gefiihrlich als sein zu langes Liegenlassen. 

Kommt man bei der Eroffnung der hinteren Schadelgrube auf einen peri­
sinuosen AbszeB, so ist der Sinus ebenso wie die ihm benachbarte Strecke 
der DU1'a cerebelli gewohnlich mit Granulationen bedeckt und laBt sich des­
halb nicht immer von der Dura abgrenzen. Seine Bedeckung mit Granulationen 
beweist noch nicht, daB er auch innen krank sei; die Innenflache kann auf der 
gleichen Strecke vollig normal und spiegelnd sein 2. 1st bei solchen Fallen 
im iibergranulierten Sinus ein Thrombus fiihlbar, so diirfen wir, wenn der 
Kranke nicht oder nur leicht fie bert, den Sinus inRuhe lassen, und nach 
Ausrottung des ursachlichen Knochenherdes und Aufdeckung der ganze!) kranken 
Durastelle vollige Reilung erwarten 3. 

Der Zerfall des Thrombus verrat sicli meistens durch Verfarbung 
oder Nekrose der Sinuswand. Fibrinos-eitrige Auflagerungen zeigen sich bis­
weilen auch auf dem noch nicht thrombosierten Sinus. 

Findet man bei der Knochenoperation ein thrombosiertes Emissarium 
mastoideum, so deutet das in der Regel auf Thrombose auch des Sinus trans­
versus (B arany 4). Doch kann auch eine Emissariumthrombose von einer 
kranken Knochenzelle aus entstanden sein (Jansen), wahrend der Sinus noch 
gesund ist. 

Nach Abtrennung eines thrombosierten Emissarium sah ich (K.) 5 einmal den Thrombus 
im Sinus bloBliegen. Auch Zerfall der Sinuswand deckt manchmal einen Thrombus auf 6. 

1 Z. B. Orne Green: Americ. journ. of the med. sciences. April 1899. Ref. von 
Grunert: A. f. 0.46,301, und Guttich im Katz-Blumenfeldschen Handbuch II. 531. 

2 Eigene Beobachtung, siehe Muck: Z. f. O. 37, 194, Fall 32. 
3 Siehe die Bemerkung von v. Bergmann S. 120, Anmerkung l. 
4 M. f. O. 1910, 1270. 
5 Siehe Lehr: Z. f. O. 35, 12, Fall 17. 
6 Eigene Beobachtung, siehe Lehr: 1. c. Fall 18. 
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1st die auBere Sinuswand zerstiirt, und an der zerstiirten Stelle kein Thrombus vorhanden, 
so muB man sich huten, die innere Wand fUr die auBere zu halten und zu inzidieren 1. 

Viillige Zerstiirung des Sinus auf eine groBe Strecke hin beschreibt Lehr 2 aus meiner (K.s) 
Klinik. Der Fall ist auf Seite 44 ausfUhrlich mitgeteilt. 

Manchmal findet man den Sinus in der Fossa sigmoidea so stark kolla biert, daB 
zwischen ihm und dem deckenden Knochen vor und hinter der bloBgelegten Stelle ein 
leerer Raum besteht. Der Kollaps kann natiirlich erst mit der Wegnahme des deckenden 
Knochens entstanden sein. Diese von Leutert, mir (K.) u. a. beobachtete Erscheinung 
spricht fur SinusverschluB hirnwarts von der kollabierten Strecke. 

Die Operation del' auf den Sinus transversus beschrankten 
Thrombose. 

Ist im aufgedeckten Sinus ein Thrombus nachgewiesen, so muB er - mit 
Ausnahme des S. 125 angegebenen Falles - aufgedeckt und, mindestens so­
weit er in Verfall begriffen ist, ausgeraumt werden. Seine Aufdeckung hat 
in der Regel nicht durch einen einfachen Schnitt, sondern durch Abtragung 
der auBeren Sinuswand mit Hilfe von Pinzette und Schere zu geschehen. Ein 
nicht in Zerfall begriffener Thrombus ist meist gleichmaBig dunkelrot oder 
braunrot und ziemlich derb; ist er grau, gelblich, schmutziggriin oder schwarz­
lich gefarbt, so deutet das auf beginnenden Zerfall. Doch kann ein auch roter 
Thrombus Eiterkokken enthalten und ein verfarbter durch Zugrundegehen 
seines Mikrobeninhalts kulturell und im Tierversuch steril sein. Ist der Thrombus 
nur in der Mitte erweicht oder schon vereitert, nach beiden Richtungen aber 
noch gut aussehend und derb, so geniigt bei bisher fieberlosem Verlauf 
zur Heilung fast immer die Ausraumung der erweichten Stelle; bestand aber 
schon vorher Fieber ohne oder mit Metastasen oder treten solche Zeichen der 
Allgemeininfektion nach der Operation auf, so ist seine vollige Ausraumung 
bis zur reichlichen Blutung von beiden Seiten her wohl das sicherere Verfahren, 
da der Thrombus an verschiedenen, voneinander getrennten Stellen zerfallen 
kann und nicht immer hirn- und herzwarts durch solide, nicht zum Zerfall 
neigende Endstiicke abgeschlossen wird. 

Konnten wir schon vor der Eroffnung des Sinus die Grenzen eines ver­
schlieBenden Thrombus durch Palpation und Punktion feststellen, so werden 
wir uns gegen eine Blutung bei der Ausraumung schiitzen, indem wir hinter 
beiden Enden des Thrombus den Sinus durch Einschieben von Gazetampons 
zwischen ihn und den Knochen komprimieren. Das gleiche Verfahren wenden 
wir an, wenn wir lediglich einen wandstandigen Thrombus vermuten oder 
nachweisen konnten. Meier 3 und Whi ting 4 empfehlen, diese ihre "Kompres­
sionstamponade" bei nur wandstandiger Thrombose zunachst herzwarts aus­
zufiihren, dann vorsichtig das Blut mit dem sanft streichenden Finger him­
warts zuriickzuschieben und darauf auch himwarts den Sinus in gleicher Weise 
abzusperren. Man kann dann die innere Sinuswand bei Blutleere untersuchen. 

Liegt die Einmundung des Sinus petrosus superior im Bereiche der kranken Stelle, 
so kann eine Blutung aus ihm das Me i e r - W hit i n g sche Verfahren erschweren. Hatte 
es sich nur urn einen kleinen wandstandigen Thrombus gehandelt, so haben Meier wie auch 
Whiting nach sorgfaltiger Bedeckung der Inzisionswunde mit Gaze die Zirkulation 
wieder hergestellt, indem sie die komprimierenden Tampons entfernten. DaB Schnitt­
wunden am Sinus ohne nachfolgende Thrombose und mit Erhaltung des Lumens heilen 
kiinnen, steht nach Brieger fest. 

Das Meier-Whitingsche Verfahren ist jedoch keineswegs gefahrlos; 
denn wir konnen vor seiner Anwendung die Grenzen der Erkrankung im Sinus 

1 Grunert: Munch. med. Wochenschr. 1897, Nr.49 u. 50. 
2 Lehr: 1. c. Fall 16. 
3 A. f. O. 49, 24l. 
4 Z. f. O. Bd. 35. 
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nicht immer sicher erkennen und laufen auch Gefahr, beim Ausstreichen des 
Blutes Thrombenteilchen mobil zu machen, die dann in den Kreislauf geraten 
konnen. Ich wende es deshalb nur selten an und auch dann nur nach Unter­
bindung der Jugularis interna (siehe unten), was freilich nicht verhindert, 
daB Thrombenteilchen in den Confluens sinuum und von da in den Sinus 
der anderen Seite gelangen konnen. 

Reicht ein verschlieBender Thrombus bis zum Confluens sinuum oder 
gar uber ihn hinaus, z. B. in den Sinus sagittalis superior 1, so decken 
wir den Sinus bis dahin durch MeiBelung auf und verlangern den Schnitt in 
der Sinuswand auf der vorsichtig eingefuhrten Hohlsonde nach hinten, aber 
nicht bis zum Ende der Offnung im Knochen, damit wir ein Stuck ungespaltener 
Wand ubrig behalten, das nach Ausraumung des Thrombus auf die Innen­
wand auftamponiert werden kann. 

Kommt man dem gewohnlich zugespitzten Ende des Thrombus nahe, 
so wird er meist durch den Blutdruck herausgepreBt, und man braucht selten 
mit Pinzette oder Kornzange ziehend nachzuhelfen. Die nachstiirzende Blutung 
wird dann durch Auftamponieren der auBeren auf die innere Sinuswand gestillt, 
was sich schneller machen laBt als das Einschieben von Gaze zwischen Knochen 
und Sinus. Das Sinus I u men zuzustopfen, scheint mir wegen der beim Tampon­
wechsel zu erwartenden starken Blutung nicht empfehlenswert. 

Herzwarts kommen wir wegen der Krummungen des Sinus nicht so leicht 
zum Ziele. Aber auch hier hilft uns die Blutung, wenn nicht der Bulbus oder 
die Jugularis verschlossen sind. Nahe am Bulbus k6nnen wir aus raumlichen 
Grunden die Blutung nur durch Tamponade in das Sinuslumen hinein stillen. 

Finden wir den Thrombus nahe der Bulbusgegend nicht deutlich abge­
grenzt, so mussen wir vor seiner Ausraumung die Jugularis unterbinden (siehe 
unten). 

Die Anwendung des Loffels bei der Ausraumung des Thrombus sollte moglichst 
vermieden werden; niemals darf seine Schneide gegen die zerebrale Sinuswand gerichtet. 
sein. 

Bei der Sinusoperation besteht die - allerdings sehr geringe - Gefahr 
der Luftaspiration und Luftembolie. In der Literatur fanden wir nur 
3 FaIle von todlicher Luftembolie vom eroffneten Sinus aus. Sie sind von 
Kuhn 2, Musotter 3 und Macewen 4. beschrieben. Gunstig verlaufene 
FaIle beobachteten Meier 5, Schenke 6, Huttig 7, Alt 8, Brieger 9, E. Ur­
bantschitsch 10 und Schlegel 11. 

Die Nachbehandlung der am Sinus Operierten erfordert haufige, in 
der Regel tagliche Verbandwechsel. Schwierigkeit macht es dabei anfangs. 
daB man nach Blutungen die in und an der Sinuswunde liegenden Tampons. 

} all 1 Kiimmel: Mitt. a. d. Grenzgeb. d. Med. u. Chirurg. III. Supplementband, 1907, 
8. 
2 Kuhn: Z. f. O. Bd. 30. Leutert hat Bedenken gegen die Beweiskraft dieses Falles. 

erhoben, die jedoch von Meier (A. f. O. 49, 241) entkraftet worden sind. Auch Schenke 
(A. f. O. 53, 181) hat den Kuhnschen Fall beanstandet, ebenso wie den von Meier. Was. 
den Kuhnschen Fall betrifft, so wurde die Sektion von dem Pathologen v. Reckling­
hausen gemacht, der sehr gut wuBte, was Luftembolie ist. 

3 M usott er: Inaug.-Diss. Tiibingen 1910. 
4 Macewen: Ref. A. f. O. 66, 71. Lufteintritt durch die Vena emissaria mastoidea. 

Sektionsbefund: Luft in den KoronargefaBen des Herzens. 
6 A. f. O. 49, 241. 
6 A. f. O. 53, 181. 
? A. f. O. 68, 233, Fall I. 
8 M. f. O. 1903, S. 405. 
9 Zit. bei Musotter: 1. c. 

10 M. f. O. 1917, S. 686. 
11 A. f. O. 90, 45. 
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nicht zu friih entfernen darf, um keine neue Blutung herbeizufiihren, sie aber 
auch nicht langer als unbedingt notig liegen lassen sollte, weil sie aus der stets 
septischen Knochenhohle Bakterien aufnehmen und den Sinus infizieren konnen. 
Der richtige Zeitpunkt fiir den ersten Sinustamponwechsel lal3t sich also 
nicht sicher bestimmen (siehe auch S. 125). 

In sehr vielen Fallen gelingt es auf die beschriebene Art, den ganzen Throm­
bus aus dem Sinus zu entfernen und die pyamische Allgemeininfektion zur 
Reilung zu bringen, vorausgesetzt, dal3 vor der Operation noch keine unheil­
baren Metastasen vorhanden waren. 

Nach der Ausraumung des Sinus gehen die Temperaturen bisweilen sogleich, 
d. h. in wenigen Stunden oder Tagen, bis zur Norm herunter und bleiben end­
giiltig normal. Wenn aber die Kurve hoch bleibt und ihren pyamischen Charakter 
nicht verliert oder wenn gar neue Schiittelfloste auftreten, ist e$ oft nicht leicht 
zu entscheiden, ob schon vor der Operation gesetzte Metastasen hieranschuld 
sind, oder ob die Krankheit im Sinus fortschreitet. Wenn auch nicht wenige 
Falle, die solche unerwiinschte Erscheinungen selbst bis zu 8 Tagen nach 
der Operation zeigten, ohne weitere Eingriffe geheilt sind, so wird es sich doch 
hier empfehlen, die Jugularis zu unterbinden und eine fortschreitende Thrombose 
aufzusuchen. Letzteres hat natiirlich nicht nur nach dem Bulbus hin, sondern 
auch in der Richtung nach dem Confluens sinuum zu geschehen. 

Die Unterbindung der Vena jugularis interna. 
Nutzen wie Gefahren der Jugularisunterbindung werden noch heute -

45 Jahre nach der ersten Empfehlung dieses Eingriffs durch Zaufal - trotz 
Teicher Erfahrungen an Tausenden von Sinusoperationen verschieden beurteilt. 

Unter den Gefahren 1 sind manche sicher iiberschatzt worden. 
Die Luftembolie kommt hier nicht in Betracht, da man das GefaB erst eroffnet, 

wenn es herzwarts unterbunden ist. 
Vielfach hat man Stauungserscheinungen im Gehirn als Folge der 

Unterbindung gefiirchtet. Bei verschliel3ender Thrombose der Jugularis, des 
Bulbus oder des zugehorigen Sinus transversus kann aber die Unterbindung 
keine neue Zirkulationsstorung im Hirn zu der bereits bestehenden hinzufiigen. 
Bei freier Blutbahn ist das natiirlich moglich, und es sind in der Tat einige 
Todesfalle in unmittelbarem Anschlul3 an die Jugularisunterbindung wegen 
Tumoren am RaIse von Rohrbach 2, Linser 3 und Stolz 4 beschrieben 
worden. Aber bei otogener Sinusphlebitis scheint die Unterbindung an sich 
noch niemals direkt todliche Folgen gehabt zu haben. 

Linser fiihrt das letale Hirnodem in seinem Falle auf eine sehr betrachtliche Ver­
schiedenheit in der Weite beider Jugulares internae zuriick, wodurch nach Unterbindung 
der weiteren die engere der anderen Seite ffir den AbfluB des Hirnvenenblutes nicht geniigt 
habe. Solche Verschiedenheiten in der Weite der beiden GefaBbahnen (siehe S. 20) kommen 
haufig vor; wenn sie die von Linser angenommene Gefahr brachten, miiBten wir im Laufe 
der Jahre zahlreiche Todesfalle infolge unserer Jilgularisunterbindungen erlebt haben 
und diirften nicht wagen, beide Jugulares internae kurz hintereinander zu unterbinden, 
was schon mehrfach ohne Nachteil geschehen ist 5. 

Alexander hat nach 137 Unterbindungen nur einmal eJdem der gleichen Ge­
sichtshalfte als Stauungserscheinung gesehen. In einem Falle von Ruttin 6 ist eine 

1 Vgl. hieriiber die ausfiihrliche Darstellung von Schulze: A. f. O. 59, 216. 
2 Bruns Beitr. z. klin. Chirurg. Bd. 18. 
3 Ebenda Bd. 28. 
4 Korresp.-Blatt d. Schweiz. Arzte 1918, Nr. 13. 
5 Z. B. eigene nicht veroffentlichte Beobachtung und Urbantschitsch: M. f. O. 

1919, 300. 
6 M. f. O. 1911, S. 302. 
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Neuritis optica auf die Unterbindung zuruckgefiihrt worden. Urbantschitsch 1 

beobachtete nach Jugularisunterbindung beiderseitige Neuritis optica mit Blutungen im 
Umkreis der Papillen und kontralaterale Abduzensparese, die er ebenfalls auf Blu­
tungen zuriickfuhrt. Es sind das Vorkommnisse, wie sie ahnlich auch bei Thrombose ohne 
Unterbindung beobachtet worden sind (siehe oben zerebrale Symptome) und die deshalb 
nicht immer mit Sicherheit auf die Unterbindung zuruckgefUhrt werden konnen. 

Eingeschrankt, aber nicht aufgehoben wird der Wert der Jugularisunter­
bindung durch das Vorhandensein von Kollateralbahnen, die nach Ab­
sperrung des Hauptweges die weitere Allgemeininfektion und die Bildung 
neuer Metastasen vermitteln konnen. 

Hansberg 2 hat diese Bahnen eingehend beschrieben. Es handelt sich 
hauptsachlich um die mit dem Bulbus seIber bzw. mit der venosen Blutbahn 
in seiner nachsten Nahe in Verbindung stehenden Venae emissariae condy­
loideae und den Sinus petrosus inferior. Diese Wege sind individuell 
von verschiedener Weite und konnen zum Teil auch fehlen. Die Thrombose 
der Venae condyloideae fiihrt bisweilen zu tiefen Nackenabszessen, die aber 
dem Messer zuganglich zu sein pflegen. 

Die Kollateralbahnen dehnen sich bei starker Belastung aus und erweitern ihre Knochen­
kanale 3. 

Fortdauer des Fiebers nach der Jugularisunterbindung braucht ubrigens nicht die 
Folge einer Weiterinfektion auf Kollateralbahnen und auch nicht die Folge von etwa bei 
der Sinusoperation zuruckgebliebenen Thrombenresten zu sein; sie kann auch von bereits 
vorher gesetzten Metastasen und, wie K ummel 4 erortert, von kleinsten Infiltrations­
und Eiterkokkenherdchen und von parenchymatosen Trubungen der Organe, die er Toxin­
bildungsstatten nennt, ausgehen. 

DaB die Unterbrechung des Blutabflusses aus einem Teile des Hirnblut­
leitersystems durch die Jugularisunterbindung wie auch durch verschlieBende 
Thrombose eine Umkehr des Blutstroms hinter der abgeschlossenen GefaB­
strecke zur Folge habe und einen "retrograden Transport" von Thromben­
teilchen oder Mikroben herbeifiihren konne, wird allgemein angenommen. 

Es wird aber oft von retrogradem Transport geredet, wo ein solcher in der Tat nicht 
vorliegt, sondern wo es sich lediglich urn ein kontinuierliches Fortschreiten der Phlebitis 
und Fortwachsen der Thrombose gegen den Blutstrom handelt. Auch kann man nicht 
von retrogradem Transport reden, wenn etwa kleine Teilchen eines Thrombus im Sinus 
transversus bei der Ruckenlage des Kranken, ihrer Schwere folgend, sich in den Confluens 
sinuum hinabsenken und so, falls es die individuellen anatomischen Verhaltnisse des Kon­
fluens gestatten, in den Sinus transversus der anderen Seite und von da aus in den Kreis­
lauf gelangen. Fur den wirklichen retrograden Transport sind folgende Verhaltnisse maB­
gebend. Die Hirnblutleiter sind klappenlos, haben starre Wandungen, so daB sie nicht 
kollabieren konnen, und gleichen einem System untereinander kommunizierender Rohren. 
Tritt in irgend einem Rohr einHindernis ein, so wird die Fltissigkeit leicht einen anderen Aus­
weg finden und also der Strom sich in einzelnen Strecli:en des Rohrensystems umkehren 5. 

Bei der Beurteilung der einschlagenden FaIle ist zu beachten, daB wir in einzelnen 
Strecken des Blutleitersystems die normale Stromrichtung noch gar nicht sicher kennen, 
wie z. B. im Sinus petrosus superior und in den Venae condyloideae (Hans berg, 1. c.). 

Die in der Literatur als beweisend fUr den retrograden Transport angefUhrten FaIle 6 

sind nach allen diesen Gesichtspunkten zu beurteilen und halten nicht aIle der Kritik stand. 
Die Moglichkeit, daB ein wahrer retrograder Transport durch die Jugularisunterbindung 
herbeigefUhrt werden kann, darf nicht gegen die Jugularisunterbindung ins Feld gefUhrt 
werden, weil auch Thrombosen die gleiche Folge haben konr.en. 

Gegen den Wert der Unterbindung haben Brieger und andere geltend 
gemacht, daB sie, statt die Infektion auszuschalten, vielmehr eine neue Throm­
bose begiinstige; die Blutsaule iiber der Unterbindungsstelle miisse gerinnen, 
und die Infektion des so neugebildeten Thrombus sei nicht zu vermeiden. Auch 

1 M. f. O. 1918, S. 284-286 und 1919, S.534. 
2 Z. f. O. 44. 
3 Hansberg: 1. c. S.331 und eigene Beobachtung (K.). 
4 Mitt. a. d. Grenzgeb. d. Med. u. Chirurg. III. Supplement band. 
5 Macewen: Pyog. Infect. diseases of the brain und Hansberg: Z. f. 0.44, 325ff. 
6 v. Beck: Bruns Beitr. z. klin. Chirurg. 12, 51. - Biehl: M. f. O. 1899, Nr. 1. 

Heilbronn: A. f. O. 89, 1. - Trautmann: A. f. O. 110, 176 u. a. 
Korner llnd Griinberg, Otit.iBche Hlrnerkrankungen. 5. Aufl. 9 
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komme die bakterizide Kraft des Elutes, die kleine Schiibe von Bakterien 
und Toxinen immer besiege, infolge der Stromunterbrechung nicht mehr zur 
Geltung. Fiir die Richtigkeit von Briegers Anschauung scheinen manche 
klinischen Erfahrungen zu sprechen. Jansen 1, Brieger selbst 2 und Heine 3 

beobachteten mehrfach das Weitergreifen der Thrombose auf andere vorher 
anscheinend gesunde Sinusteile nach der Ligatur. Heine sah z. B. in unmittel­
harem AnschluB an die Jugularisunterbindung eine Kavernosusthromhose auf­
treten. Indessen glaubt Hansberg 4 wohl mit Recht, daB wir die von Brieger 
gefiirchtete Gerinnung im oberhalb der Unterbindung gelegenen Teile der 
Jugularis durch Schlitzung von der Unterbindungsstelle bis zum Bulbus und 
Eroffnung des Sinns transversus vermeiden konnen. und ich (K.) 5 habe schon 
1902 zum gleichen Zwecke gefordert, niemals die Jugularis zu unterbinden, 
ohne sogleich den Sinus zu eroffnen. 

Auf Grund von klinischen Erfahrungen und statistischen Ermittelungen 
haben Stenger und Schneider (siehe S. 121) die Jugularisunterbindung 
bei Sinusphlebitis naeh akuten Ohr- und Schlafenbeineiterungen fiir meist 
iiberfliissig erklart. 

Fiir die Jugularisunterbindung sind schon bald nach Zaufals Empfehlung 
zahlreiche Autoren eingetreten. Die meisten von ihnen haben gefordert, daB 
die Unterbindung vor jeder Manipulation am Sinus gemacht werde, damit nicht 
Thrombenteile bei der Sinusausraumung mobil gemacht und in den Kreislauf ver­
schleppt wiirden; andere aber hielten diese VorsichtsmaBregel fiir iiberfliissig. 

Darum hat man die Frage, ob die "primare" oder "sekundare" Unterbindung 
vorzuziehen sei, auf statistischem Wege zu entscheiden gesucht. Vierordt 6 hat jedoch 
schon 1900 mit Recht betont, daB hier einfache Zahlen nichts beweisen konnten, sondern 
daB bei der Ungleichheit der FaIle eine kritische Sichtung des Materials jeder zahlenmaBigen 
Verwertung vorausgehen miisse. Er verfuhr denn auch nach diesem Grundsatze und fand, 
daB die primare Unterbindung bessere Erfolge gabe als die sekundare; aber durch die kri­
tische Sichtung war sein Material so zusammengeschrumpft, daB es nicht mehr als beweisend 
angesehen werden konnte. Auch stehen der kritischen Sichtung des Materials, wenn man 
damit eine vorgefaBte Meinung als richtig beweisen will, Bedenken entgegen. Acht Jahre 
spater hatten wir ein Material zur Verfiigung, bei dem die groBe Zahl der FaIle den Mangel 
einer eingehenden Kritik der Einzelbeobachtungen einigermaBen ausgleichen konnte. 
Ich (K.) habe damals 6 bei 308 aus der ganzen mir zuganglichen Literatur gesammelten 
Fallen folgendes feststellen konnen: 

Operations methode 

Jugularisunterbindung ohne Sinus-
eroffnung ........ . 

Sinuseroffnung ohlle Jugula­
risunterbindung ..... 

Jugularisunterbindung 7 vor 
Eroffnung des Sinus ... 

Jugularisunterbindung 7 nach 
Eroffnung des Sinus ... 

Zeitfolge der Sinus- und Jugularis-

Zahl der 
Falle 

9 

132 

94 

68 

Ausgang ! 
zweifel­

haft 

o 
o 
2 

Tod 

4 

55 

36 

29 

I 

Heilung 

5 

77 -- ;;8,3% 

56 = 59,6% 

38 ~ 55,9% 

4 operation nicht angegeben . . 5 0 
~-----+--------~------~~------~--------

Summa I 308 3 

1 SammI. klin. Vortr. von Volkmann, Nr. 130, S.246. 
2 Z. f. O. 29. 
3 Operationen am Ohr. 3. Auf I., S. 191. 
« Z. f. O. 44. 
6 In der 3. Auflage dieses Buches. 
6 Verhandl. d. dtsch. otoI. Ges. IX. 
7 Beziehungsweise .Tugularisflxzision. 

125 180 
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Bei allen berechtigten Bedenken gegen Sammelstatistiken muB sich doch bei solchen 
Ergebnissen auch dem kritischsten Beurteiler der Gedanke aufc!rangen, daB der Erfolg der 
Sinusoperationen von der iiberhaupt ausgefiihrten bzw. primaren oder sekundaren Jugu. 
larisausschaltung nicht so sehr abhangen kann, wie die Lobredner der verschiedenen 
Methoden glauben. Wie ware es sonst moglich, daB hier in den langen Reihen der Ope. 
rierten die Heilungen bei den drei konkurrierenden Methoden nahezu gleich haufig (55,9 
bis 59,6 0/ 0 ) waren? Da miissen doch Umstande eingewirkt haben, die fiir den Ausgang 
entscheidender waren als die Art der Eingriffe. Sollte der bei allen Methoden fast gleiche 
Prozentsatz an Todesfallen nicht vorzugsweise bedingt gewesen sein durch Faktoren, die 
sich wohl in allen drei Reihen gleich oft geltend gemacht haben werden, wie namentlich 
starke oder schwache Widerstandskraft des Organismus gegen die septisch·pyamische 
Infektion oder Komplikationen, die bereits vor der Operation - erkannt oder unerkannt -
bestanden haben? 

In der Sorge, durch Operationen Verschleppung infektiOsen Materials 
herbeizufuhren, hat man auch folgerichtig geraten, die Jugularis schon vor 
der AufmeiBelung des Warzenfortsatzes zu unterbinden 1, weil man 
auch von der MeiBelerschutterung die Mobilisierung von Thrombenteilchen 
erwartete 2. Die klinische Erfahrung scheint indessen nicht fur die Gefahr 
der Verschleppung bei der Ausraumung auf den Sinus beschrankter Thromben 
oder bei der MeiBelung zu sprechen, und wenn auch in der Literatur Falle be­
richtet werden, die solche Gefahren beweisen sollen (s. S. 88), so muH 
doch bedacht werden, daB das lediglich nach dem Satze post hoc ergo propter hoc 
angenommen, aber nicht bewiesen wurde. Selbstverstandlich wird man die 
Jugularis primar unterbinden, wenn sich der Thrombus im Sinus nicht sieher 
gegen den Bulbus abgrenzen laBt. 

Am lebhaftesten fur die grundsatzliche Jugularisunterbindung, 
und zwar vor der AuimeiBelung, ist Alexander eingetreten. In seiner 
letzten hierher gehorigen Veroffentiiehung 3 schildert er sein Verfahren fol­
gendermaBen : 

"In allen klinisch diagnostizierten Fallen von Sinusphlebitis) wird zuerst 
die Operation an der Jugularis, sodann die am Ohr und als letzter Akt die Ope­
ration am Sinus vorgenommen. An vorher nicht diagnostizierten Fallen beginnt 
selbstverstandlich die Operation mit dem Eingriff am Ohr, an sie schlieBt sieh 
der Eingriff am Blutleiter an. Es empfiehlt sich nun, die Operation am Blut­
leiter, sobald durch den Operationsbefund die Diagnose der Sinusphlebitis 
bzw. Sinusthrombose gesichert ist, zu unterbrechen und erst nach Durch­
fiihrung der Jugularisausschaltung fortzusetzen. Nur in Fallen von Sinus­
phlebitis im Verlauf von akuter eitriger Mittelohrentzundung an mehr als 
60 Jahre alten Kranken kann die Jugularisausschaltung unterbleiben, wenn 
durch exakte Krankenbeobachtung unzweifelhaft festgestellt ist, daB inter­
mittierendes Fieber und Schuttelfrost erst innerhalb der letzten 24 Stunden 
eingesetzt haben. In allen anderen Fallen ist ein unvollkommenes Operieren 
nur nachteilig, ja unheilvoll, da man dann bei ungunstigem Verlauf genotigt 
ist, spater einzelne operative Akte anzuschlieBen, wobei neuerliche Narkosen, 
neuerliches MeiHeln usf. die Widerstandskraft des Kranken mehr schadigen, 
als die nun zu spat vorgenommenen Eingriffe helfen konnen. Mir ist nicht 
zweifelhaft, daB gerade durch wiederholte operative Eingriffe die bei jeder 
Pyamie ohlledies drohenden degenerativen Veranderungen am Herzen und 
den groBen Drusen gesteigert werden, ja unter Umstiindell ihr Eintritt erst 
veranlaBt wird." Die letzte bis Ende 1923 reichende statisti~che Zusammen-

1 Z. B. Hofmeister und Kiittner, siehe Fritz: lnaug.-Diss. Tiibingen 1900, Fall 4 
und 5. - Hans berg: Z. f. O. 44. - Alexander: Die Ohrki'ankheiten im Kindesalter. 
1912, und Wien, med. Wochenschr. 1923 u. 1924. 

2 Z. B. Zaufal: A. f. 0.55, 30. 
3 \vien, med. \Vochenschr. 1923, Nr. 51. 

9* 
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stellung seines Materials "ergibt unter Einbeziehung all er, somit auch der 
verspatet eingelieferten, prognostisch von vornherein ungunstigen FaIle sowie 
unter Einrechnung aller der FaIle, in welchen der Tod nicht an den unmittel­
baren Folgen der Pyamie bzw. der Sepsis erfolgte, eine Mortalitat von 15 0/ 0". 

Zum Vergleiche mit den Heilerfolgen Alexanders fiihre ich einige andere ErfoIg­
statistiken an. Sie sind nach der Zahl der verwerteten FaIle geordnet. 

Autor und Zitst 

Eigene Kasuistik (Rostocker Klinik) ...... . 
Holger Mygind: Festschrift fiir Urbantschitsch. 

Berlin und Wien 1919, S. 536 (Nachschrift) 
Heine, aus Lucaes Klinik, Verhandl. d. Berl. otol. Ges. 

11. 2. 1902 ............... . 
Rosenblatt: Ref. im Literatur-Bericht der Z. f. 0., 

Anhang zu Bd. 69, S. 67 . . . . . . . . . . 
Knutson: Acta oto-Iaryng. Vol. VI, p.362 .. . 
VoB (Riga): Z. f. O. 53, 313 ........ . 
Hegener, aus Kiimmels Klinik, Z. f. O. 56, 15 
D eusch: Journ. Americ. med. assoc. Okt. 20, 1906 

(Ref. A. f. O. 71, 156) . . . . . . . . . . . 
E. Wolf, aus Kiimmels Klinik, Z. f. O. 67, 115 
O. VoB, aus der Charita. Ref. Z. f. O. 49, 351 . 
Bondy: M. f. O. 43, 641 . . . . . . . . . . . 
Marum, aus Leuterts Klinik, A. f. O. 85, 33 . 
Ludwig (Lindts Privatpraxis): Z. f. O. 65, 323 

Gesamtzahl Prozentzahl 
der FaIle der Heilungen 

llO 68% 

80 56% 

68 47% 

61 50% 
55 78% 
48 65% 
48 58% 

44 77% 
32 66% 
30 57% 
30 60% 
17 53% 
14 79% 

Die angefiihrten Statistiken aus friiherer Zeit bringen begreiflicherweise weniger 
gute Resultate aIs solche neueren Datums. Bei der Verschiedenartigkeit der FaIle kiinnen 
natiirlich nur die griiBeren Zahlenreihen einigen Wert haben. Leider a ber wissen wir 
nur bei wenigen dieser Statistiken etwas dariiber, ob die Kranken nach 
gleich bleibenden oder mi t der Zeit wechselnden Grundsii.tzen operiert worden 
sind. 

Alexander scheint der einzige zu sein, der seit Ianger Zeit 1 nach der von ihm ver­
tretenen Methode verfahrt, und die Zahl seiner Operationen, die 1912 schon 96 mit nur 
16% Mortalitat betrug, ist inzwischen betrachtlich angewachsen und weist jetzt 2 150/ 0 

Mortalitat, also 85 0/ 0 Heilungen, auf. Diese bisher unerreicht giinstigen Erfolge 
beweisen jedenfalls, daB die Bedenken, die man gegen die Jugularisunter­
bindung erhoben hat, keine so groBe Bedeutung haben kiinnen, wie manche 
Autoren glaubten oder noch heute glauben. Andererseits aber miissen wir nach 
zahlreichen sonstigen Erfahrungen annehmen, daB Alexander die Jugularisausschaltung 
in vielen Fallen vorgenommen hat, die auch ohne diesen Eingriff geheilt waren. Und end­
Hch fehlt uns jede Kenntnis dariiber, welchen Anteil an seinen Erfolgen die von ihm nach 
der Operation ausgiebig durchgefiihrte innere Behandlung der septisch-pyamischen Infektion 
(siehe unten) gehabt hat. Einstweilen werden wir uns seinen Nachweis der ge­
ringen Gefahrlichkeit der Jugularisunterbindung zunutze machen. Ihm 
a ber in allen Fallen zu folgen, hieBe den Sche matis mus auf die Spi tze trei ben; 
durch die grundsatzliche Sinus-Jugularis-Ausschaltung wiirden wir uns 
hier vorzeitig der Miiglichkeit berauben, die Brauchbarkeit geringerer, 
bereits vielfach bewahrter Eingriffe weiter zu priifen und auszubau.en. 

Guttich 3 berichtet aus Passows Klinik, daB man dort bei vielen Fallen 
von der Jugularisunterbindung so groBen Nutzen gesehen habe, daB man sie 
nicht entbehren mochte. Wenn er dann aber fortfahrt: "wir halten deshalb 
den Standpunkt von Alexander fur richtig", so besteht doch ein sehr groBer 

1 Vgl. sein Buch: "Die Ohrkrankheiten im Kindesalter", das schon 1912 erschienen 
ist, auf S. 334. 

2 Wien. med. Wochenschr. 1923, Nr.51ff. Leider gibt A. hier nur die Prozentzahl 
der Heilungen, aber nicht die Gesamtzahl seiner FaIle an. 

a In dem Handbuch von Katz und Blumenfeld. II, 545. 
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Unterschied zwischen seinem und Alexanders Verfahren. Giittich schreibt 
namlich: "Wir halten deshalb den Standpunkt von Alexander fiir richtig 
und fiihren die Ligatur des GefaBes aus bei ausgesprochenen klinischen Sym­
ptomen, wenn die Ausschaltung des Thrombus zentral sonst nicht gelingt, 
immer auch, wenn bereits schon Metastasen aufgetreten sind und wenn begriin­
deter Verdacht vorhanden ist, daB der Thrombus schon in die Vena jugularis 
reicht. Wir verzichten auf die Jugularisunterbindung, wenn wir das Ende 
des Thrombus von oben her erreichen konnen, und bei weiterreichender Throm­
bose ohne ausgesprochene klinische Symptome. In zweifelhaften Fallen unter­
binden wir auch auf die Gefahr hin, daB zwischen Unterbindungsstelle und 
Bulbus ein Thrombus entsteht, der eitrig zerfallt. Ihn durch Schlitzung der 
.J ugularis zu beseitigen, ist in der Regel leicht." 

Wahrend also Ale xander zuerst die Jugularis unterbindet und die Knochen­
und Sinus operation folgen lal3t, beginnt man in der Passowschen Klinik umge­
kehrt mit der Knochen- und Sinus operation und unterbindet die Jugularis 
nicht in allen Fallen. Ferner spricht Alexander gar nicht von der wand­
standigen Thrombose; man muB also annehmen, daB er auch bei dieser 
die Jugularis stets unterbindet, wahrend Gii ttich sagt: "bei der Operation 
der wandstandigen Thrombosen lassen wir uns von der Erwagnung leiten, 
daB sie gewohnlich das Anfangsstadium der Erkrankung darstellen. Die Heilungs­
aussichten sind dabei von vornherein nicht schlecht, vorausgesetzt, daB die 
ursachliche Erkrankung des Warzenfortsatzes behoben wird. Bei Verdacht 
auf wandstandige Veranderungen inzidieren wir den Sinus und warten abo 
Kommt es zu Metastasen, dann wird die Vena jugularis interna unterbunden. 
Aul3erdem wird beim Verbandwechsel darauf geachtet, ob sich aus dem wand­
standigen ein verschlieBender Thrombus entwickelt hat." 

Wie aus den bisherigen Erorterungen hervorgeht, stimme ich (K.) im 
wesentlichen mit den Anschauungen der Passowschen Klinik iiberein. 

Wie aber sollen wir uns gegeniiber dem prognostisch auBerordentlich 
giinstigen Krankheitsbilde der Osteophlebitispyamie verhalten~ Wir 
konnen ja die, wie heute feststeht (siehe S. 95 und 109), wirklich vorkommende 
Osteophlebitispya~ie klinisch nicht von einer Pyamie durch wandstandige und 
oft auch nicht durch verschlieBende Sinus thrombose unterscheiden. Am richtig­
sten werden wir hier so vorgehen, wie es Giittich fUr die wandstandige Throm­
bose empfiehlt. 

Die Technik der Jugularisunterbindung ist einfach, wenn nicht das GefiH3 
im oberen Halsdrittel von entziindlich geschwollenen Dlliisen iiberlagert oder bis weit hinab 
von periphlebitischen Entziindungsprozessen umgeben ist. 1m mittleren Drittel des HalseR 
liegt die Jugularis interna ziemlich oberflachlich dicht hinter dem vorderen Rande des 
Sternokleidomastoideus. Man biegt den Kopf des Kranken nach riickwarts und ein wenig 
nach der gesunden Seite, so daB der Kopfnicker gespannt wird, und spaltet die Haut langs 
dessen vorderem Rande. Handelt es sich um die linke .Jugularis, so finde ich es bequemer, 
wenn man an der rechten Seite des Kranken stehend das GefaB aufsucht. Man erleichtert 
sich die Sache, wenn man den Hautschnitt recht groB anlegt. Nach Durchtrennung des 
Unterhautbindegewebes und des Platysma, unter dem die Vena jugularis externa ver· 
lauft, die beiseite gezogen oder zwischen zwei Ligaturen durchschnitten wird, arbeitet man, 
sich immer am Rande des Muskels haltend, stumpf in die Tiefe, am besten mit einer ge­
schlossenen Cooperschen Schere. Schimmert die Jugularis interna nicht bald blaulich 
durch, so orientiert man sich iiber die Lage der GefaBscheide an dem fiihlbaren PuIs der 
Karotis, die auf der H6he des Ringknorpels medial von der Vene liegt. Die GefaBscheide, 
die kaum diesen Namen verdient, da sie aus ziemlich lockerem Bindegewebe besteht, laBt 
sich leicht stumpf er6ffnen, nachdem man sie mit zwei Pinzetten hat fassen und spannen 
lassen. Die Jugularis interna wird so oberhalb ihrer Kreuzung mit dem M. omohyoideus 
auf 4-5 em Lange freigelegt, so daB man auch die Einmiindungsstelle der Vena facialis 
co m m unis zu Gesicht bekommt, falls diese nicht in die Jugulrl'is externa miindet. Die 
Unterbindung der Jugularis interna macht man oberhalb des Eintritts der Vena facialis, 
wenn sie nicht tiefer hinab thrombosiert ist. Reicht der Thrombus unter die Einmiindung 
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der Vena facialis hinab. so muB diese zwischen zwei Ligaturen von der Jugularis abgetrennt 
und, wenn sich der Thrombus in sie fortsetzt, jenseits des Thrombus abgebunden und 
herausgeschnitten werden. Dabei darf nicht der Stamm des Hypoglossus, der hinter 
der Einmiindung der V. facialis liegt, verletzt werden. Vor ihrer Unterbindung muB die 
Jugularis interna gut aus dem benachbarten Bindegewebe isoliert werden, was ebenfalls 
stumpf mit der Cooperschen Schere geschieht. Der zwischen ihr und der Karotis liegende 
Nervus vagus ist dabei sorgfaltig zu schonen. Dann wird die Jugularis mit Hilfe einer 
Aneurysmanadel doppelt unterbunden und zwischen beiden Ligaturen durchschnitten. 
Enthalt sie oberhalb der Unterbindungsstelle einen Thrombus oder verrat, wenn kein 
Thrombus zu sehen ist, das Ausbleiben einer Blutung, daB der Bulbus thrombosiert ist, 
so muB der obere Jugularisstumpf nach Zuriickziehen des M. digastricus moglichst bis 
an die Schadel basis freigelegt, gespalten und mittels des Loffels bis zum Bulbus ausgeraumt 
werden. Bei der hoch hinaufreichenden Spaltung ist der Nervus accessori us zu schonen, 
der in 2/3 der Falle auBen iiber das GefaB, sonst hinter ihm herum, zum Sternokleidomasto­
ideus zieht. Man bekommt ihn zu Gesicht, wenn man den Muskel zuriickziehen laBt. 
Alexander 1 naht .schliel3lich den geschlitzten oberen Stumpf nach Entfernung seines 
Unterbindungsfadens in die Halswunde ein, urn ihn als Drainrohr zu benutzen ("Jugu­
laris-Hautfistel"). 1st kein Thrombus, sondern Blut im oberen Stumpfe, so laBt man 
den Unterbindungsfaden lang, damit er das etwa notig werdende Wiederaufsuchen des 
Stumpfes zwecks Ausraumung eines nachtraglich entstandenen Thrombus erleichtert. 

Geht die Throm bose bis nahe an die V e n a sub cl a v i a hina b, so kann die J ugularis 
interna auch hier noch unterbunden werden, wenn man die Klavikula stark nach abwarts 
zieht 2 oder durchtrennt 3. Alexander schreibt mir (K.), daB er bei seinen vielen tiefen 
Unterbindungen der Jugularis niemals die Resektion der Klavikula notig gehabt hat. 

Einige Male wurde die offenbar vereiterte Jugularis sogar bei der Sektion nicht 
gefunden 4 und einige Male machte die Auffindung und Erkennung des kollabierten diinnen 
GefaBes Schwierigkeiten 5. 

Die Hautwunde laBt man am besten wegen der Moglichkeit einer Wundeiterung 
zunachst teilweise offen, verschlieBt sie aber sobald als moglich sekundar, urn eine haBliche 
Narbe zu vermeiden. 

Die Operation der Bulbus-Thromhose. 
Vereinigt man die in den vorstehenden Abschnitten geschilderten Sinus­

operationen mit del' Unterbindung del' Jugularis und del' eventuellen Aus­
raumung ihres oberen Teiles ("Sinus-Jugularis-Ausschaltung"), so wird del' 
Bulbus nicht direkt eroffnet und es kann von einer Bulbusthrombose aus die 
Allgemeininfektion auf dem Wege del' auf S. 129 besprochenen Kollateral­
bahnen unterhalten werden. Die Moglichkeit, diese Gefahr durch Aufdecken 
und Eroffnen des Bulbus selbeI' zu beseitigen, ist zuerst von Jansen erkannt 
worden; dann hat Grunert als erster eine besondere Methode dafiir ausge­
arbeitet. 

Sein Vorgehen bei der Bulbusoperation beschreibt Grunert (Die operative Aus­
raumung des Bulbus venae jugularis usw., Leipzig 1904) folgendermaBen: 

"Verbindung des retroaurikularen Weichteilschnittes mit der zwecks Unterbindung 
der Jugularis angelegten Halswunde. Vollstandige Resektion der Spitze des Warzenfort­
satzes in iiblicher Weise, falls dieselbe nicht schon vor Vornahme der Sinusoperation reseziert 
ist. Stumpf praparierend, geht man an der Schadelbasis in die Tiefe, bis man an die laterale 
Knochenumrandung des Foramen jugulare gelangt. Zu diesem Zweck ist es notig, die 
Weichteile mit dem stumpfen Haken so stark nach vorn zu zerren, daB leicht eine Ver· 
letzung des N. facialis an der Stelle, wo er aus dem Foramen stylomastoideum heraus· 
getreten ist, eintreten kann. Hat man sich bis an die auBere Umrandung des Foramen 
jugulare herangearbeitet, dann bleibt nur noch iibrig, die Knochenbriicke, welche zwischen 

1 Z. f. O. 45. 
2 Grunert: A. f. O. 59, 70. 
3 Zaufal: Prag. med. Wochenschr. 1903, Nr.37. 
4 Z. B. Schwartze: A. f. O. 16, 269. - Barnik: A. f. O. 42, 103. - Schenke: 

A. f. O. 53, 117, Fall 5. -- Auch ich (K.) habe einen solchen Fall beobachtet. 
5 Knapp: Z. f. O. 35, 293, Fall 1. - Eigene Beobachtung, mitgeteilt von Muck: 

Z. f. O. 37, 184, Fall 29. 
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dem miiglichst weit nach unten bereits von au13en freigelegten Sinus sigmoideus und dem 
Foramen jugulare noch steht, mit der Luerschen Zange zu entfernen. Diese Resektion 
der Knochenspange bereitet keine Schwierigkeiten, auch ist wegen ihrer anatomischen 
Lage dabei eine Verletzung der durch das Foramen jugulare die Schadelhiihle verlassenden 
Hirnnerven nicht zu fiirchten. 1st jene Knochenspange entfernt, dann ist der Bulbus venae 
jugularis besonders auch mit seinem Dache unserem Messer zuganglich und wir kiinnen 
den Inzisionsschnitt des Sinus von seinem unteren Ende aus direkt bis in den Bulbus und 
die Vena jugularis into verlangern. Wir haben dann am Schlusse der Operation nach Ent­
fernung der Thrombenmassen anstatt des vorherigen Riihrensystems eine nach au13en 
offene, aus Sinus plus Bulbus plus Vena jugularis bestehende Halbrinne, deren Gmnd 
gebildet ist von der inneren Blutleiter- plus Venenwand." -

Zaufal (A. f. O. 58, 131) macht auf eine Anomalie aufmerksam, die das Grunert­
sche Verfahren erschweren kiinnte: das Vorkommen eines Processus paracondyloideus 
des Hinterhauptbeines, der mit dem Querfortsatze des Atlas artikuliert. 

Urn eine Fazialisverletzung bei der Bulbusoperation zu vermeiden, empfiehlt 
l'anse (A. f. O. 60, 33), den Canalis Fallopiae in seinem absteigenden Teile zu eriiffnen 
und den Nerven aus dem Kanale herauszuheben und zur Seite zu schieben, ein Verfahren, 
das gro13e Schwierigkeiten bietet, da der Nerv "au13erordentlich fest in seinem Knochen­
kanale angewachsen" ist. Winkler (A. f. O. 73,179) empfahl als Voroperation zur Schonung 
des N. facialis, ihn zwischen Parotis, unterer Gehiirgangswand und Ansatz des Sterno­
kleidomastoideus aufzusuchen, bis zu seinem Eintritt in die hintere Paukenhiihlenwand 
freizulegen und nach vorn oben zu verlagern. Diese beiden Verfahren haben sich nicht 
eingeburgert. 

In einer spateren Arbeit (A. f. O. 57, 23) hat Grunert darauf aufmerksam 
gemacht, daB bei seiner Methode der Processus transversus atlantis 
im Wege sein kann und abgetragen werden muG, wobei einmal 
die Arteria vertebra lis verletzt wurde 1. Er empfahl daher fur solche 
FaIle nach Leichenversuchen ein Verfahren, das mit einem von Piffl (A. f. O. 
58, 76) am Lebenden erprobten im we'3entlichen ubereinstimmte. 

Piffl geht nach Abtragung der unteren und vorderen Gehorgangswand 
direkt auf den Bulbus und den obersten Teil der Jugularis zu. Sein Verfahren 
soIl bei vorgelagertem Sinus und stark ausgebildetem Bulbus Anwendung 
finden, damit man die in solchen Fallen bestehende Gefahr der Verletzung des 
Nervus facialis vermeide. Auch soll es geeignet sein, bei intaktem Sinus eine 
vermutete Bulbusthrombose rasch zuganglich zu machen. Das Verfahren ist 
folgendes: 

"Nach beendeter Aufmei13elung der Mittelohrraume nach Zaufal wird der uber den 
Warzenfortsatz verlaufende Hautschnitt urn einige Zentimeter nach unten verlangert 
und sodann das Periost von der unteren und vorderen Flache des Os tympanicum bis zur 
Fissura Glaseri stumpf abgeliist und ebenso die Auskleidung des lmiichernen Gehiirgangs 
von der unteren und vorderen Wand abgehebelt. Hierauf werden die Weichteile mit 
stumpfen Instmmenten nach vorne abgedrangt und mit entsprechend geformten Luer­
schen Zangen zunachst die untere und vordere Gehiirgangswand bis hinein zum Recessus 
hypotympanicus abgekneipt. Falls dadurch zu wenig Raum geschaffen wird, wird auch 
der im "Vege stehende Processus styloides aus der an demselben inserierenden Muskulatur 
ausgeschalt und dann samt seiner an der Basis meist stark verbreiterten Scheide beseitigt. 
[at man cinmal so weit, so zeigt sich in der Regel auch schon der oberste Anteil der Vena 
jugularis int., die hier nach dem Verlassen der Fossa jugularis einen nach au13en schwach 
konvexen Bogen beschreibt, urn erst dann vertikal in die nach abwarts strebende Richtung 
iiberzugehen. Die weitere Freilegung des Bulbus geschieht nun durch Beseitigung der 
iiuBeren Umrandung, wenn niitig, auch eines Teiles des Daches des Recessus jugularis 
und der inneren Paukenhiihlenwand mit Hilfe einer bajonettfiirmig gekriimmten Zange 
oder durch vorsichtige Anwcndung von elektromotorisch getriebenen Fraisen. Fur die 
Ausdehnung der Knochenresektion und die "Vahl der Instrumente ist der jeweilige ana­
tomische Befund maBgebend. 1st so ein genugend groBer Teil der lateralen 'Vand des 
Bulbus venae jugularis blo13gelegt, so kann man nach Inspektion derselben auf den Inhalt 
schlie13en. wie wir dies bei den Sinusoperationen tun, oder man kann eine Probepunktion 
oder Inzision vornehmen. Kommt es zu einer Blutung, so ist dieselbe durch Tamponade 
leicht zu stillen. Wird Thrombose konstatiert, so lassen sich von hier aus die Massen aus-

1 Auch Laval (A. f. O. 69, 165) und Magnus (A. f. O. 67, 55) erIebten je einen Fall 
von Blutung aus der Arteria verte bralis. 
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raumen, es ist auch moglich, durch Einfiihrung eines Jodoformdochtes bis in den Sinus 
sigmoideus zu drainieren. Bei der Ausfiihrung der Operation kommen sehr zu statten 
einerseits die stets offene Leitrohre des auBeren Gehorganges Bowie der freie Raum der 
Paukenhohlc, die jederzeit einen Einblick von oben ermoglichen, und andererseits das 
Anfangsstiick der Vena jugularis interna, das, nach aufwarts verfolgt, zum Bulbus fiihren 
muB. Ein zu starkes Abweichen von der Achse des Gehorganges nach vorne ist zu ver· 
meiden, um der Karotis nicht zu nahe zu kommen. Eine Verwechselung dieser Arterie 
mit der Jugularisvene ist wohl als ausgeschlossen zu betrachten." -

Das Pifflsche Verfahren setzt die TotalaufmeiBelung der Mittelohrraume 
voraus, nach der einfachen Aufmeil3elung des Warzenfortsatzes ist es nicht 
anwendbar. AuBerdem wird es bisweilen durch individuelle anatomische Ver­
haltnisse gefahrlich oder gar unausfuhrbar. Nach Stenger (A. f. O. 54, 260) 
und O. VoB (Z. f. 0.48,267) liegt die Fossa jugularis mit dem Bulbus oft nicht 
am Boden, sondern an der inneren Wand der Paukenhohle und kann sogar 
nach hinten, median vom Fazialiskanale, bis in den Warzenfortsatz riicken 
(Zuckerkandl, zit. bei O. VoB). Auch der Canalis caroticus ruckt dabei 
nach hinten und liegt dann nicht mehr der vorderen, sondern der inneren Pauken­
hohlenwand an. 

Diese Verhaltnisse bestimmten O. Vo13 (1. c.), den Bulbus vom Warzen­
fortsatze aus aufzusuchen. Dazu kam folgende Erwagung: Zucker­
kandl, Trautmann und Stenger (1. c.) "stimmen darin uberein, daB es 
bei gestreckt verlaufendem, nicht vorgelagertem Sinus uberhaupt zu keiner 
Bulbus- und dementsprechend auch keiner Bildung einer Fossa jugularis kommt, 
wahrend der Bulbus bzw. die Fossa jugularis eine um so erheblichere Aus­
bildung zeigen, je mehr der Sinus sich von seiner gestreckten Lage entfernt, 
d. h. je starker er vorgelagert ist. In den letztgenannten Fallen, in denen der 
Ubergang des Sinus in den Bulbus gewohnlich durch eine scharfe Knickung 
markiert ist, steht der Bulbus stets hoher als der tiefste Punkt des Sinus sig­
moideus. Diese FaIle aber sind es gerade, die praktisch fur die Entstehung 
von Thrombosen besonders in Frage kommen. Denn durch das Einstrcmen 
des Blutes aus dem Sinus "wie um eine scharfe Kante" in den stark erweiterten 
und nach oben ausgebauchten Bulbus kommt es, wie dies Leutert und auf 
Grund seiner Untersuchungen auch Stenger hervorheben, zur Bildung von 
Wirbeln, die die Theombenbildung begunstigen, wahrend beim direkten Uber­
gang des Sinus in die Jugularis ohne eigentliche Bulbusbildung alle Bedin­
gungen fUr einen ungehinderten BlutabfluB gegeben sind. Es handelte sich 
also fur mich in zweiter Linie darum, moglichst den tiefsten Punkt des Sinus 
sigmoideus aufzudecken, um von da aus nach oben gehend an den Bulbus zu 
gelangen, der in vielen Fallen vom Warzenfortsatze aus, und zwar mit Schonung 
von dessen Spitze erreichbar sein mul3te." 

"Praktisch gestaltet sich die Technik des Verfahrens folgendermaBen: Nach vorauf­
gegangener AntrumaufmeiBelung bzw. Radikaloperation wird zunachst der Sinus in iib· 
licher Weise freigelegt. Um zu seinem tiefsten Ende zu gelangen, ist es notig, sich streng 
an seinen Verlauf nach unten hin zu halten und die bedeckenden Knochenschichten in 
kleinen Lamellen von der schon freigelegten Stelle aus abzumeiBeln bzw. vorsichtig mit 
der Zange abzukneifen. Jede Wegnahme groBerer Stiicke kann bei der Nahe des absteigenden 
Fazialisastes zu dessen Verletzung fiihren. Je weiter man nach unten gelangt, desto mehr 
pflegt der Sinus aus seiner vertikalen in eine mehr horizontale Verlaufsrichtung iiberzu· 
gehen, ein Moment, das zugleich der sicherste Hinweis damuf ist, daB man sich der Gegend 
des Bulbus nahert. Damit wird gleichzeitig die zunachst laterale Wand des Sinus, an 
deren Verlauf man sich zu halten hat, zur unteren, und man muB dementsprechend, urn 
die Richtung nicht zu verlieren, nunmehr entlang der unteren Peripherie des Sinusverlaufs 
vorgehen. Das geeignetste Instrument hierfiir sind nach unserer Erfahrung schmale Hohl· 
meiBel; ausgezeichnete Belcuchtung, am besten mittels elektrischer Stirnlampen, ist gleich­
falls eine unumgangliche Voraussetzung fiir diese Art operativen Eingreifens. Glaubt 
man weit genug nach unten und vorn gelangt zu sein, so empfiehlt es sich, von dem (im 
Ernstfall wohl mcist schon eroffneten und von seinem pathologischen Inhalt befreiten) 



Bulbusoperat,ion. ]37 

Sinuslumen aus, eine vorsichtige Sondierung nach dem Bulbus zu vorzunehmen. Bisweilen 
stoBt man dabei, wenn es sich nicht urn einen festen, obturierenden Thrombus handelt, 
mit der Sonde auf harten Widerstand und weiB dann, daB dies die vordere Wand der Fossa 
jugularis ist; man kann nun unschwer an der eingefiihrten Sonde abmessen, wieweit man 
sich von dieser noch entfernt befindet." 

,,1st man am tiefsten Punkte des Sinus angelangt oder diesem wenigstens sehr nahe, 
80 entspricht die Lange des in das Lumen eingefiihrten Sondenstiickes etwa dem Tiefen­
durchmesser des Bulbus, der natiirlich individuell verschieden ist, aber doch in seinen 
GroBenverhii.ltnissen nieht so sehr schwankt, daB man nicht einen ungefahren Anhalt 
dafiir bekommt, ob man von der gesuchten tiefsten Stelle des Sinus und damit der hinteren 
Wand des Bulbus noch sehr weit entfernt ist. In anderen Fallen gelingt es, mit entsprechend 
abgebogener Sonde auch die iibrigen Wande des Bulbus abzutasten. Diese Sondierung 
kann einen gewissen Anhalt fiir die Richtung geben, in der sich unser weiteres Vorgehen 
zu bewegen hat." 

"Es fo]gt nunmehr der zweite Akt der Operation, die Freilegung des Bulbus, und zwar 
zunachst die seiner hinteren Wand. Zu diesem Behufe werden - wiederum schichtweise 
- die dicht oberhalb der freigelegten tiefsten Sinusstelle gelegenen Knochenteile in zu­
nachst hOchstens 0,5 cm Breite abgemeiBelt. Es sind das diejenigen, die der hinteren Wand 
der Fossa jugularis entsprechen. Hat man den Sinus weit genug nach unten freigelegt, 
so ist bei nur einiger Vorsicht jede Verletzung des Fazialis dabei ausgeschlossen, da man 
sich meist ziemlich weit medianwarts von dessen vertikalem Verlaufe befindet 1. Eine 
groBere Vorsicht ist nach oben hin mit Riicksicht auf den sagittalen (hinteren) Bogengang 
geboten, doch haben wir weder am Praparat noch am Lebenden dessen Verletzung erlebt, 
wenn die Hohe der abgemeiBelten Spane 0,5 cm zunachst nicht iiberschreitet." 

"Bei dem geschilderten Vorgehen gelangt bald die hintere hautige Wand des Bulbus 
zum Vorschein; oft kann man an den letzten abgemeiBelten Knochensplittern mit ihrer 
(dem Bulbus zugekehrten) glatten, etwas gebogenen Innenflache erkennen, daB es sich 
bereits urn solche von der hinteren knochernen Wand der Fossa jugularis handelt." 

"Wir sind sowohl am Praparat wie am Lebenden erstaunt gewesen, wie leicht oft 
der Bulbus auf diese Weise erreichbar ist." -

Urn bei der VoBschen Operation das Arbeiten in der Tiefe zu erleichtern, hat GroB­
mann (Arch. f. klin. Chirurg. Bd.85) geraten, den Processus mastoideus vorher abzu­
tragen. 

Die Methode von TandJer (M. f. O. 41, 711) wurde zunachst lediglich 
zu topographisch-anatomischen Ubungen an der Leiche verwendet und eignet 
sich dazu vorziiglich. Tandler cmpfahl sie dann auch zur Ausfiihrung am 
Lebenden, namentlich weil sie den Bulbus auf dem kiirzesten Wege erreicht 
und die Nervi faciali'l und accessorius so gut zu Gesicht bringt, daB deren 
Verletzung vermieden werden kann. DaB die Grunertsche Operation den 
Nervus accessorius gefahrdet, haben HaBlauer (Internat. Zentralbl. f. 
Ohrenheilk. 7, 295) und Tandler seIber besonders hervorgehoben und auch 
nachgewiesen, daB unter den 4 Fallen von Laval (A. f. O. 69, 165) zwei mit 
Verletzung dieses Nerven zu finden sind. 

Tandler zieht den Sternokleido nach hinten und sucht den Akzessorius in der Weise 
auf, wie es schon bei der Jugularisunterbindung (siehe oben) angegeben wurde, zieht die 
Weichteile vor dem Muskel nach vorn, trennt den Processus mastoideus von der Schadel­
basis ab und klappt ihn mit dem Sternokleido nach hinten. Dann lOst er den 1\1. digastricus 
aus der Incisura mastoidea (Fossa digastrica) und zieht ihn ebenfalls nach vorn. Hier­
durch wird das Foramen stylomastoideum mit dem Fazialis sichtbar. Hinten unten sieht 
man den Akzessorius. Dann unterbindet und durchtrennt er die Arteria occipitalis, liist 
den Rectus capitis lateralis vom Knochen ab, verfolgt den Sinus an der Schadelbasis ent­
lang und legt das Foramen jugulare frei. 

Die Tandlersche Operation scheint sich in der Praxis wenig eingebiirgert zu haben. 
Indessen wird sie von Denker (Denker und Briinings Lehrbuch, 6. und 7. Auflage) 
empfohlen. 

Neumann (Verhandl. d. dtsch. oto!. Ges. 1907) hat nach Eroffnung des Sinus und 
der Jugularis mittels eines elastischen Katheters eine Gigli-Sage durch Sinus, Bulbus 
und Jugularis durchgefiihrt und die laterale Wand der Fossa jugularis durchsagt. Ge­
naueres iiber dieses Verfahren gibt er nicht an. Man muB annehmen, daB er zwei Schnitte 

1 Zuckerkandl beschreibt allerdings Dehiszenzen des Bulbus in den Canalis Fallopiae, 
doch sind dies entschieden sehr seltene Vorkommnisse. 
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mit der Sage gemacht hat; denn mit einem kann man doch nicht die laterale Wand der 
Fossa entfernen. 

Fur die mit Labyrintheiterungen komplizierten Bulbusthrom­
bosen hat Neumann! folgendes Verfahren vorgeschlagen: 

"Zunachst wird die Dura der hinteren Schadelgrube vor dem Sinus freigelegt, wodurch 
der Querschnitt der Pyramide zur Ansicht gelangt. Dann eroffne ich, von der Prominenz 
beginnend, den medialen (nicht ampullaren) Schenkel des horizontalen Bogenganges und 
gelange - den horizontalen Bogengang schichtweise abtragend - an die Vereinigungs­
stelle des oberen und hinteren Boganganges und schlieLllich ins Vestibulum. Da in einer 
Reihe von Fallen durch Abtragen des ampullaren Schenkels des hinteren Bogenganges 
ein Teil des Bulbus venae jugularis mit freigelegt werden kann, so schien es mir rationell, 
fiir die vom Labyrinth induzierten Sinus- und Bulbusthrombosen dieses Verfahren in An­
wendung zu bringen. Diese Operationsmethode hat auBerdem den Vorteil, daB sie die 
Entfernung der Hinterwand des inneren Gehorgangs ermoglicht. Wesentlich erleichtert 
wird die Operation durch 'Vegnahme des Tegmen, wobei zunachst bloB die Spange, ent­
sprechend dem Sinus petrosus superior, stehen bleibt; am Schlusse der Operation laBt sich 
dieselbe ohne Lasion des Sinus abheben und entfernen. Auch Extraduralabszesse der 
mittleren Schadelgrube, die durch fistulOsen Durchbruch des oberen Bogengangs induziert 
worden sind, lassen sich mittels dieses operativen Verfahrens leicht auffinden." 

Kramm (Passows Beitr. 2,179) hat fur die Ausraumung einer isolierten 
primaren Bulbusthrombose folgendes Verfahren angegeben: 

"Bei der Ausraumung des Warzenfortsatzes ~ird der Knochen moglichst griindlich 
nach hinten und unten abgetragen und die hintere Umrandung der Operationshohle von 
hinten her abgeschragt. Die Warzenfortsatzspitze bleibt stehen. Von dem hinteren Ab­
schnitt der Operationshohle grabt man nun durch den zellreichen Knochen einen Kanal 
in die Tiefe, welcher in der Horizontalebene gelegen ist, und dessen obere Grenze etwa 
dem unteren Rande des Eingangs des auBeren Gehorgangs entspricht; man benutzt hierb!'i 
zur Entfernung der Zellwande fast ausschlieLllich den scharfen LOffel, nur selten und mit 
groBer Vorsicht den MeiBe!' In einer Tiefe von durchschnittlich I,D bis 1,5 cm wird die 
Tabula interna des hinteren wagrechten Abschnittes des Sulcus sigmoideus erreicht und 
freigelegt. Es ist gewohnlich nicht erforderlich, auch die dtinne Tabula interna zu ent­
fernen und so den Sinus bloBzulegen. 

Der N. facialis ist bei dieser Art des Vorgehens von der AuBenflache des Warzen­
fortsatzes 1,8-2,6 cm entfernt. Seine Verletzung wird dadurch vermieden, daB man 
hinter ihm die Zellen mit dem scharfen Loffel eroffnet, wahrcnd der Nerv innerhalb der 
kompakten Knochenschicht gelegen und so in gewissem Grade geschtitzt ist, doch mu/3 
natiirlich vorsichtshalber auf etwaige Zuckungen im Gebiete des Nerven geachtet werden. 

Wahrend es zwar, urn den notigen Platz zwischen N. facialis und Sinus zu schaffen. 
unbedingt erforderlich ist, die Tabula interna des horizontalen Sulkus freizulegen, verfolgt 
man diesen weiter in der Tiefe nicht, sondern weicht dann etwas nach vorn von ihm ah. 
indem man geradewegs in der eingeschlagenen Richtung vordringt. Diese Richtung konver­
giert gewohnlich in der Tiefe ein wenig mit der Gehorgangsachse, wenn der Sinus gentigend 
weit zurtickgelagert ist. Zum SchluB gelangt man zuweilen ftir eine ganz kurze Strecke 
in spongiOses Knochengewebe. nach dessen Durchdringen man auf die zur Op!'rations­
richtung quergestellte Tabula interna der AuBenwand der Fossa jugularis trifft. In diese 
dtinne Knochenplatte schlagt man zunachst vorsichtig mit einem feinen MeiBel ein kleines 
Loch und erweitert es allmahlich, der Ausdehnung des Bulbus folgend. 

Die freigelegte auBere Bulbuswand ist bei dieser Operationsweise von der Oberflachc 
des Warzenfortsatzes 2,6-3,5 cm, gewohnlich 3 cm entfernt." 

Nach meiner (K.s) Meinung leidet dieses Verfahren daran, daB es zuviele 
anatomische Verhaltnisse voraussetzt, die sehr haufig nicht zutreffen werden. 

Besonders wird von Kramm selbst hervorgehoben, daB sein Verfahren nur aus­
fiihrbar ist, wenn zwischen Fazialis und Sinus mindestens I cm Zwischenraum besteht. 
Nach seinen Untersuchungen an 20 Schliifenbeinen war das aber nur 10mal der Fall. Man 
kann also erst gegen Ende der Operation erkennen, ob sie ausftihrbar ist. 

Aus der vorstehenden Beschreibung der verschiedenen Bulbus-Operations­
methoden laBt sich ersehen, daB keine in allen Fallen durchfiihrbar ist; eine 
jede setzt mehr oder weniger das Vorhandensein bestimmter topographischer 
oder pathologischer Verhaltnisse voraus, die uns vor der Operation verborgen 

1 Mitt. a. d. Grenzgeb. d. Med. u. Chirurg. 31, 58. 
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sind. Unser Vorgehen ist deshalb fast immer zunachst rein explorativ, und die 
vorgefundenen anatomischen und pathologischen Zustande zeigen uns erst, 
ob wir auf dem richtigen Wege sind oder ihn noch zu suchen haben. Urn das 
zu konnen, mussen wir mit den wechselnden anatomischen Verhaltnissen, wie 
sie bei der Beschreibung und Kritik der Methoden dargelegt wurden, vertraut 
sein und die Operation nach einer Methode beginnen, die sowohl eine gute 
Orientierung als auch ein notgedrungenes Abweichen yom urspriinglichen 
Wege moglich macht. 

Hierzu scheint nach den Erorterungen von Tiefenthal 1 die Methode 
von VoB am meisten geeignet zu sein. Sie hat nach Gii ttich 2 die sehr schwierige 
und eingreifende, manchmal auch undurchfiihrbare Grunert'3che Operation 
in der Passowschen Klinik so sehr verdrangt, daB diese seit iiber 6 Jahren 
nicht mehr ausgefiihrt wurde. 

Grunert 3 selbst hat sein Verfahren fiir einen sehr ernsten Eingriff ge­
halten und wollte es nur als Ultima ratio angesehen wissen. Er hat danach 
doppelseitige Stauungspapille mit Blutungen in der Netzhaut, intrameningeale 
Blutungen, Zirkulationsstorungen, die sich durch Jaktationen und heftige 
Kopfschmerzen bemerklich machten, sowie einmal die Bildung einer Enze­
phalozele beobachtet. Dazu kommen die bereits oben geschilderten Schwierig­
keiten und Gefahren seiner Operation. Alles das sind freilich Ereignisse, die 
auch bei anderen Operationsmethoden vorkommen konnen, und auch die Gefahr 
einer Eroffnung des nahe dem Bulbus gelegenen hinteren Bogenganges in 
seinem unteren Schenkel und lateralen Teile besteht nicht nur bei der Grunert­
schen Operation, namentlich wenn es sich urn peribulbare Entziindungen mit 
Granulationswucherungen und Abszessen handelt. 

Es ist nach alledem kein Wunder, daB manche Operateure die eigentliche 
Bulbusoperation umgehen, indem sie suchen, yom Sinus und von der 
Jugularis aus an den Bulbus heranzukommen, ihn von der Jugularis her, so 
gut es geht, auszuraumen, mittels vorsichtiger Durchspiilung mit verdiinntem 
H20 2 nach Zaufals 4 Rat zu saubern und durch den oberen Stumpf der 
Jugularis zu drainieren. 

Eine solche Umgehung der direkten Bulbusoperation ist Alexanders 
oben beschriebene Methode der Sinus-Jugularis-Ausschaltung, deren Gesamt­
erfolge dafiir sprechen, daB die eigentliche Bulbusoperation nur in sehr 
seltenen Fallen notig ist. Auf meine Anfrage schrieb er mir (K.) dariiber 
am 28. 4. 1925 folgendes: 

"Unter meinen Fallen von otogener Sinusphlebitis, die gegenwartig unge­
fa.hr 300 betragen, habe ich die eigentliche Bulbusoperation viermal ausgefiihrt, 
dabei handelte es sich urn obturierende Thrombose der Jugularis, des Bulbus 
und der regionaren Hirnblutleiter, verbunden in 

2 Fallen mit jauchiger Periphlebitis, in 
1 :Fall mit eitriger Ostit,is der Fossa jugularis, in 
1 Fall mit regionarem, jauchigem Mittelohrkarzinom." 
"Nur in diesen 4 Fallen habe ich den Ohr- und Halshautschnitt miteinander 

vereinigt und nach Ausra,umung der sonstigen Thrombosen und Exstirpation 
der Jugularis den Bulbus exstirpiert und die Fossa jugularis mit Kiirette, 
Knochenzange und MeiBel gesaubert. In allen anderen Fallen von Bulbus­
phlebitis und -thrombose habe ich die Bulbusdrainage vollkommen ausreichend 

1 A. f. O. 80, 198. 
2 1m Handbuch von Katz und Blumenfeld. 
3 Die operative Freilegung des Bulbus venae jugularis. 1904, und A. f. O. 64, 97. 
4 A. f. O. 58, 131. 
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erhaIten auf dem Wege der Herstellung der Jugularishautfistel einerseits und 
der ausgedehnten Freilegung des Sinus sigmoideus, unter Abtragung der kno· 
chernen Anteile des Sulcus sigmoideus bis an den Bulbus. Sodann wurde der 
Sinus bis an den Bulbus eroffnet, und bei obturierender Thrombose die laterale 
Sinuswand abgetragen. Unter diesen Umstanden erreicht man eine vollkommen 
sichere Drainage des Bulbus vom Sinus und der Jugularis her, ohne dafi man 
genotigt ist, Hals· und Ohrwunde zu vereinigen." 

"In Fallen von obturierender Thrombose der JugulariH mit Periphlebitis 
habe ich vom Hals aus mit gutem Erfolg die Jugularis bis an den Bulbus exstir· 
piert, auch dadurch eine ausreichende Drainage erhalten, wodurch diese FaUe, 
die aufierdem mit umfanglicher obturierender Thrombose des Sinus sigmoideus 
verbunden waren, in einem erheblichen Prozentteil der FaIle zur Heilung ge­
langt sind." -

Die vorhandene Kasuistik der Bul busoperation, die sich zum grofiten 
Teil in den oben zitierten Arbeiten tiber die Methode findet, gestattet noch 
keinen Schlufi auf den Wert dieses Eingriffes. 

Die Operationen am Sinus petrosns superior nnd am Sinus 
cavernosns. 

Der Sinus petros us superior, der langs der Felsenbeinkante verlauft, 
kann sowohl von der mittleren Schadelgrube aus 1 als auch yom Warzenfortsatz 
her aufgedeckt werden (eigene Erfahrung [K.]). 

Dem Sinus petrosus inferior ist operativ nicht beizukommen. 
Es fehlt nicht an Versuchen, die Thrombose des Sinus cavernosus ope­

rativ direkt anzugreifen. In einem operativ geheilten Faile von Bircher 2 

scheint es sich nur urn eine Eiterung in der Nachbarschaft dieses Sinus gehandeIt 
zu haben. VoH ·Riga 3 benutzte die Lexersche temporare Schadelresektion 
und Ballance 4 die von Krause fUr die Resektion des Ganglion Gasseri ange­
gebene Methode, beide ohne Erfolg. Einige FaUe, bei denen die Symptome 
der Kavernosusthrombose nach Ohr· bzw. Sinus transversus.Operationen ver­
schwunden sind, hat Ritter 5 aus der Literatur gesammelt. 

Die Behandillng del' llyUmischen Metastasen 
kann hier nur kurz besprochen werden. 

Die Prognose der Lungenmetastasen ist im allgemeinen schlecht, da sie meist mul· 
ti pel auftreten und oft in die Pleurahohle durchbrechen, wo sie zur eitrigen Pleuritis oder 
zum Pyopneumothorax filhren. Ein soli tarer Lungenabszel.l kann der operativen Heilung 
zuganglieh sein 6; bricht er in die Pleurahohle durch, so werden durch die Eroffnung der 
Hohle mittels Rippenresektion mindestens giinstige Bedingungen filr seine Heilung ge· 
schaffen. Die Heilung eines Lungenabszesses durch Aushusten seines Inhalts nach Durch· 
bruch in die Luftwege hat Eulenstein 7 beobachtet, und eine Spontanheilung. konnte 
Alt 8 durch den Sektionsbefund nachweisen. 

1 Kramm: Z. f. O. 54, und F. Milller: Z. f. O. 79, 221. 
2 Zentralbl. f. Chirurg. 1893, Nr. 22. 
3 Ebenda 1902, Nr.47. 
4 Ref. Z. f. O. 66, 350. 
5 Zeitschr. f. Hals·, Nasen· u. Ohrenheilk. 1,348; siehe auch Engelhardt: A. f. O. 

112, 272. 
6 Paunz: Ref. M. f. O. 43, 316. 
7 Z. f. O. 29, 354. 
6 M. f. 0, 43, 533. 
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Die Muskelmetastasen fiihren bisweilen nur zur schmerzhaften Schwellung, die 
unter feuchten Umschlagen wieder zuriickgeht, meist aber zu mehr oder weniger ausge­
dehnten Eiterungen. Unter den anscheinend sehr seltenen metastatischen Psoasabszessen, 
deren wir merkwiirdigerweise vier beobachten konnten, brach einer in den Darm durch, 
bei einem anderen erfolgte der Tod durch Blutung in die Absze13hohle und zwei wurden 
durch Operation geheilt .. Die Glutaalabszesse iiberraschten uns durch ihre GroBe und 
tiefe Lage; sie heilten trotz ausgiebiger Drainage sehr langsam. tJber die Gro13e von zwei 
Wadenabszessen haben wir uns getauscht; der eine, unter dem Gastroknemius gelegen, 
hatte zu einer kolossalen Schwellung der Wade gefiihrt, obwohl er sehr klein war; bei dem 
anderen war die Schwellung gering und der AbszeB sehr gro13; nach seiner Heilung stellte 
sich eine starke Kontraktur im Knie- und FuBgelenk ein, die aber durch passive Bewegungen 
und Warmebehandlung beseitigt wurde. 

Die Gelenkmetastasen sitzen besonders haufig in den Schulter- und Sternoklavikular­
gelenken. Sie fiihren entweder nur zu schmerzhaften Schwellungen, die unter feuchten 
Verbanden zuriickgehen, oder zu serosen und eitrigen Ergussen, die eroffnet werden mussen, 
aber dann meist gut heilen. Blei bende Ankylosen der eroffneten Gelenke haben wir 
nicht erlebt, auch nicht bei einem sehr groBen Hiiftgellinksabszesse, bei welchem die nor­
male Beweglichkeit, entgegen der Ansicht von Alexander 1, durch passive Bewegungen 
wieder hergestellt werden konnte. 

Die Allgemein behandlung del' Septisch-Pyiimischell 
kann niemals das operative Vorgehen gegen die Krankheit ersetzen, sondern 
nur unterstiitzen. Gegen das Fieber medikamentos vorzugehen, hie13e uns 
der Moglichkeit berauben, den jeweiligen Zustand des Kranken richtig zu be­
urteilen; denn nur die unverfalschte Temperaturkurve gibt uns Aufschlu13 
iiber die Wirkung unserer operativen Ma13nahmen. Zur Ernahrung der Kranken 
ist im Beginne des Fiebers und namentlich wahrend schroffer Temperatur­
anstiege nur die reichliche Zufuhr von Fliissigkeit, hauptsachlich Wasser, notig. 
Alkohol in maI3igen Dosen wird von vielen fUr niitzlich gehalten; besonders 
gegen den Kollaps beim steilen Fieberabfallleistet er gute Dienste. Bei langerer 
Dauer des Fiebers sollte man die Kranken vor einer Uberernahrung bewahren, 
was besonders zu betonen ist, weil sie oft einen uberraschend guten Appetit 
haben und dann mehr Nahrung zu sich nehmen, als sie verarbeiten kOlmen. 
Wenn sie den Wunsch nach bestimmten Nahrungs- und Genul3mitteln au13ern, 
so werden wir ihn eher mit Nutzen als mit Schaden erfullen. Bei septischer 
Nephritis ist eine salzarme Nahrung angezeigt. Aufmerksamkeit verdient 
der Zustand des Herzens. Jedoch sollte man Herzmittel nur nach klaren 
Indikationen verordnen. Die Zahl der Praparate, die man empfohlen 
hat, um die pyamische Blutinfektion un mittel bar zu heilen, ist 
nicht klein; aber aIle diese Mittel sind in ihrer Wirkung kaum zu beurteilen, 
da wir bei giinstigem Ausgang nicht wissen konnen, ob die Infektion nicht 
auch ohne sie uberwunden worden ware. Es erscheint deshalb auch uberflussig, 
die bisher angewandten Mittel anzufUhren und die in der Literatur zerstreuten 
Einzelbeobachtungen zu sammeln. Ich (K.) habe nur einige Erfahrung in der 
Antistreptokokkenserum- und in der Omnadin-Behandlung und glaube, 
wenigstens keinen Schaden damit angerichtet zu haben. Alexander (1. c.), 
der die Allgemeininfektion grundsatzlich auch intern behandelt, glaubt in vielen 
Fallen davon einen gunstigen Einflu13 bemerkt zu haben, was mitunter bei 
Fallen mit protrahiertem Verlauf an der prompten Entfieberung klar zutage 
getreten sei; namentlich nach intramuskularer Injektion von Argosan und 
nach intravenosen Injektionen einer Autovakzine will er solche Erfolge ge­
sehen haben. 

1 Ohrenkrankheiten im Kindesalter. S.332. 
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V 11. Der otitische HirnabszeJ3. 
Vorkommen, Ursache 1l1ld Entstehungsweise. 

Uher die Haufigkeit des Hirnabszesses und seine Verteilung auf die 
verschiedenen Geschlechter und Altersstufen siehe den allgemeinen Teil. 

Die Ursache des otitischen Hirnabszesses ist eine Eiterung innerhal b 
des Schlafenbeins. Diese ist haufiger chronisch als akut. 

Heimann 1 fand in der Literatur 457 durch chronische und 113 durch akute Ohr­
und Schlafenbeineiterungen induzierte Abszesse. Nach der Statistik von Blau 2 stehen 
77,2% chronische 22,8% akuten Fallen gegentiber, und zwar GroBhirnabszesse: chro­
nisch 75,7%, akut 24,3%; Kleinhirnabszesse: chronisch 79,80/0' akut 20,20/0. Neumann 3 

berechnete fUr den otitischen KleinhirnabszeB die betreffenden Zahlen auf 88% und 12%. 
Nach Jansen 4 kommen auf 2650 akute Ohreiterungen ein HirnabszeB, auf 2500 chronische 
sechs solche. 

Oft besteht die ursachliche Schlafenbeineiterung seit einer langen Reihe 
von Jahren. 

In einem FaIle fiihrte sie nach 34jahrigem Bestehen zum HirnabszeB, in einem 
anderen nach 44·, in einem dritten erst nach 68 Jahren 6. Andererseits sind FaIle bekannt, 
bei denen die zum HirnabszeB fiihrende Mittelohreiterung erst kurze Zeit bestanden hatte. 
So eroffnete Beck 7 einen groBen SchlafenlappenabszeB 12 Tage nach Beginn einer Otitis 
media, in einem FaIle von Schoetz 8 traten bereits 8 Tage nach Beginn einer Mittelohr­
eiterung Symptome eines Kleinhirnabszesses auf, in einem anderen von Baginsky 
und Gluck 9 zeigten sich deutliche Hirnsymptome am 22. Tage einer durch Eindringen 
eines Fremdkorpers entstandenen Otitis. 

In diesem sowie in einer Reihe anderer Falle, die Henius 10 aus der Lite­
ratur zusammengestellt hat, war die Ohreiterung zur Zeit des Auftretens der 
AbszeIlsymptome bereits geheilt. 

In der groBen Uberzahl der FaIle werden die otitis chen Hirnabszesse nicht 
durch Schleimhauterkrankungen in den Hohlraumen des Schlafenbeines, sondern 
durch Krankheiten des Knochens selbst hervorgerufen. Meist sind es 
ausgedehnte Einschmelzungen, Nekrosen oder Usuren durch ein 
Cholesteatom. Fast immer geht die ursachliche Knochenkrankheit bis 
zur Dura. 

Eine Statistik, welche sich auf Falle geubter Untersucher erstreckt, lehrt 
diesbezuglich folgendes: Bei 40 Fallen von otitischem Hirnabszel3 war 
der Knochen 37 mal bis zur Dura krank, 1 mal war er krank, a ber 
nicht bis zur Dura, und nur 2mal gesund. 

In der Zusammenstellung von Bla u 11 finden sich bei 175 Fallen intrakranieller Kompli­
kationen, in denen die Fortleitung durch das Tegmen tympani et antri erfolgte und unter 
denen 136 Faile von HirnabszeB enthalten sind, folgende Angaben tiber das Verhalten 
des Knochens: Der trennende Knochen war 130 mal fistelformig oder in groBerer Ausdehnung 
durchbrochen oder sequestriert, 18 mal erschien er miBfarbig, hrtichig oder erweicht, aber 
ohne Durchbruch, 8mal nur verfarbt oder an seiner Unterflache rauh, 2mal fand sich 
am Paukendach eine angeborene Lticke, in 5 Fallen war sowohl der Knochen des Tegmen, 
als die tiber ihm gelegene Dura unverandert. 

Etwa in der Halfte der FaIle, in welchen man den Knochen bis zur Dura 
krank fand, wird erwahnt, daIl die Dura miterkrankt war. Preysing12 hat 

1 A. f. O. 66, 251. 
2 Passows Beitr. 10, 86. 
3 Der otitische KleinhirnabszeB. Wien 1907. 
4 Berl. klin. Wochenschr. 1891, Nr. 49. 
5 Schwartze: A. f. O. I, 159. 
6 Spiller: Univ. of Pennsylv. med. Bulletin. Oct. 1906. -- Ahnliche FaIle berichten: 

Meyer: Inaug.-Diss. Freiburg 1899, Fall 4. - Edgar Meier: Festschrift zum 50jahrigen 
Jubilaum der Magdeburger med. Ges., Fall 1. - Bezold: Miinch. med. Wochenschr. 
1900, Nr.22, Fall 3. - Kaufmann: M. f. O. 1899, S.397. 

7 M. f. O. 1912, S. 1584. 10 Acta Otolaryngologica 5, 295. 
8 Passows Beitr. 16, 159, }i'all 2. 11 Passows Beitr. 10, S. lI8. 
9 Berl. klin. Wochensehr. IHIlI, Nr.48. 12 A. f. O. 51, 202. 



Ursache und Entstehungsweise. 143 

sogar eine Duravedinderung in seinen Fallen nie vermiBt. Es kommen hierbe, 
alle Veranderungen vor, die wir schon bei der Pachymeningitis externa 
beschrieben haben. Eine Abhebung der Dura yom kranken Knochen durch 
Eiter (extraduraler AbszeB) besteht verhaltnisma!3ig selten neben einem 
AbszeB in der Hirnsubstanz. 

Die Angaben verschiedener Autoren tiber das gleichzeitige Vorhandensein eines extra 
duralen Abszesses lauten freilich recht verschieden. So fand Pitt (1. c,) bei 12 otitischen 
GroBhirnabszessen 10 mal die Dura krank, aber nur 1 mal einen extraduralen AbszeB dabei. 
Maier l konnte bei 38 Hirnabszessen 7mal, Michaelsen 2 bei 8 GroBhirnabszessen 4mal 
einen extraduralen AbszeB nachweisen, dabei Imal gleichzeitig einen subduralen. 

R u ttin 3 sah in einem FaIle die Dura erbsengroB freiliegend, schmierig belegt und 
verfarbt und an einer Stelle zi tzenfor mig vorgewol bt mit eine m kleinen thro m bo· 
sierten GefaB auf der Spitze der Vorwolbung. Er halt diesen letzteren Befund 
fiir sehr verdachtig auf HirnabszeB. 

Die kranke Dura ist fast immer mit der anliegenden Hinl· 
o berflache verwachsen, und zwar an der Stelle, wo der HirnabszeB dem 
kranken Knochen am nachsten liegt. 

Zwischen der Verwachsungsstelle und dem AbszeB findet sich in der Regel 
nur eine wenige Millimeter dicke Lage Hirnsubstanz. Diese pflegt 
fast stets pathologisch verandert zu sein. Nur in 6 von 90 Fallen ist 
sie als normal bezeichnet. Uber die Art und relative Haufigkeit ihrer Vel. 
anderungen gibt folgende Tabelle Auskunft: 

Hirnsubstanz durch eine Fistel durchbrochen, welche den Hirn· 
abszeB mit dem primaren Eiterherde im Schlafenbeine ver· 
bindet . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . bpi 42 0/0 der Faile. 

Hirnsubstanz zwischen Hil'nabszeB und Dura durchbrochen, so 
daB nul' die Dura den HirnabszeB von dem kranken Knochen 
trennt . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 

Hirn tiber dem kranken Knochen mit den Hirnhauten verwachsen 
(In mehr als der Halfte dieser FaIle riB beim Heraus· 

nehmen des Rirns die AbszeBwand an der adharenten Stelle 
ein.) 

Hirnsubstanz zwischen dem AbszeB und dem kranken Knochen 
erweicht oder verfarbt . . . . . . . . . . . . . . . . 

100% 
Wenn auch die zwischen dem HirnabszeB und dem kranken Knochen liegende diinne 

Hirnschicht bei der Sektion fast immer makroskopisch verandert und oft durchbrochen 
gefunden wird, EO braucht das nicht wahrend aller Phasen der AbszeBbildung der Fall 
gewesen zu sein. Jedenfalls findet man die dem kranken Knochen anliegende AbszeB· 
wand in vereinzelten Fallen fiir das unbewaffnete Auge normal. Hieraus geht hervor, 
daB del' HirnabszeB nicht immer durch breite kontinuierliche Fortpflanzung del' Eiterung 
aus dem Knochen auf die Hirnsubstanz entsteht, sondern (laB der infektiose Mikroorganismus 
vom ursachlichen Eiterherde aus auf engen Wegen durch die auBere Rindenschicht hin· 
durch mehr oder weniger tief in das Hirn gelangen und hier zur Abszedierung fiihren kann. 
Dieses Hineingelangen kann nur auf vorhandenen Bahnen erfolgen. Da nun gewohnlich 
die dem kranken Knochen anliegende Dura miterkrankt und mit der Pia und Hirnober· 
Hache verwachst, so konnen die Entziindungserreger durch riicklaufige Phlebitis und Throm· 
bose kleiner, aus del' Hirnoberflache in die Piavenen mtindender GefaBe in die Tiefe gebracht 
werden. Wahrscheinlich erfolgt die Fortleitung noch haufiger durch die Lymphrihme, 
welche diese GefaBe scheidenfOrmig umgeben, wie das von Beck 4 in einem histologisch 
untersuchten FaIle eines nicht operierten Kleinhirnabszesses nachgewiesen werden konnte. 

Auch Uffenorde 5 glaubt, daB zunachst die Piavenen erkranken und thrombosieren. 
Die Thrombose pflanzt sich, die Hirnrinde, welche eine gesonderte Blut· und LymphgefaB. 
versorgung besitzt 6, intakt lassend, riicklaufig fort bis in das Quellgebiet der Piavenen 
in der weiBen Substanz. Hier kommt es durch die Zirkulationsstorung zunachst zur roten 

1 A. f. O. 95, 163. 
2 Z. f. O. 67, 262. 
3 M. f. O. 54, 800. 
4 Z. f. O. 64, 268. 
5 A. f. O. 67, 187. Siehe auch Hegener: Labyrinthitis und GehirnabszeB. 190!l. 

S.415. 
6 Preysing: A. f. O. 51, 296. 
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Erweichung - Encephalomalacia rubra -, aus der durch Infektion der Abszell entsteht 1. 

Michaelsen 2 konnte eine solchc Encephalomalacia rubra in 4 von 7 zur Sektion gekom­
menen AbszellfiUlen nachweisen. F. V 0 Il 3 hat eine Encephalitis haemorrhagica als Vor­
stadium des Hirnabszesses beobachtet, und Mygind 4 fand bei friihzeitiger Operation 
einen Hirnabszell noch im ttbergange von der roten Erweichung zur Abszedierung. Dem­
gegeniiber kommt Oppenhei m 0 auf Grund eigener und fremder Untersuchungen zu dem 
Ergebnis, dall die Abszedierung zunachst direkt auf dem Wege der Encephalitis purulenta 
erfolge und dem Stadium der Eiterung ein solches der Erweichung nicht vorausgehe. Wohl 
aber spielen enzephalomalazische Prozesse im weiteren Verlaufe eine grolle, aber immer 
sekundar bleibende Rolle. 

Nach Macewen 6 konnen auch arterielle Gefalle der Hirnoberflache in den Bereich 
der Erkrankung gezogen und durch Thromben verstopft werden, von denen losgerissene 
Partikel das septische Material ins Hirn schleudern, so dall auf diesem Wege eine entziind­
liche Erweichung und schliellliche eitrige Einschmelzung entstande. 

Fre mel 7 glaubt auf Grund eigener histologischer Untersuchungen - wenigstens 
fiir die Kleinhirnabszesse - die Entstehung des Abszesses durch entziindlich erkrankte, 
von der Pia in die Tiefe des Marklagers fiihrende Gefalle und schnellen Zerfall der weillen 
Substanz ablehnen zu miissen. Nach ihm dringt die Entziindung, sobald sie die Rinde 
passiert hat, nicht in die Tie£e der Marklager ein, urn hier einen Abszell zu bilden, sondern 
breitet sich zunachst flachenhaft wie eine Phlegmone unter der Rinde, in den oberflach­
lichen Schichten des Marklagers bis in den HeInispharenpol aus; erst bei lii.ngerer Dauer 
kommt es zu einer tiefergreifenden Einschmelzung des Markes. Demgegeniiber konnte 
Birkholz 8 an einem nicht operierten, zweifellos noch frischen Kleinhirnabszell histo­
logisch nachweisen, dall die Entziindung sich unter Schonung der Rinde sehr schnell im 
Mark ausgebreitet und zu hochgradiger Zerstorung der weillen Substanz gefiihrt hatte 
(vgl. unten S. 148). 

Hofmann 9 will die Annahme einer primaren Entstehung des Hirnabszesses im Mark, 
wobei die Rinde zunachst von den Entziindungserregern durchwandert und erst spater, 
sekundar, ergriffen wird, nur fiir die FaIle gelten lassen, in denen die Hirnrinde normal 
oder hochstens geringgradig verandert gefunden wird; fiir aIle anderen FaIle nimmt er 
eine kontinuierliche Progredienz der Entziindung vom Mittelohr auf die Meningen, 
von diesen auf die Rinden- und danach auf die Marksubstanz an, wie er sie in einem von 
ihm selbst beobachteten FaIle durch die histologische Untersuchung nachweisen konnte. 

Die Phle bi tis und infektiOse Thro m bose der de m Schlafen bein anliegendcn 
Sinus scheint keine grolle Bedeutung fiir die Entstehung otitischer Hirnabszesse zu haben. 
Jansen 10 betont, dall sich in keinem der von ihm beobachteten FaIle von Sinusphlebitis 
mit Hirnabszell ein Anhaltspunkt gefunden habe fiir die Annahme, dall der Abszell durch 
die Sinusphlebitis direkt induziert sei. Auch nach Maiers ll Ansicht ist allein auf Grund 
der Statistik, nach der nur in einem geringen Teil der Hirnabszesse - bei seinen eigenen 
Fallen in 18% - gleichzeitig Sinusphlebitis gefunden wird, anzunehmen, dall die Sinus­
thrombose als Ursache der otitischen Hirnabszesse nur eine untergeordnete Rolle spielt. 
Selbst die Kombination beider Erkrankungen verbiirgt ja noch lange nicht ein Abhangig­
keitsverhaltnis zwischen beiden. Nach Uchermann 12 ist dagegen die Sinusphlebitis gar 
nicht selten als Zwischenglied zwischen Mastoiditis und Hirn-, namentlich Kleinhirnabszessen 
erkennbar. Auch Giittich 13 glaubt, dall Kleinhirnabszesse oft vom erkrankten Sinus aus 
direkt entstiinden, in dessen nachster Nahe er sie haufig liegen sah. Ebenso hat Maier 
(1. c.) in 3 Fallen von Kleinhirnabszell bei der Sektion den Eindruck gewonnen, dall die 
Entziindung durch die Wand des thrombosierten Sinus hindurch an die Oberflache des 
Kleinhirns gelangt ist und daselbst den Abszell induziert hat. 

Blau 14 erwiihnt in seiner Zusammenstellung 16 FaIle von HirnabszeJ3, bei denen 
die Fortleitung durch Vermittelung einer Thrombose des Sinus transversus erfolgte. Es 

1 Siehe auch Krepuska: Ref. Zentralbl. f. Hals-, Nasen- u. Ohrenheilk. 4, 271. 
2 Z. f. O. 67, 262. 
3 Z. f. O. 61, 323. 
4 A. f. O. 65, 284. 
6 Oppenheim und Cassirer: Dcr Hirnabszel3. 1909. S.50. 
6 Zit. nach Oppenheim und Cassirer: Der Hirnabszel3. S.25. 
7 M. f. 0.57,517, und Verhandl. d. Ges. d. Hals·, Nasen· u. Ohrenarzte 1923, S.394. 
8 A. f. O. 112, S. 125. 
9 M. f. O. 57, 950. 

10 A. f. O. 35, 272. 
11 A. f. O. 95, 168. 
12 Z. f. O. 46, 303. 
13 Handbuch von Katz-Blumenfeld. Bd. II, S.503. 
14 Passows Beitr. 10, 127. 
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~ande~te sich dabei 13 .m~l urn einen K!einhirna~szeB, .der sich 8 mal durch Beriihrungs. 
mfektlOn und wahrschemheh unter Vermlttelung emer Plavene, 5 mal durch fortschreitende 
Zerstorung de! inneren Sinuswand und del' Kleinhirnrinde entwiekelt hatte, 1 mal urn einen 
Klein- und HmterhauptslappenabszeB, die dureh je eine Fistel mit dem verjauchten Sinus 
in Verbindung standen, 1 mall urn 2 Abszesse im Hinterhauptslappen durch fortgeleitete 
Phlebitis del' Venae cerebri inferiores, 1 mal 2 urn einen frischen SchliifenlappenabszeB, 
vermittelt durch eine aus dem Sinus transversus durch die Trolardsche Vene bis in die 
Vena fossae Sylvii fortgeschrittene Phlebothrombose. Einen gleichen Fall hat Hegener 3 

beobachtet. Einen nahe dem Confluens sinuum gelegenen, durch Phlebothrombose im 
hintersten Teil des Sinus transversus entstandenen KleinhirnabszeB beschreibt Boenning­
haus 4. 

Als ein seltenes Vorkommnis muB die Entstehung eines Hirnabszesses durch Ver­
mittelung des erkrankten Sinus petrosus superior betrachtet werden. Bei del' Lage dieses 
Blutleiters kann es sowohl zum Schlafenlappen- wie KleinhirnabszeB kommen. v. Trol tsch 5 

sah in dem mit einem zerfallenen Thrombus angefiiIIten Sinus zwei Perforationen, von 
denen eine zur hinteren, die andere zur mittleren Schadelgrube fiihrte und so zur Ent­
stehung je eines Abszesses im Schlafenlappen und Kleinhirn Veranlassung gegeben hatte . 
• J ansen 6 beschreibt einen KlcinhirnabszeB, von dem eine Fistel gegen den thrombosierten 
Sinus petrosus superior fiihrte. 

AuBel' durch direkte Fortleitung konnen Hirnabszesse bei gleichzeitiger Sinusphlebitis 
auch auf metastatischem \vege auf dem Umweg durch den Korperkreislauf entstehen 
(siehe S. 108). 

W 0 del' Knochen nicht bis zur Dura krank gefunden wird, diirfte eine 
Uberleitung del' Eiterung auf das Hirll in erster Linie durch priiformierte 
GefaJ3kanale anzunehmen sein. Nach Wittmaack 7 wiirde die auffallend 
konstante Lage derjenigen Schlafenlappenabszesse, bei denen Knochen und 
Dura intakt erscheinen, mit del' typischen Lokalisation solcher GefaBkanal­
kommunikationen am Dbergang zwischen Tegmen tympani und Tegmen antri 
sehr wohl im Einklang stehen (siehe den allgemeinen Teil S. 17). 

Doderlein 8, del' bei 4 von ihm beobachteten Abszessen Knochen und Dur:t normal 
fand, halt (liese Art del' FortIeitung sogar fiir haufig, wenn auch nicht immer sichel' nach­
weisbar, und Maier 9 glaubt auf Grund del' von Manasse beim rhinogenen HirnabszeB 
erhobenen mikroskopischen Befunde, daB selbst in den FiWen otitischer Abszesse, bei 
denen sich grobe Veranderungen des Knochens nachweisen lassen, die Hirninfektion in 
der Regel auf dem Wege del' GefaBkanale entstanden sei. In der Zerstorung des Knochens 
der Lamina vitrea haben wir nach ihm nicht den Beginn, sondern das Endprodukt des 
Erkrankungsprozesses zu sehen; die Einschmelzung des beiderseits zwischen infiziertem 
Gewebe - dem primal' en Herd im Schlafenbein und dem auf dem GefaBwege entstandenen 
Herd im Hirn -- liegenden Knochens erfolge sekunda.~. 

Ais ein sehr seltenes Vorkommnis mu13 die Uberleitung del' Eiterung auf 
das Hirn durch Vermittelung spontaner Dehiszenzen im Knochen bezeichnet 
werden, ebenso die Fortleitung entlang des Durafortsatzes im Hiatus sub­
arcuatus, die noch in neuester Zeit von Fremel lO bei einem Kleinhirn­
absze13 durch histologische Untersuchung erwiesen werden konnte (siehe im 
iibrigen den allgemeinen Teil S. W). 

Dagegen spielt die Labyrinthentziindung in del' Pathogenese del' 
Hirnabszesse eine wichtige Rolle. 

Nach den nur histologisch untersuch~eFaIle h.eriicksicht.igenden Anga~en ,:,on Zangel~ 
entwickeln sich Hirnabszesse aus Labyrmthentzundullgen m 6,57 -8,33 /0 dIeSel'. Dabel 

1 Mayer: Z. f. O. 73, 42. 
2 Miodowski: A. f. O. 77, 259. 
3 Verhandl. d. dtsch. otol. Ges. 1907. 
4 Z. f. O. 54. 
5 A. f. O. 4, 126. 
6 A. f. O. a5, 81. 

Dber die normale unci pathologische Pneumatisation des Schlafenbeines. Jena 
H1l8. S. 256. 

8 Z. f. O. 77, 23. 
9 A. f. O. 95, 166. 

10 Verhandl. d. Ges. d. Rals-, Nasen- u. Ohreniirzte 1924. 
11 Pathologische Anatomie und Physiologie der dem "Mittelohr entspringenden Laby­

rinthentziindungen. Wiesbaden 1919. S.277. 
Kllrner und Grunherg, Otitische Hirnerkrankungen. 5. Aufl. ]0 
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kommt es nur auBerst selten zum GroBhirnabszeB, der nur einmal als Folge des Ausbruchs 
einer chronischen Labyrinthentziindung durch den vorderen Schenkel des oberen Bogen­
ganges durch mikroskopische Untersuchung festgestellt ist 1, aIle anderen FaIle - 18 unter 
Zanges 288 Labyrinthentziindungen - betreffenKleinhirnabszesse. 

Fast immer handelt es sich um chronische Labyrinthentziindungen bzw. Labyrinth­
nekrosen im AnschluB an Cholesteatomeiterung des Mittelohres. Unter 65 Labyrinth­
entziindungen nach Cholesteatom fiihrten nicht weniger als 13 oder, unter Einrechnung 
der unklaren FaIle, 17 zum HirnabszeB. Bei Labyrinthentziindungen aus den anderen 
Gruppen der Mittelohrentziindung entwickeln sich Kleinhirnabszesse dagegen ziemlich 
selten. 

Neumann 2 fand bei 15 Kleinhirnabszessen im AnschluB an akute Eiterungen nur 
1 mal Zeichen von Labyrinthentziindung, bei 112 Fallen, die sich an chronische Eiterungen 
anschlossen, 49 mal. Unter 8 von Michaelsen 3 beschriebenen Kleinhirnabszessen waren 
6 labyrinthogen. Vermittelt wird der labyrinthogene KleinhirnabszeB nach Zange ent­
weder durch die Vorhofswasserleitung oder durch Fisteln im knochernen Labyrinth, nur 
gelegentlich einmal durch den inneren Gehorgang. In mehr als der Haifte der FaIle ent­
stand der KleinhirnabszeB durch die Vorhofswasserleitung ii ber eine ech te Blindsack­
eiterung (Sakkusempyem) oder einen daraus hervorgegangenen InterduralabszeB. 

Gelangt Eiter aus der Paukenhohle in den karotischen Kanal, so kann die Wand 
der Karotis erkranken, wodurch Thrombose entsteht. Diese Thrombosen fUhren bisweilen 
zur Hirnembolie, jedoch nicht zum HirnabszeB. Wenigstens besitzen wir noch keinen 
sicheren Fall dieser Art. Der Fall von Binswanger haIt der Kritik nicht stand 4. 

Eine Gesamtiibersicht der wichtigsten bei Hirnabszessen beobachteten 
Fortleitungswege in ihrer Haufigkeit gibt die folgende Zusammenstellung 
von Blau: 

GroBhirnabszeB KleinhirnabszeB 
Fortleitungsweg vom Mittelohr 

akut chronisch akut chronisch 

Nicht festzustellen 5 11 2 
Tegmen tympani et antri . 26 108 2 
Obere Gehorgangswand 5 • • • 1 
Knochen des Sulcus sigmoideus 1 4 5 
Hintere Antrumwand . 3 2 13 
Vereiterte Zellen auBerhalb des 

Warzenteils . 4 2 1 
GefaBstrang durch den Hiatus 

subarcuatus 2 1 1 
Knochen der Felsenbeinpyramide 1 1 :3 
Labyrinth. 8 36 
Fazialiskanal I 
Sinus petrosus superior . 1 2 
Vermittelnde Thrombose des Sinus 

sigmoideus 3 8 6 

Auf Grund der bei der histologischen Untersuchung der Fortleitungswege erhobenen 
anatomischen Befunde 6 kann man die Frage, weshalb es, nach der Einwanderung der 
Infektionserreger aus dem primaren Entziindungsherd ins Endokranium, in dem einen 
FaIle zu einer zirkumskripten Eiterung (HirnabszeB), im anderen zu einer diffusen (Menin­
gitis) kommt, dahin beantworten, daB dabei zwei Faktoren eine Rolle spielen: die Art 
und Virulenz der Erreger in Wechselwirkung mit Resistenz und Reaktionsfahig.keit des 
Individuums und der Infektionsweg 7. 1st infolge geringer Virulenz der Bakterien die 
auf die Dura iibergreifende Entziindung keine ra.sch fortschreitendc, sondern eine langsam 
und schleppend verlaufende, kommt es dabei rechtzeitig zur Adhasionsbildung zwischen 

1 Poli tzer: A. f. O. 85, Fall 8. Siehe ferner den allgemeinen Teil S. 14. 
Der otitische KleinhirnabszeB. Wien und Leipzig 1\)07. 

3 Z. f. O. 67, 262. 
4 Vgl. Korner: A. f. O. 29, 26. 
5 Siehe Grunert: A. f. O. 36, 289. 
6 Z. B. Miodowski: A. f. O. 77, 233. Hofmann: M. f. O. 57, 959. 
7 Neumann: Der otitische KleinhirnabszeB. 1907, S.8. Leutert: A. f. O. 47, 43; 

{erner Miod'Owski, Hofmann: 1. c. 
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Dura und Arachnoidea, sowie zwischen dieser und der Hirnoberflache, und werden hier­
durch del' Subdural- und Subarachnoidealraum abgedichtet, so wi I'd nicht diffuse Meningitis, 
sondern AbszeBbildung die Foige sein. Und weiterhin: Infektionen des Schadelinnern, 
die auf praformierten Bahnen fortschreiten, fiihren haufiger zur Meningitis, solche, die 
sich den 'Veg durch den Knochen bahnen - und ihnen kommt die Infektion durch den 
Aquaeductus vestibuli iiber den Saccus endolymphaticus gleich -, zum HirnabszeB 1. 

Bei den vom Labyrinth auf vorgebildeten Wegen fortgeleiteten Infektionen del' Schadel· 
hohle stehen sich in del' Zusammenstellung von Bla u 2 52 Faile von Meningitis und nul' 
4 von Hil'nabszeB gegeniiber, bei den Infektionen durch den Knochen odeI' die Vorhofs­
wasserleitung 14 Faile von Meningitis und 26 von HirnabszeB. 

Die Entstehung del' Abszesse kann durch ein den Schadel tref­
fendes Trauma (StoB, Schlag, Fall auf den Kopf) beschleunigt werden. 
Wenigstens treten bisweilen 3 die ersten Hirnsymptome, insbesondere Kopf­
schmerz und Erbrechen, nach einer solchen Schadigung auf 4. In diesen Fallen, 
die mehrfach gerichtlich geworden sind, handelt es sich wohl nicht urn die Herbei­
fiihrung eines Hirnabszesses, sondern lediglich urn das Heraustreten eines 
bereits vorhandenen Abszesses aus del' Latenz odeI' urn den Durchbruch eines 
solchen in den Seitenventrikel. 

Unter den J\1ikroorganismen, welche otitische Hirnabszesse herbeifiihren, spielen, 
ebenso wie bei den anderen intrakraniellen Komplikationen, Streptokokken die Haupt­
rolle. Unter 61 Fallen, die HaBla uer 5 aus del' Literatur zusammengestellt hat, wurden 
sie 27 mal im AbszeBeiter nachgewiesen, darunter 21 mal in Reinkultur, Michaelsen 6 

fand sie unter 14 Fallen 6mal, abel' nur einmal in Reinkultur. Nach HalHauer unter­
scheiden sich die Hirnabszesse nach akuten von denen nach chronischen Otitiden dadurch, 
daB bei ersteren in del' Regel nur ein pathogeneI' Erreger nachweisbar ist, und zwar nur 
Streptokokken, Diplokokken oder Staphylokokken. Auch bei den wenigen Mischinfektionen 
sind wieder nul' diese drei Arten beteiligt. J n den chronis chen Fallen herrschen dagegen 
die Mischformen VOl', und zwar mit verschiedenen Stabchenarten, Proteus und Bacterium 
coli commune. Michaelsen fand in den von ihm untersuchten chronischen AbszeBfiiJIen 
stets Bakteriengemische, n von 10 Fallen enthielten u. a. Faulnisbakterien. Zu ahnlichen 
Ergebnissen kommt Leutert 7, del' annimmt, daB in alteren Hirnabszessen die Vitalitat 
der urspriinglichen Erreger, pyogener Kokken, stark herabgesetzt sei, so daB. sie kulturell 
nicht mehr wiichsen und von Saprophyten iiberwuchert wiirden. Andere Autoren sind 
geneigt, eine Entstehung von Hirnabszessen allein durch pathogen werdende Saprophyten 
anzunehmen, die, im Mittelohr vorhanden, ihre pathogene Wirksamkeit erst entfalten, 
wenn sie unter die ihnen zusagenden anaeroben Lebensbedingungen gelangen. Neu mann B 

stellt deshalb die Forderung auf, in allen Fallen auch auf anaerobe Bakterien zu unter· 
suchen und glaubt, daB die Sterilitat des AbszeBeiters, wie sie von Knapp, Hart mann, 
Broca, Schwartze u. a. B festgestellt wurde, vorgetauscht sein konne durch Unterlassung 
einer solchen Untersuchung. Er 9 beschreibt die von ihm mehrfach in Reinkultur auf­
gefundenen Anaeroben als stabchenformige, mit endstandigen Sporen ausgestattete Bazillen 
und ist del' Ansicht, daB die von Labyrintheiterungen veranhBten Hirnabszesse immer 
anaerobe Bakterien aufweisen. Auch Brieger 10 weist auf die Bedeutung del' anaeroben 
Bakterien und ihre mogliche toxische Wirkung auch nach del' AbszeBoperation hin. 

Von besonderen bakteriologischen Befunden seien folgende erwahnt: 
Urbantschitsch 11 konnte als Erreger das Bacterium pneumoniae Friedlander in 

Reinkultur nachweisen, Richter 12 fand in einem KleinhirnabszeB neben Diplokokken 
Leptothrixfaden, Sack 13 die Vincentschen Spirillen und Bazillen. Bcide Autoren nehmen 

1 Isemer: A. f. O. 74, 244. 
Passows Beitr. 10, 124. 
Z. B. in 6 von den 7 Fatlen Barrs. Brit. med. journ. April 2, 1887. 
Z. B. Hulke: Lancet, July :{, 1886. Fall 2. Frankel: Z. f. O. 8, 235. 
Internat. Zentralbl. f. Ohrenheilk. 5, 15. 

6 Z. f. O. 67, 2()(\. 
7 A. f. O. 47, 1. 
B Zit. nach HaBlauer: I. c. S. 16. 
9 M. f. O. 38, 332. 

10 Ref. Internat. Zentralbl. f. Ohrenh'·,lk. 3, 52. 
11 :\1. f. O. 50, 660. 
12 Z. f. O. 66, 94. 
13 M. f. O. In08, S.360. 

10* 
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orale bzw. pharyngeale Infektion an. In einem Kleinhirnabsze13 unserer eigenen Be­
obachtung fand sich der Bacillus pyocyaneus 1. Bei einem akuten Hirnabsze13 stellte 
A I t 2 als Erreger das Bacterium coli commune fest, den gleichen Erreger in Reinkultur 
fand Hen k e 3 in einem chronischen Kleinhirna bsze13 ; Stu t z 4, Bon d y 5, F 0 13 6 fan den 
bei M;!lkosus-Otitis den Streptococcus mucosus auch im Hirnabsze13eiter. 

Uber die Bedeutung der verschiedenen Bakterien fur die Ausbildung einer 
AbszeBmembran und das Fortschreiten des Hirnabszesses siehe unten. 

Das Wachstum der Hirnabszesse erfolgt exzentrisch; wenn die Abszesse 
konzentrisch wiichsen, so muBten sie schon bei geringer GroBe nach den Meningen 
durchbrechen. Da die Rinde widerstandsfahiger ist, so wird selbst bei erheh­
licher GroBe der Abszesse eine Schicht erhaltener Rinde ihn von der OberfHiche 
trennen. Dagegen erreicht et bald die Ventrikelwand. Erst dort begunstigt 
die Reaktionsfahigkeit des gefaBreichen Plexus chorioideus wieder die Lokali­
sation 7. Auch im Ventrikel selbst kann der durchgebrochene AbszeB noch 
lokalisiert werden; so beobachtete E. Urbantschitsch 8 ein abgesacktes 
Empyem des Unterhornes (Lange) 9. 

Die genauen makroskopischen und mikroskopischen Untersuchungen, die L. Hof­
mann 10 in neuester Zeit an einer Reihe von Schlafenlappenabszessen anges tellt hat, be­
statigen die obige Auffassung uber die Ausbreitung dieser Abszesse. Danach ist die Aus­
brei tung eine gesetzma13ige und erscheint, wenn auch nicht ausschlieJ31ich, so doch vor 
allem durch zwei Faktoren bedingt, deren einer - die Textur der Hirnsubstanz, vor allem 
die Verteilung der Gefa13e - konstant ist, der zweite - namlich die Lokalisation der Ein­
bruchspforte - variabel. 

Bemerkenswert und praktisch von \Vichtigkeit ist dabei, da13, von wo immer der 
AbszeB ausgehen mag, er letzten Endes dem Unterhorn zustrebt und knapp bis an das­
selbe heranreicht oder in dassel be einbricht. Die Ausbreitung des Abszesses erfolgt an­
scheinend meist derart, daB in langsamerer oder rascherer Reihenfolge ein Gefaflbezirk 
des Markes nach dem anderen der Entzundung und Abszedierung anheimfallt. 

Das unterschiedliche Verhalten des Abszesses zur Mark- und Rindensubstanz zeigt 
sich in allen von L. Hof mann untersuchten Schlafenlappenabszessen sehr deutlich. In 
der Marksubstanz ist die Ausbreitung des Abszesses eine mehr minder ungehinderte, erst 
an der Rinde macht er Halt. Dadurch, daB die Marksubstanz stellenweise bis an die Rinde 
heran vernichtet ist, wird letztere von innen her fiirmlich freiprapariert. Die AbszeBwand 
schmiegt sich der Rinde an, wodurch die Form des Abszesses hier durch die Konfiguration 
der Rinde diktiert wird. 1st diese durch einen Sulkus eingestlilpt, so ist es auch der AbszeB; 
weicht die Rinde zuruck, so folgt ihr der AbszeB. Dieses Verhalten hat seine Ursache in 
der gesonderten BlutgefaBversorgung von Rinde und Mark (vgl. oben S. 143). 

Erst bei langer dauernder Einwirkung erfolgt auch eine langsame Konsumption der 
Rinde, die dann besonders stark in Mitleidenschaft gezogen wird, wenn sich an ihrer Ober­
flache gleichzeitig eine Meningitis abspielt und sie so gewisserma13en unter zwei Feuer 
genommen wird. 

Fur die zweifellos vorhandene Tendenz der Hirnabszesse, von der Rinde nach den 
Ventrikeln hin zu wandern, ist in letzter Zeit von Beneke 11, dem sich Strei t12 anschlieBt, 
die experiment ell erwiesene Tatsache verantwortlich gemacht worden, daB eine Liquor­
striimung von der Rinde gegen die Ventrikel hin besteht 13. 

Sitz del' otitisclien Hil'uabszesse. 
Die von einem kranken Schlafenbein aus induzierten Hirn-

abszesse liegen in den demselben benachbarten Hirnteilen, also 
1 Grunberg: Z. f. O. 58. 
2 Z. f. O. 54, 139. 
3 A. f. O. 86. 

Passows Beitr. 7, 166, Fall 44. 
M. f. O. 55, 557. 

6 Inaug.-Disoert. Jena 1909. 
7 Miodowski: A. f. O. 77, 239. 
8 Ref. Zentralbl. f. Ohrenheilk. 8, 554. 
9 Manasses Handhuch S.267. 

10 M. f. O. 58, 1061. 
11 Zentralbl. f. allg. Pat hoI. 32. 
12 A. f. O. 101. 
13 Ahrens: Zeitschr. f. d. ges. Neurol. u. Psychiatrie. Bd. 15. 
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im Schlafenlappen, (sehr selten im Hinterhauptslappen1) , oder in der Klein­
hirnhiUfte der gleichen Seite, ganz ausnahmsweise, und wahrseheinlieh nur 
durch Vermittelung einer Basalmeningitis, in der Briicke oder den Klein­
hirnsehenkeln (siehe unten). 

Welcher dieser Hirnteile befallen wird, hangt von der Stelle ab, an welcher 
die Knochenkrankheit bis zur Schadelh6hle vorgeschritten oder der Eiter in 
die Sehadelh6hle gelangt ist. Erkrankungen im Bereiche der mittleren 
Schadelgrube fiihren somit zum Abszesse im Schlafenlappen, sole he 
im Gebiete der hinteren Schadelgrube zum Abszesse im Kleinhirn. 

Ausnahmen von dieser Regel sind sehr selten. 
Die Falle von GroBhirnabszE;B bei Knochenerkrankung in der Kleinhirngrube gehoren 

der alteren Literatur an 2. Der Uberleitungsweg ist aus den meisten Berichten nicht klar 
ersichtlich, eine mikroskopische· Untersuchung nirgends vorgenommen. Bei einem selbst 
beobachteten FaIle 3 hat ebenfalls nur eine makroskopische Untersuchung des Felsenbeines 
stattgefunden. Auch Heine 4 beschreibt einen AbszeB im Schlafenlappen bei intaktem 
Tegmen tympani et antri und intakter Dura der mittleren Schadelgrube, dagegen Erkran­
kung des Knochens im Bereich der hinteren Schadelgrube. Nach dem oben tiber die Ent­
stehung der Hirnabszesse Gesagten ist auch dieser nur makroskopisch untersuchte Fall 
nicht beweiskraftig, zumal nebenher eine Sinusphlebitis bestand. 

Einen KleinhirnabszeB bei Knochenerkrankung in der mittleren Schadelgrube be­
schreibt Dupuy 5. Neumann 6 sah einen ExtraduralabszeB der mittleren Schadelgrube, 
welcher das Tentorium durchbrochen und zu einem KleinhirnabszeB geftihrt hatte. 

Urn die Lage der Abszesse in den einzelnen der genannten Hirn­
teile genau umgrenzen zu konnen, bediirfen wir noch einer groBen Anzahl 
gut beschriebener Falle. In der vorhandenen Literatur finden wir nur wenige 
Abszesse, deren Lage zur Oberflache des Hirns, zu den Ventrikeln und den 
groBen Ganglien mit wiinschenswerter Genauigkeit besehrieben ist. Auch 
erfahren wir nur in ganz vereinzelten Fallen, welehe Hirnteile im AbszeB auf­
gegangen sind. Erst in der neuesten Zeit ist die Lage otitiseher Hirnabszesse 
abgebildet worden, so von Gowers 7, Macewen s, Gorha m Bacon 9, Morflo, 
KiimmePl, Preysing12, Alexander 13, Muck 1", Giittich15, Oppenheim 16, 
Fremel 17, Beck IS, L. Hofmann 19. 

1 Es handelt sich bei dieser angeblichen Lokalisation wohl nur um Schlafenlappen­
abszesse, die sich stark nach hinten vergroBert haben. Die Bestimmung des Sitzes solcher 
Abszesse ist deshalb flchwierig, weil es an der Hirnbasis weder eine anatomisch deutliche 
noch eine konventionelle Grenze zwischen Schlafen- und Hinterhauptlappen gibt. - Hier­
her gehOren z. B. die FaIle von Sahli (dieses Buch III. Auf I., S. 184) und Morf: Z. f. O. 
39,l91. Urbantschitsch: M. f. O. 57, 56. Henke: A. f. O. 86,113. Maier: A. f. O. 95, 
Fall 1. 

2 Jacoby: A. f. O. 6,109. Ollivier: Gaz. mEld. de Paris 1870, Nr. 17, p. 227. Be­
zold: A. f. O. 21, 36. Hansberg: Ebenda 37, 141. Ein anderer Fall desselben Autors 
ist nicht beweiskraftig (pyamisch-metastatische Abszesse). Verhandi. d. dtsch. otol. Ges. 
1900,125. Schmiegelow: Z. f. O. 26, 292, Fall IV. Morf: Ebenda 29, 191. Gradenigo: 
Ref. A. f. O. 47, 298, Fall 2. 

3 Korner: Dieses Buch 3. u. 4. Aufl., S. 177, Fall Martin M. 
4 A. f. O. 73, 306. 
5 Gaz. mEld. de Paris 1857, p.230. 
6 Ref. Internat. Zentralbl. f. Ohrenheilk. 2, S. 367. 
7 Hirnkrankheiten. Ubersetzung. Bd. II, S.471. 
8 Pyogenic infective diseases etc. Fig. 36-44, 47-49. 
9 Americ. journ. of the med. sciences. August 1895. 

10 Z. f. O. 29, 191. 
11 Z. f. O. 28, 262. 
12 Z. f. O. Bd. 35 u. 37 und A. f. O. 51, 284. Siehe auch Tafel V u. VI in diesem Buche. 
13 Die Ohrkrankheiten im Kindesalter. Leipzig 1912. 
14 Z. f. O. 80, 308. 
15 Handbuch von Katz-Blumenfeld, Bd.2, Tafel 67-70. 
16 Oppenheim und Cassirer: Der HirnabszeB. 1909, Fig. 3, 5, 6. 
17 M. f. O. 57, 516. 
18 Verhandl. d. Ges. d. Hals-, Nasen- u. Ohrenarzte 1923, S. 237 -239. 
19 M. f. O. 58, 1061. 
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Die Erfahrung, daB die Abszesse in unmittelbarer Nahe des Kontakts 
erkrankter Knochenteile mit den Hirnhauten auftreten, gibt uns die Moglich­
keit, die von ihnen bevorzugten Stellen wenigstens ungefahr zu bestimmen. 
Dieser Kontakt findet in der mittleren Schadelgrube meist am Dache 
der Pauken- und Warzenhohle stattl. Auf diesem liegt der vordere Teil 
des Gyrus fusiformis und neben demselben nach auBen die dritte Schlafen­
windung. 

Meist sind es die hinteren unteren, an der Grenze von Konvexitat und Basis bzw. 
an der letzteren gelegenen Abschnitte des Schlafenlappens, die von der Eiterung ergriffen 
werden. Seltener gehort der Herd dem vorderen Bereiche an. Die ungewohnliche Lage 
des Abszesses bei einem meiner (K.s) FaIle in der Spitze des Schlafenlappens erklarte 
sich daraus, daB ein ExtraduralabszeB der mittleren Schadelgrube ganz vorn die Dura 
durchbrochen und so die Spitze des Schlafenlappens infiziert hatte. 

In der hinteren Schadelgrube handelt es sich entweder um die Fossa 
sigmoidea des Sulcus transversus und die hintere Wand des Antrum masto­
ideum - dem entspricht die Vorderflache des auBeren Kleinhirnteils, 
Lobus seminularis inferior und angrenzender Teil des Lobus cuneiform is -
oder um die Miindung des inneren Gehorgangs - dem entsprechen mehr median­
warts gelegene Teile der vorderen Kleinhirnflache. 

Nach Walj aschko 2 liegt tiber dem Tegmen tympani der laterale Teil des Gyrus 
fusiformis und der mediale. Teil des Gyrus temporalis tertius. Das Vestibulum entspricht 
einem Teil des Gyrus fusiformis nahe dessen lateralem Rand. Der Hiatus spurius canalis 
facialis entspricht dem lateralen oder mittleren Teil des vorderen Bezirks des Gyrus fusi· 
formis, manchmal dem medialen vorderen Rand dieser \Vindung. Der Porus acusticus 
internus entspricht einem Teil des Flokkulus nahe dem Lobus quadrangularis. Die Apertura 
externa des Aquaeductus vestibuli grenzt an den Lobus seminularis inferior. 

G. Alexander 3 hat folgende Lagebeziehungen festgestellt und an sehr instruktiven 
Abbildungen erlautert: 

A. Zwischen Kleinhirn und Gehororgan. 
1. Der vordere Rand des Porus acusticus internus entspricht dem hinteren Rande 

des Brtickenarms hinter der Trigeminuswurzel. 
2. Der hintere Rand des Porus acusticus internus reicht ungefahr bis etwas nach 

auBen von der Flockenmitte. 
3. Der einfache Schenkel des frontalen Bogenganges liegt in der Projektion des Sulcus 

horizontalis cerebelli. 
4. Der Saccus endolymphaticus entspricht dem auBeren Teile des Lobulus biventer. 
5. Die Felsenbeinspitze liegt dem Pons gegentiber, am Abgang des medialen und 

vorderen Anteils des Brtickenarms. 
6. Der vordere Schneckenpol entspricht annahernd der rtickwartigen Partie des 

Brtickenarms knapp hinter der Wurzel des Trigeminus. 
7. Der tiefste Punkt des sagittalen Bogenganges liegt noch im Bereich des Flokkulus. 
8. Die Bogengangskommissur trifft den medialen Anteil des Sulcus horizontalis cere­

belli. 
9. Die obere Felsenbeinkante liegt etwas tiber dem Niveau des Sulcus horizontalis 

cerebelli. 
10. Ftir den Sinus sigmoideus mittlerer Lage und Breite gilt folgendes: Die vordere 

Grenzlinie des Sinus geht durch die Mitte des Lobus biventer, die hintere Grenz­
linie trifft annahernd die Stelle, wo die seitliche Kleinhirnoberflache in die hintere 
tibergeht. Durch die Medianlinie des Sinus wird die seitliche Flache des Lobus 
biventer getroffen. 

B. Zwischen GroBhirn und Gehororgan. 
1. Das auBere Fazialisknie entspricht dem Gyrus fusiformis naher der dritten Temporal­

windung. 

1 In einem von Grunert (A. f. O. 36, 289) beobachteten FaIle war die Infektion 
des Schlafenlappens nicht vom Tegmen, sondern von einer kariOsen Stelle im seitlichsten 
Teil der oberen knochernen Gehorgangswand ausgegangen. 

2 A. f. Anat. u. Phys. ]910, S. 89. 
3 Handbuch der Neurologie des Ohres von Brunner 1924, S. 84. 
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2. Der ampullare Schenkel des oberen Bogenganges liegt am meisten benachbart 
dem lateralen Rande des Gyrus occipito-temporalis. 

3. Der vordere Teil der Trommelhohle und das tympanale Tubenostium liegen in der 
Projektion der dritten Temporalwindung, desgleichen del' Hammerkopf. 

4. Das Antrum tympanicum ist entsprechend dem hintersten Teil del' dritten Temporal­
windung gelegen. 

Mein praktisch wichtiger Satz 1, daB die otitischen Hirnabszesse 
stets in nachster Nahe des kranken Ohres oder Knochens liegen, 
ist jetzt allgemein anerkannt. 

Frtiher wurden einige alte FaIle herangezogen, die gegen diese Regel zeugen sollten. 
Es waren das: .. 

1. FaIle, in welchen ein HirnabszeB weit entfernt von dem kranken Schlafenbein saB, 
2. FaIle, in welchen man neben einem AbszeB an gewohnlicher Stelle noch andere 

in verschiedenen Hirnteilen del' gleichen odeI' der anderen Seite fand. 
Aile diese fern vom kranken OhI' und Schlafenbein gelegenen Abszesse sind jedoch 

keine otitischen gewesen, sondern: 
1. pyamische infolge von Sinusphlebitis und Pyaemia ex otitide; 
2. metastatische infolge von Lungenabszessen und eitriger Bronchitis ("pulmonare" 

Abszesse); 
3. zerfallene Tuberkelknoten, die ftir Abszesse angesprochen wurden; 
4. Abszesse infolge von Tuberkulose und Osteomyelitis verschiedener Schadel­

knochen. 
Die Mitteilungen aus der neueren Literatur tiber Hirnabszesse, die nicht in del' nachsten 

Nachbarschaft des kranken Ohres odeI' Knochens lagen, bestatigen die obige Erfahrungs­
tatsache: Fast ausnahmslos bestanden entweder noch andere Erkrankungen, von denen 
aus Hirnabszesse auf embolisch-metastatischem Wege induziert werden konnen (Sinus­
phlebitis, eitrige Erkrankungen im Thorax usw.) oder es waren solche nicht auszuschlieBen 
(unvollstandige Sektion). Daftir einige Beispiele: 

Nager2: KleinhirnabszeB del' ohrgesunden Seite. Lossen 3 : In beiden Kleinhirn­
half ten je ein AbszeB bei einseitiger Mastoiditis. Scheibe 4: AbszeB im Hinterhaupts­
lappen del' gekreuten Seite. Urbantschitsch 5 : Viele kleine Abszesse im Parietallappen 
links und Stirnlappen rechts bei rechtsseitiger Otitis media chronica. Jobs on 6: Gekreuzter 
SchlafenlappenabszeB. Bondy 7: AbszeB im Frontallappen. Uchermann 8 : AbszeB im 
Centrum semiovale lobi parietalis . 

. In allen diesen Fallen bestand gleichzeitig eine Sinusthrombose, zum Teil (Bondy) 
mit Lungenabszessen. 

Einen sehr interessanten Fall von HirnabszeB im Parietallappen, induziert von einer 
Oateomyelitis des Scheitelbeins bei Cholesteatom, haben Piffl und Potzl in jtingster Zeit 
veroffentlicht (A. f .. O. 112, 93). 

Dber einen ahnlichen Fall berichtet Steurer (Zeitschr. f. Hals-, Nasen- u. Ohrenheilk. 
10, 241). 

NorcroB9: Zwei Abszesse im rechten, einer im linken Schlafenbein bei rechtsseitiger 
akuter Mittelohreiterung, kompliziert durch einen groBen Retropharyngeala bszell. 

Berens 10: 16 Tage nach Radikaloperation st~rke Blutung, die auf Tamponade 
stand. Bei der Autopsie AbszeB im Frontallappen. 1m Referat keine Angaben tiber 
das Verhalten der Blutleiter und tiber die Brustsektion. 

O. VOB11: Multiple AbszeBchen in del' Rinde del' Konvexitat. Es bestand daneben 
eitrige Bronchitis. Die Brustsektion wurde nicht gemacht. 

Manasse und Hegener: Je ein AbszeB im Parietallappen infolge einer Thrombose 
del' Trolardschen Vene (siehe S. 91) 12. 

O. Korner: A. f. O. 29, 20. 
Z. f. O. 53, 208, Fall 3. 

3 Bruns Beitr. z. klin. Chirurg. 39, 804, Fall 1. 
Bezolds Sektionsberichte usw. Wtirzburg 1915. Fall 15. 
M. f. O. 52, 50. 
Ref. A. f. O. 97, 282. 
Ref. Internat. Zentralbl. f. Ohrenheilk. 17, 225. 

8 M. f. O. 49, 561. 
9 Ref. Zentralbl. f. Hals-, Nasen- u. Ohrenheilk. 2, 282. 

10 Ref. Internat. Zentralbl. f. Ohrenheilk. 12, 151. 
11 VerOff. a. d. Geb. d. Militar-Sanitatswesens H. 35. 
12 Hegener: Verhandl. d. dtsch. otol. Ges. lInl. 
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Boenninghaus: Nahe dem Confluens sinuum gelegener KleinhirnabszeB bei Throm­
bose im hintersten Teile des Sinus transversus 1. 

Uber pyamisch-metastatische Hirnabszesse durch Sinusphlebitis siehe S. 108. 
In au Berst seltenen Fallen fiihrte eine Mastoiditis bzw. Osteomyelitis der Felsenbein­

pyramide ohne Vermittelung einer Sinusphlebitispyamie und bei sicherem Ausschlusse 
einer sonstigen primaren Eiterung zu Hirnabszessen, dieweit ab vom kranken SchlMen­
bein lagen. So ein von Bauerreis 2 aus Habermanns Klinik beschriebener AbszeB 
im Thalamus opticus bei gleichseitiger Mastoiditis. Ferner: J apha 3: StirnlappenabszeB 
rechts bei anscheinend leichter Otitis media links. Der AbszeB wurde von Japha fiir idio­
pathisch gehalten. Schwabach 4 untersuchte spater das herausgenommene linke Schlafen·· 
bein und fand eine ausgedehnte Osteomyelitis der Felsenbeinpyramide mit Einbruch in 
die Schnecke. Da sonst kein Eiterherd im Schlafenbein gefunden wurde, ist anzunehmen, 
daB der HirnabszeB von der Osteomyelitis der Felsenbeinpyramide aus auf metastatischem 
Wege entstanden war. 

Maier 5 berichtet iiber einen rechtssei tigen Kleinhirna bszeB bei einem Patienten, 
der 8 Monate vorher wegen linkssei tiger Otitis media aufgemeiBelt wurde. Der AbszeB 
wurde operativ eroffnet, der Patient geheilt. Keine Zeichen von Sinusphlebitis. Maier 
nimmt an, daB der AbszeB von der Osteomyelitis des Felsenbeins aus metastatisch 
entstanden sei. 

Uchermann 6 erwahnt kurz zwei FaIle von FrontallappenabszeB nach eitriger 
Labyrinthentziindung, vielleicht aufzufassen als Metastase durch die endostalen 
Labyrinthvenen, die mit den meningealen in Verbindung stehen. 

Ruttin 7 fand bei der Autopsie zwei Abszesse an der Oberflache des Hinter­
ha u tsla ppens 8 cm yom Ohr entfernt. Dabei chronische Lungentuberkulose. 1m AbszeB­
eiter reichlich und ausschlieBlich gramnegative lange Bazillen und Faden. Es wird Ent­
stehung auf dem Blut· oder Lymphwege angenommen. 

DaB "Rindenabszesse" von einer subduralen Eiterung bzw. einer Leptomeningitis 
aus an entfernten Stellen des Hirns, u. a. auch an den Ventrikelwanden, induziert werden 
konnen, habe ich (K.) wiederholt beobachtet. 

Auch die sehr seltenen otitischen Abszesse im Pons und den Kleinhirnschenkeln diirften 
nicht direkt induziert, sondern durch eitrige Meningitis verursacht sein. Barr erwahnt 
unter 76 aus der Literatur gesammelten Fallen zwei Abszesse im Pons und einen im Crus 
cerebelli, ohne Angabe der Autoren und der Publikationsstellen. Pitt (1. c.) fand bei einer 
46jahrigen Frau mit rechtsseitiger Ohreiterung einen AbszeB im oberen Teil der rechten 
Ponshalfte. Wendt fand bei einem 3/4jahrigen Kinde mit linksseitiger Felsenbeinkaries 
Tuberkel in Lunge, Milz und Pia, ferner in der rechtenBriickenhalfte einenAbszeB. H ugu e nin8 

halt jedoch diesen "AbszeB" fiir einen zerfallenen Tuberkel. Fotiade 9 sah einen AbszeB 
im Pedunculus cerebelli neben und wohl infolge von otitischer Meningitis. Le Fort 
und Lehmann fanden nach Oppenhei m (1. c.) auf 458 Abszesse 5 in der Briicke, einen 
im Hirnschenkel und einen im 4. Ventrikel. 

Es ist leicht verstandlich, daB bei der oft sehr geringen Ausdehnung der 
die Hirnhaute beriihrenden kranken Knochenstelle in der Regel nur ein ("soli. 
tarer") otitischer HirnabszeB induziert wird. Entstehen gleichzeitig mehrere, 
so flieBen sie beim Wachsen bald in einen zusammen. 

Liegen zwei Abszesse verschiedenen Alters in einem Hirnteil, so kann ein alter abge­
kapselter. AbszeB von einem schneller wachsenden jiingeren umfaBt werden und nun wie 
eine Kugel im Eiter des groBeren Abszesses schwimmen 10. 

Wo zwei Abszesse nebeneinander bestehen, kann aber auch der eine von 
dem anderen aus induziert sein. 

Man wird an eine solche Entstehung multipler Abszesse denken diirfen, 
wenn diese verschiedenen Alters sind und dicht aneinander liegen 11, namentlich 

1 Z. f. O. 54. 
2 A. f. O. 58, 247, Fall 4. 
3 Zeitschr. f. prakt. Arzte 1898, Nr. 20, 21. 
4 Festschrift fiir Lucae, S. 55. 
5 A. f. 0.95,235, Fall 38; siehe auch Manasse: Verhandl. d. dtsch. otol. Ges. 1907,204. 

M. f. O. 49, 561. 
M. f. O. 43, 304. 

8 Zie mssens Handbuch Bd. XI, 1. 
9 Ann. des maladies de l'oreille, Febr. 1906. Ref. Z. f. O. 53, 309. 

10 Macewen: Brit. med. journ. 1888, II, 304, case IV. 
11 Z. B. Neumann: Der otitische KleinhirnabszeB. S. 109, Fall 154; S. 1l0, Fall 157. 

Mac Cuen Smith: Ref. Blaus Berichte 10, S.18I. Mosher: Ebenda u. a. 
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wenn sie durch eine Fistel miteinandpr kommunizieren 1 oder rlurch erweichte 
Hirnsubstanz getrennt sind 2. 

Giittieh 3 sah einen AbszeB ganz vorn im Sehhfenlappen und von diesem induziert 
einen zweiten im Stirnhirn. Del' Sinus war nieht erkrankt. In einem von Trei tel 4 mit· 
geteilten, del' Kritik standhaltenden FaIle fanden sieh in del' na')hsten Umgebung zweier 
nahe aneinander liegender Abszesse im Sehlafenlappen ll'teh dem Hinterhaupt~lappen 
zu noeh mehrere kleinere, offenbar von den groBen Abszessen aus induzierte. .Ahnlieh 
muB wohl ein von Urbantsehitseh 5 besehriebener Fall erklart werden. Diesel' fand bei 
del' Sektion cines Patienten, bei dem mehrere Mor.ate VOl' her naeh TotalaufmeiBelung 
zwei Sehlafenlappenabszesse operativ eroffnet waren 6, multiple Abszesse des gleiehen 
Sehlafenlappens, vorwiegend an dessen basalem und hinterem Absehnitt, die ebenso wie 
die zuerst gefundenen Abszesse Ji'l'iedlander-Bazillen enthielten. 

Har ms 7 schildert einen Fall multipler HirnabszeBbildung nach akuter 
Otitis media. Drei Abszesse saBen im Temporallappen, und zwar einer in der 
dritten Windung direkt iiber der Schadelbasis, zwei in der hinteren Partie 
der mittleren Schlafenwindung, der vierte im Parietallappen. Da der Fall 
zur Heilung gelangte, ist etwas Sicheres iiber die Genese der Abszesse nicht 
zu sagen. Harms halt es fiir moglich, daB zwei der Schlafenlappenabszesse 
sich gegenseitig induziert haben konnten, auch ist die Entstehung der spater 
aufgefundenen Abszesse durch die beim Aufsuchen der ersten gesetzten Hirn­
punktionen nicht ganz von der Hand zu weisen. KiimmeJ B glaubt, daB 
in einem von ihm beobachteten Falle zweier dicht aneinander liegender Abszesse 
im Schlafenlappen diese durch Septierung eines urspriinglich einheitlichen 
Abszesses entstanden seien. 

Bei den meisten Fallen multipler AbszeBbildung diirfte es sieh um metastatisehe, 
pyamisehe unll pulmonare Abszesse gehandelt haben 9. 

Es ist von groBer praktischer Wichtigkeit, statistisch festzustelIen, in 
wieviel Prozent der FaIle multiple otitische Hirnabszesse vorkommen. 

Unter den 100 Fallen meiner mehrfaeh erwahnten Statistik waren 15 (= 15°/0 ) mit 
mehr als einem AbszeB: 6 mal (= 6 °/0 ) hatte die Knoehenkrankheit beide Sehadelgruben 
erreieht und je einen Ab~zeB im Sehlafenlappen und in del' Kleinhirnhalfte induziert; 5 mal 
unter 62 Fallen (= 8,5 0/ 0 ) fanden sieh mehrere GroBhirnabszesse und 4 mal unter 32 Fallen 
(= 12,5 0/ 0 ) mehrere Kleinhirnabszesse. 

Das gleichzeitige Vorkommen von GroB- und Kleinhirnabszessen 
fandHeimann lO , 11 mal unter 645 Fallen in der Literatur. Derselbe Autor 
stellte fest, daB in 7 0/ 0 aller FaIle zwei Abszesse vorhanden waren, wobei die 
FaIle mit je einem GroB- und KleinhirnabszeB mitgezahlt sind. 

In der Zusammenstellung von Blau 11, die 352 FaIle von HirnabszeB umfaBt, war 
in 45 Fallen multiple AbszeBbildung vorhanden, und zwar: 14mal zwei unll mehr Abszesse 
im Sehlafenlappen, 3 mal zwei Abszesse im Hinterhauptslappen, 5 mal je ein AbszeB im 
Sehlafen- und Hinterhauptslappen, 2 mal ein bzw. drei Abszesse im Sehlafenlappen, einer 
im Seheitellappen, 9 mal je ein AbszeB im Sehlafenlappen und im Kleinhirn, 3 mal je ein 
AbszeB im Hinterhauptslappen und im Kleinhirn, 9 mal zwei und mehr Abszesse im 
Kleinhirn. 

1 Z. B. Seh wartze: A. f. O. 78, 240, Fall XI. Manasse: Z. f. O. 31, 225; Ropke: 
Z. f. O. 33, 295, Fall II; Alexander: M. f. O. 1905, S. 485. 

2 Z. B. Miiller: Z. f. O. 61, 183. Henke: A. f. O. 86, 121. 
3 Handbueh usw. von Katz-Blu menfeld, Bd. II, S.502. 
4 Z. f. O. 27, 26. 
5 M. f. O. 51. 
6 Siehe M. f. O. 50, 661. 
7 Z. f. O. 72, 118. 
a Z. f. O. 28, 264. 
9 Siehe z. B. Scheibe: Bezolds Sektions8tatistik, Fall 20, 52. Uehermann: Z. 

f. O. 46, 303, Fall 5 und Fall 7. Bondy: ~L f. O. 55, 557: ferner die oben (S. 108) ange­
fiihrten Beispiele u. a. m. 

10 A. f. O. 66, 251. 
11 Passows Beitr. 10, S. 88. 
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Rei Operationen werden scheinbar mehr multiple Abszesse gefnnden, wei I buchten· 
reiehe und hantel· oder hemdenknopfformige hier fUr mehrere Abszesse gehalten werden 
konnen 1. 

Die otitischen Abszesse im SchHdenlappen sind viel haufiger 
wie die im Kleinhirn. Zuverlassige Zahlen konnen hier nur die Sektions­
statistiken groBer allgemeiner Krankenhauser liefern, in welchen aIle Leichen 
geoffnet werden. Es wurden gefunden von 

Pi tt bei 0000 Sektionen 14 GroBhirn- nnd 3 Kleinhirnabszesse. 
Trei tel" 6 000 4 3 
Gru ber " 40073 3!) 10 

Poulsen 2 " 145S0 12 5 

im ganzen bei 60 1)53 Sektionen 60 GroBhirn- und 30 Kleinhirnabszesse. 

Nach der groBten aus der Literatur zusammengestellten Statistik von 
Rei mann 3 fanden sich auf 456 GroBh irna bszesse 188 Kleinhirna bszesse. 

Es waren also die GroBhirnabszesse mehr als doppelt so haufig 
wie die im Kleinhirn gelegenen. 

Das angegebene Haufigkeitsverhaltnis der GroB- und Kleinhirnabszesse 
gilt jedoch nur £tir die Gesamtheit der FaIle. In den verschiedenen Altersklasscll 
ist es nicht gleich. Schon Toynbee wu[3te, daB Kleinhirnabszesse bei Er­
wachsenen rclativ haufiger vorkommen als bei Kindern, und Ro bin bestatigt 
diese Angabe. 

Indessen erscheint dieser Unterschied jetzt nicht mehr so groB, wie fruhere Statistiken 
annehmen lieBen. Be~eehnet man die betreffenden Zahlen ans den im allgemeinen Teil 
(S.O) angefuhrten Statistiken von Heimann und Blan, so fallen auf das erste De­
zennium ruml 14% GroBhirnabszesse und 11 % Kleinhirnabszesse, auf die ubrigen Alters­
stufen rund SI)°/" GroBhirn- und Su% Kleinhirnabszesse. 

Uber das haufigere Vorkommen rechtsseitiger Hirnabszesse siehe den allgemeinen 
Teil S.20. 

Beschaffellheii del' Abszesse. 
GroBe und Gestalt. Die Kleinhirnabszesse £tihren haufig schon 

zum Tode, wenn sie die GroBe einer WalnuB erreicht haben. GroBhirna bszesse 
konnen bedeutend groBer werden, ohne schwere Symptome herbeizu£tihren, 
brechen aber in der Regel in das Unterhorn des Seitenventrikels oder nach 
den Meningen durch, wenn sie die GroBe eines Hiihnereies iiberschreiten. 

In der Literatur findet man Faile erwahnt, bei denen fast das ganze Mark einer Hirn­
hemisphare in den AbszeB aufgegangen sein soli 4. Wahrseheinlieh handelt es sich hier 
um ausgedehnte akute Enzephalitis und rase he post mort ale Erweichung in der Umgebung 
des Abszesses. NuB mann 5 hemerkt in einem Faile von KleinhirnabszeB ausdliicklich, 
daB dieser, hei der Operation nicht besonders groll, bei der Sektion infolge Erweiehung 
die ganze Kleinhirnhemisphare einnahm. 

Genaue :\Iessungen der AbszeBhohle und ihres lnhaltes sind Ieider in der Literatur 
selten zu finden (Ollivier 6, Gairdner 7, K napp 8, Kalmus 9, RoepkelO, Muller ll , 

1 Z. B. Kaufmann: M. f. O. ISBB, S.3!)7. 
2 3 der GroBhirnahszesse <lieses Autors sind dureh Operation, nicht durch Sektion 

konstatiert (hriefliche Mitteilung von Professor Mygind). 
3 A. f. O. 66, 251. 
4 Siehe z. B. Moller: Ref. Z. f. O. 70, 21. N iiBmann: A. f. O. 101), 120, Fall [[; 

114, Fall XIV. Muller: Z. f. O. 50, 3, Fall II. 
5 A. f. O. 106, 122, Fall XVI. 
6 Gaz. med. de Paris lS70, p. 227. 
7 Glasgow med. journ. ISS7, case II. 
8 Z. f. O. 27, 1. 
9 Prag. med. Woehenschr. lS07, Nr.51 u. 52. 

10 Z. f. O. 33, 29B, }'all 3. 
11 Z. f. O. 50, 1. 
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Henke) 1. In Knapps Fall war del' SchlafenlappenabszeB, del' ohne Komplikation ledig­
lich durch Hirndruck zum Tode gefiihrt hatte, 8 cm lang und 6,5 cm hoch. Manasse 2 

schatzt den sagittalen Durchmesser eines operativ geheilten GroBhirnabszesses sogar auf 
12 cm. Meist wird die GroBe durch Vergleiche angegeben, haselnuB-, walnuB-, hiihnerei­
groB. Die haufig gebrauchten Vergleiche mit Gegenstanden von wechselnder GroBe (Apfel, 
Orange) und die mit wenig bekannten Dingen (Ei des Bantamhuhns, der Truthenne) sollte 
man endlich aufgeben. Sie schaffen auch eine falsche Vorstellung von del' Gestalt der 
Abszesse (siehe unten). 

Auch iiber die Menge des AbszeBinhaltes finden sich oft nur unbestimmte vergleichende 
Angaben - mehrere Teeloffel, EBloffel usw. -. GroBere, ihrer Menge nach genauer be­
stimmte Eitermengen werden u. a. angegeben von: Alt 3 (60 ccm), NiiB mann 4 (75 ccm), 
Henke 1 (120 ccm), Manasse 2 (100 ccm). Schwartze 5 entleerte aus einem Schlafen­
lappenabszeB sogar 400 ccm Eiter. 

Die nicht abgekapselten Abszesse, aber auch manche abgekapselte, sind, 
wie die auf S. 149 zitierten Abbildungen zeigen, in der Regel buchtig, hantel­
oder hemdenknopfformig, bisweilen unvollstandig septiert. 

Muck 6 hat eine SchlafenlappenabszeBhohle an der Leiche von der Operationsoffnung 
aus mit Gips ausgegossen und GroBe, Gestalt und Lage des Abszesses durch Rontgen­
bilder festgestellt, ein instruktives Verfahren, das bei Gelegenheit wiederholt werden sollte. 

Nach den oben bereits angefiihrten Untersuchungen von L. Hofmann bildet der 
SchlafenlappenabszeB stets eine, mitunter betrachtlich groBe, wirkliche Hohle, wahrend 
wir beim KleinhirnabszeB, wie aus Beobachtungen von Fre mel zu schlie Ben ist, eher 
von einem eitererfiillten Spaltraum reden konnen (siehe oben S. 144). 1st del' Schlafen­
lappenabszeB nicht allzu groB, so erstreckt er sich in mehr mindel' gleichmaBiger Breite 
von der Basis gegen sein oberes Ende. Handelt. es sich um einen groBeren AbszeB, del' 
ausgedehntere Partien des Marklagers einnimmt, so ist del' obere Teil des Abszesses machtig 
verbreitert und es resultiert eine annahernd birnenfOrmige Gestalt. Die AbszeBwand ist 
meist nicht glatt, sondern weist groBere oder kleinere Ausbuchtungen auf. Diese Buchten 
konnen sowohl dort auftreten, wo del' AbszeB an die Marksubstanz, als auch dort, wo er 
an die Rinde angrenzt. Ein Unterschied besteht oft darin, daB die im Mark befindlichen 
Buchten meist klein und unregelmaBig sind, wahrend die Buchten, die dadurch entstehen, 
daB ein Teil des Abszesses sich in eine Windung erstreckt und diese ausfiillt, groBer und 
regelmiWiger gestaltet zu sein pflegen. 

Inhalt. Die otitischen Hirnabszesse enthalten: 
l. Eiter von verschiedener Farbe: gelblich, griinlich, bei Blutbei­

mengung braunlich; von verschiedener Konsistenz: meist dickfliissig. 
schmierig, breiig, mit oder ohne Hirntriimmer, seltener diinn, schlei­
mig, milchig; von verschiedenem Geruche: geruchlos oder stinkend. 

2. Jauche: diinnfliissig, miBfarbig, stinkend, mit Eiterflocken und 
nekrotischen Gewebsfetzen untermischt. 

Dem Eitel' oder del' Jauche konnen beigemengt sein: 
1. Blut: mit dem Eitel' gleichmaBig vermischt oder in Form von Gerinnseln. 
2. Faulnisgase 7. 

Besteht keine offene Kommunikation zwischen <lem HirnabszeB und dem Oh1', so 
konnen Ohr- und AbszeBeiter verschiedener Art sein. In einem Faile von Gu1l 8 war z. B. 
der AbszeBeiter geruchlos und del' Ohreiter stank. 

Del' AbszeBinhalt kann sedimentieren: Zaufal und Pick 9 fanden oben Serum, 
unten Eitel'. 

Die Balgkapsel und ihre Bedeutung fiir die Schatzung des Alters 
der A bszesse. Viele otitischen Hirnabszesse sind abgekapselt. Nach HeI3lerl~ 

1 A. f. O. 86, 1I5. 
2 Z. f. O. 31, 225. 
3 Z. f. O. 54, 139. 
4 L. c. S. 1I6, Fall XIX. 
6 A. f. O. 38, 283. 
6 Muck: Z. f. O. 80, 308. 
7 Schwartze: A. f. O. IV, 239, Fall 3; Macewen: Lancet 1887, Vol. I, p. 616; 

Doderlein: Z. f. O. 77, 23. 
8 Guys Hosp. Reports III. Ser. Vol. III, p.280. 
9 Prag. med. Wochensch'. 1896, Nr. 5-9. 

10 Schwartzes Handbuch II. 
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waren unter 49 durch chronische Ohreiterung induzierten Hirnabszessen 32 
abgekapselt und 17 frei, unter 13 nach akuter Ohreiterung 5 abgekapselt und 
8 frei. Okada 1 fand unter 44 Kleinhirnabszessen 26 abgekapselte, Maier 2 

konnte dagegen unter 26 zur Autopsie gekommenen Abszessen nur 6 mal eine 
deutliche pyogene Membran naehweisen, 1 mal wurde bei der operativen Er­
offnung eines Kleinhirnabszesses die AbszeBmembran in Form eines Sackes 
ausgestoBen. Unter II otitis chen Abszessen U cher manns 1 waren nur :3 
abgekapselte, und Michaelsen 3 sah unter 7 sezierten Fallen niemals eine 
deutliche Kapsel und konnte eine solehe auch bei der Operation nur 1 mal unter 
16 Fallen mit einiger Wahrscheinlichkeit diagnostizieren. 

Die nicht abgekapselten Abszesse haben keine deutliche Grenze, sondern 
gehen allmahlich in eine Zone entzundlich erweichter Hirnsubstanz uber. Auch 
die abgekapselten Abszesse sind in der Regel von erweichter, entzundeter oder 
odematoser Hirnmasse umgeben. Diese entziindlichen Veranderungen der 
Hirnsubstanz auBerhalb der Kapsel, die makroskopisch nicht immer deutlieh 
hervortreten, lassen sich bei mikroskopiseher Untersuchung anscheinend stets 
nachweisen (Miodowski 4, Lange) 5. 

Die Balgkapsel, eine sog. pyogene Membran, ist oft au Berst dunn und 
zerreiI3lieh, oft mehrere (bis zu 8) Millimeter dick. Innen ist sie bald glatt, bald 
gewulstet, manehmal von Ekchymosen bedeckt, im ganzen mehr oder weniger 
stark vaskularisiert. Bei alten Abszessen ist sie oft sehr derb und in seltenen 
Fallen verkalkt 6. 

Mikroskopisch besteht die AbszeBmembran nach ~liodowski 7 aus drei Schichten, 
zu innerst die Eiterschicht (Granulationsschicht) s, dann folgt die kemarme, nekrotische 
Zone, zu dritt d.ie bindegewebige Schicht. Maier 9 gibt auf Grund d'lr histologischen Unter­
suchung eines KleinhiI'llabszesses folgende Beschreibung der AbszeBmembran: An die 
altere Eitermasse im Innem des Abs?:esses schlieBt sich ll'tch auBen eine neue Eiterschicht, 
frischeren Ursprungs, weiter nach au13en folgt die eigentliche Absze13membran, ein Ring, 
bestehend aus parallel verlaufenden straffen Bindegewebsziigen, denen nur wenige Kerne 
und Rundzellen beigemischt sind. Daran reiht sich die Himschicht. Sie ist in del' niichsten 
Umgebung der Membran stark nekrotisch. Entferntere Stellen zeigen dagegen erhebliche 
Entziindung in Form einer kleinzelligen Infiltration. Erst die nun folgende Himschicht 
zeigt normale Struktur. 

Je naehdem die den eingekapselten AbszeB um!.\ebende Himsubstanz mehr odeI' 
weniger erweicht ist, laBt sich die Balgkapsel an del' Leiche leicht odeI' schwer odeI' gar 
nicht von ihrer auBeren Umgebung abziehen. 

Schon Le bert wuBte, daB die Einkapselung eines Hirnabszesses keines­
wegs den Stillstand seines Wachstums bedeutet. Auch V. Berg mann 10 betont, 
daB es aller Erfahrung widerspricht, wenn man die Einbalgung als einen ab­
schlieI3enden Vorgang ansieht, wie einzelne Autoren getan haben. 

Abgekapselte HiI'llabszesse wachsen vielmehr ebenso wie freie, bis sie in einen Ventrikel 
durchbrechen odeI' auf andere Art den 'rod herbeifiihren; die sie einhiillende Membran 
ist oft durchbrochen, und ihre iiuBere Umgebung befindet sich, wie schon erwiihnt, im 
Zustande del' die Eiterung vorbereitenden Hirnerweichung 11. 

1 Zit. nach Oppenheim und Cassirer: Dcr HirnabszeB. S.41. 
2 A. f. O. 95, 172.' 
3 Z. f. O. 67, 26H. 
4 A. f. O. 77, 277. 
5 Manasses Handbuch. S. 2HS. 
6 Pen man: Edinburgh med. jOUI'll. Acta 187(1. Zit. nach Oppenhei m und Cassire r: 

Del' HiI'llabszeB. l!lOn, S. 137. 
7 A. f. O. 77, 274. 
S Oppenhei m und Cassirer: Del' HiI'llabszeB. S.42. 
9 A. f. O. 95, 172. 

10 L. e. S. 16.1 
11 Siehe Z. B. Maier: 1. C. S. 203, Fall 10. Vg1. dazu Miodowski: A. f. O. 77, 281. 
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Mit der irrigen Annahme, daB die Einbalgung den AbschluB des AbszeB­
wachstums bedeute, fliUt auch die alte Lehre, daB die Existenz einer Balgkapsel 
stets ein erhe bliches Alter des Abszesses beweise. 

Man £indet nicht selten kleine otitische Abszesse mit einer Membran ver­
sehen und andererseits groBe, of£enbar alte Abszesse ohne Balg. 

Was man von del" Zeit weiB, in welcher sich eine Balgkapsel bilden kann, 
bezieht sich fast nur auf traumatische Hirnabszesse, deren Beginn zwischen 
dem Trauma und der Heilung desselben liegen muB. Bei otitischen Abszessen, 
die meist bei langdauernder Ohreiterung auftreten, ist der Beginn selten zu 
bestimmen. 

Birkholz 1 schatzt aus dem klinischen Verlauf das Alter eines von ihm beobachteten 
Kleinhirnabszesses nach chroniseh remittierendcr Labyrintheiterung auf 12 Tage. Der 
groBe AbszeB lieB nirgends eine Kapsel erkennen. 

In den Fallen von Schubert 2 und Schmiedt 3 kiinnen wir das Alter des Abszesses 
ungefahr bestimmen, weil derselbe dureh eine akute Ohreiterung induziert war, deren 
Beginn und Ausheilung man der Zeit nach kannte. Das Alter des Abszesses lag 
in de m Sehu bertschen Faile zwischen 2 und 3, in de m Sch miedtschen zwischen 
3 und 4 Monaten. Die ihn umhiillende Membran war in beiden ]'allen 1 mm 
die k. 

Wo sich sonst Hirnabszesse an akute Ohreiterungen angeschlossen haben, laBt sich 
oft nur sagen, wie alt sie hiichstens gewesen sein kiinnen. In einem Faile von Bezold 4 

z. B. war der HirnabszeB 4u Tage nach Beginn der Ohrkrankheit scharf abgegrenzt, jedoeh 
wird eine Membran nicht erwahnt. In einem Faile von Merkens 5 war der AbszeB 31 Tage 
nach Beginn der Ohreiterung bohnengroB und hatte bereits eine deutliche Membran. 
Jansen ti fand 5 Wochen naeh Einsetzen der otitis chen Eiterung einen hiihnereigroBen 
AbszeB mit 2 mm dicker Membran, Hans berg 72 'Vochen nach Beginn einer Otitis media 
acuta einen groBen AbszeB in der Kleinhirnrinde, die fast vollig in Eiter iibergegangen war. 

Friedmann 6 hat bei experimentellen Studien am Tiergehirn die erste Andeutung 
einer Abkapselung schon am 5.-u. Tage beobachtet. 

Zur Schatzung des Alters der Abszesse aus der Dicke der Balgkapsel 
verwertet Uchermann 8 folgende Beobachtungen: 

Alter des Abszesses 
1. wahrscheinlich 24 Tage 
2. hiiehstens 38 
3. 128 

Dicke der Balgka psel 
1 mm 
2 

u-8 
Demgegeniiber muB betont werden, daB die Abkapselung, d. h. die Btldung einer deut­

lichen Granulations- oder gar Bindegewebssehicht um den AbszeB sieher nieht nur vom 
Alter abhangig ist, sondern daB sie aueh der morphologische Ausdruck ist einer bestimmten 
Form der Entziindung, ebenso wie das Fehlen der Kapsel eine andere Entziindungsform 
eharakterisiert. 'Venn oder solange die Entziindung vorwiegend alterativen Charakter 
hat, wird sieh der AbszeB nicht abgrenzen, seine Begrenzung stellt die nekrotisehe, eitrig 
einschmelzende Gehirnsubstanz dar. Hat aber die Entziindung produktiven Charakter, 
so tritt die Proliferation eines von den GefaBen ausgehenden Granulationsgewebes deut­
lieh auch schon makroskopisch hervor, das langere Zeit das Wachstum des Abszesses auf­
halten und sieh schlieBlich in eine Bindegewebssehicht verwandeln kann (Lange) 9. 

Die Abkapselungstendenz hangt offen bar ab von der Relation des Erregers zur l~esi­
stenz des Gewebes. 

Schon Barker vermutet, daB manehe Versehiedenheiten in der Beschaffenheit der 
Abszesse (ob abgekapselt oder £rei, geruchlos oder stinkend) lediglich auf die Art der Eiter­
erreger zuriickzufiihren seien. 

Nach Neumann (I. c.) kommt die Bildung einer Balgkapsel vorzugsweise bei 
Abszessen vor, die durch eine Diplokokkeninfektion entstanden sind. Neumann sagt: 

1 A. f. O. 112, 125. 
2 M. f. O. 1894, Nr. 11. 
3 v. Bergmann: I. c. S.33. 
I A. f. O. 21, 3u. 

Dtsch. Zeitschr. f. Chirurg. Bd. 59, S. 81. 
G Zit. nach Oppenhei m und Cassirer: Der HirnabszeB. S.41. 

z. f. O. 44, 347. 
Z. f. O. 4u, 30u. 

v M anaSRes Handbuch. S. 2ti8. 
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"Die charakteristische Eigenschaft del' Diplokokken, im Blute eine reichliche Fibrin­
ausscheidung zu bewirken, tritt in den durch diese Erreger induzierten Hirnabszessen 
besonders sinnfallig hervor. Diese fibrinoplastische Fahigkeit kommt den ~okken -
wenn auch in verringertem MaBe - sogar bei abgeschwachter Virulenz zu. Uberall da, 
wo sich in del' Umgebung del' Abszesse pragnantere Demarkations- und Abkapselungs­
prozesse abspielen, handelt es sich hauptsachlich urn Diplokokken. Sind letztere noch mit 
anderen Bakterien assoziiert, so hiingt del' schlieBliche Effekt von del' iiberwiegenden Virulenz 
del' einen odeI' anderen Bakterienart abo Ein ganz anderes anatomisches Bild bieten die 
durch gramnegative anaerobe Bazillen induzierten Abszesse dar. Statt einer distinkten 
Membran haben diese Abszesse weiche nekrotische Randel', setzen sich gegen die umgebende 
Hirnsubstanz unscharf ab und enthalten halbfliissige nekrotische Massen und briickligen 
Detritus. Diese Bakterien finden sich hauptsachlich an del' Grenze del' enzephalitischen 
Herde, und zwar extra- odeI' intrazellular." 

"Der intensiv fiitide Geruch, den die mit ihnen beschickten Kulturen ausstriimen, 
findet sich auch bei den von diesen Anaerobien induzierten Abszessen. Ergibt die bak­
teriologische Untersuchung eines fiitiden Hirnabszesses eine noch so reiche bakterielle 
Assoziation, so kann man diese anaeroben Bazillen dennoch stets kulturell nachweisen. 
\Vahrend die Kulturen del' iibrigen im AbszeBeiter gefundenen Mikroben keinen besonderen 
Geruch verbreiten, erzeugen die Kulturen del' Anaeroben denselben penetranten Fiitor 
wie del' Eitel' des Hirnabszesses. Del' fiitide Geruch, del' bei vielen Hirnabszessen vor­
handen ist, diirfte stets auf die Anwesenheit anaerober Bazillen zuriickzufiihren sein. Ein 
wesentliches Merkmal solcher Abszesse ist ihre geringe Heiltendenz und die profuse Sekretion 
eines diinnfliissigen, schmutziggrau gefarbten, reichlich mit nekrotischen Gewebstriimmern 
untermischten Eitel's." 

Birkholz 1 weist auf die Bedeutung del' Symbiose verschiedenartiger Erreger, speziel! 
von Aerobiern und Anaerobiern hin. Nach ihm sind namentlich die fakultativen Anaerobier, 
wie del' Proteus und del' KolibaziIlus, die die ausgesprochene Fahigkeit haben, absterbendes 
Zellgewebe zu zersetzen und dabei gefaBschiidigende Toxine zu bilden, geradezu idea Ie 
Schrittmacher del' pyogenen Erreger. Birkholz schreibt diesel' Art von Mischinfektion 
die griiBte Aggressivkraft bei del' Bildung von Hirnabszessen zu. 

Nach denselben Grundsatzen, wie das Alter der AbszeBmembran, ist die 
vielfach behauptete lange Latenz otitischer Hirna bszesse zu beurteilen. 
Die langste be wi e sen e La tenzda uer betrug 11 /4 J ahr 2. 

Del' verschiedene klinische Verlauf der Hirnabszesse hat R. Muller 3 

dazu gefuhrt, die anatomisch verschiedenen AbszeBformen scharfer als bisher 
zu scheiden. 

Er spricht von "parenchymatiisen" und "interstitiellen" Abszessen und meint 
mit del' ersteren Bezeichnung die nicht abgekapselten und mit del' letzteren die abgekapselten. 
Indessen sind Miillers rein theoretische Eriirterungen von Prey sing 4 aus pathologisch­
anatomischen Griinden als unhaltbar nachgewiesen worden. 

SchlieBlich sei hier noch ei'wahnt, daB manche Autoren die nicht abgekapselten Ab­
szesse als akute, die abgekapselten als chronische bezeichnen, wahrend andere die Abszesse 
bei akuter Otitis akute, die bei chronischer Otitis chronische nennen, ohne zu bedenken, 
daB die akute Ohreiterung auch chronische und die chronische Ohreiterung auch akute 
Hirnabszesse herbeifiihren kann. 

EinfluL\ del' Ahsz('sse auf ihl'e Umgebung. 
Die Erweichung in der Umgebung der Abszesse ist bereits besprochen 

worden. 
Die GroBhirnhalfte, welche einen AbszeB enthalt, erscheint haufig ver­

graBert, zeigt abgeplattete Windungen und verstrichene Furchen. Preysing 
zeigte an einem schanen Durchschnitte, daB del' AbszeH auch benachbarte 
Hirnteile tiber die Medianebene hinausdrangen und so die andere Hemisphare 
komprimieren kann (siehe die nebenstehende Abbildung). Bei Kleinhirn­
abszessen besteht haufig starker Hydrops ventriculorum unci Abplattung der 
Windungen beider GroBhirnhemispharen. 

1 A. f. O. 112, 132. 
2 :Fall von Mathewson: Transact. Americ. Otol. Soc. Vol. Uf, Part. 1. 
3 A. f. O. 50, 1. 
4 A. f. O. 51, 271. 
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Wo der Absze13 platten Schadelknochen nahekommt, iibt f~r bisweilen 
einen ahnlichen EinfluI3 auf dieselben aus, wie es von Hirntumoren bekannt 
ist. Geradeso wie bei diesen kann es zur Usur, Verdiinnung, ja zur Defekt­
bildung im Knochen kommen, wenn auch zwischen Schadel und Absze13 
eine Schicht wohl erhaltener Hirnsubstanz liegt 1 . Vgl. allch den folgenden 
Abschnitt. 

Einen hierher gehorigen Fall beschreibt auch M iiller 2. Er sah cine entziindliche 
Verdickung del' \Veichteile vor dem Ohr, die so ziemlich del' lateralwarts gerichteten Pro­
jektion des von dem Schlafenlappenabsze13 und seiner miterkrankten Umgebung einge­
nommenen Gebietes entsprach und die durch Fortschreiten del' Entziindung von del' Hirn­
substanz nach au13en durch die Hirnhaute und den verdiinnten, durchscheinemlen, sehr 
weichen Schadelknochen hindurch zustande gekommen war. 

Abb. 1. Erklarung S. 158 untcn. 

Anatomische AusgHllge .tel' otitischell Hil'llabszesse. 
In seltenen Fallen fiihrt die eben geschilderte Knochenusur durch Absze13-

druck zur volligen Dllrchbohrung des Knochens lind Zl1l11 Durchbruch des 
AbszeI3eiters nach auI3en. 

So kam es in dem i1ltesten durch Operation geheilten Fall von )[orand 3: Karies 
des linken Felsenbeins und der Schlafenschuppe; durch ein Loch in ietzterer, dicht iiber 
dem Felsenteil, gelangt <lie Sonde tief in den Schlafenlappen. Ferner gehort ein Fall von 

1 Siehe z. B. eigene Beobachtung, Fall Martin M. Dieses Buch. 3. u. 4. Aufl. S. 177. 
2 Ref. Blaus Berichte X, S. 178. 
3 Opuscules de Chirurgie. Paris 1768. Zit. bei v.Bruns: Die chirurgischen Erkran­

kungen des Hillis \lnd sfinel' Umhiillung!n. Tiibingrn 1854. S.10I4. 
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Schede-Truckenbrod 1 hierher. Man fand hier 3 cm nach hinten und oben vom Gehor­
gang eine Fistel im dunnen Knochen, darunter die Dura mit knopfformigen Granulationen 
und stinkenden Eiterflocken bedeckt und direkt hinter der Dura den HirnabszeJ3. In neuerer 
Zeit haben Al t 2 und Nils With 3 spontanen Durchbruch von Schlafenlappenabszessen 
unter Druckusur der Schlafenbeinschuppe beschrieben. Den Durchbruch eines Kleinhirn· 
abs7.esses durch die Schadelbasis (bei einem tuberkulosen Individuum) beschreibt Zeller 4. 

Bei der anatomisch haufig festgestellten direkten Kommunikation zwischen 
dem HirnabszeB und der Pauken- oder Warzenhohle muB ein unmerkliches 
AusflieBen von AbszeBeiter durch das Ohr in vielen Fallen vorkommen 5. Starkes 
AusflieBen, eine Art Spontanentleerung des Abszesses, ist von Randall 6 

und von Gribbon 7 beobachtet worden, hat aber nicht zur Heilung gefiihrt. 
In den ubrigen beschriebenen Spontandurchbriichen handelte es sich urn trau­
matische, meist oberflachlich gelegene Eiterherde oder urn extradurale oti­
tische Abszesse 8. 

In einem .Falle von Pollak U erfolgte Entleerung eines Hirnabszesses in und durch 
den eroffneten Warzenfortsatz,' und Urban ts c hi,tsch beschreibt eine solche Entleerung 
durch das Tegmen tympani 10. In beiden Fallen scheint Heilung eingetreten zu sein. 

Nur in einem FaIle von Sutphen 11 ist eine solche AbszeJ3heilung anatomisch nach­
gewiesen. Es fand sich die Narbe eines durch die kariose Hohle im Felsenbein entleerten 
Kleinhirnabszesses neben einem zweiten, noch bestehenden AbszeJ3. Der Tod war infolge 
einer Blutung aus der arrodierten Karotis eingetreten. 

Einen ganz ungewohnlichen Weg muB der Eiter eines Schlafenlappenabszesses sich 
gebahnt haben, der durch die Lamina cribrosa in die Nase abgeflossen sein solI (Barrow) u. 
Der AbfluB fuhrte nicht zur Heilung. 

Wenn somit die Moglichkeit einer HeHung otitischer Hirnabszesse durch 
Spontanentleerung zugegeben werden muB, so kommt diesel be praktisch nicht 
in Betracht; vielmehr ist mit v. Bergmann daran festzuhalten, daB der Aus­
gang otitischer Hirnabszesse der Tod ist, wenn nicht das Messer des Chirurgen 
rechtzeitig eingreift. 

Braun hat einen Fall aus der Schwartzeschen Klinik mitgeteilt, der die Heilung 
eines Kleinhirnabszesses durch Resorption seines Inhalts beweisen soIl 13. 

Der zweimal vergeblich trepanierte Kranke starb an Meningitis. Bei der Sektion 
fand man "in der linken Kleinhirnhemisphare eine etwa pflaumengroJ3e langliche Hohle 
ohne Inhalt, mit derben, von Leisten durchzogenen schmutzigen, blaJ3gelben Wandungen". 
Da keine mikroskopische Untersuchung dieses Balges vorliegt und das Vorkommen von 
Zysten im Kleinhirn mehrfach beschrieben wird 14, beweist der Fall, wie ich (K.) bereits 
in der II. Aufl!!-ge dieses Buches eroltert habe, nichts. Trotzdem ist er auf der Versamm­
lung deutscher Arzte und Nat,urforscher in Wien 1894 noch einmal als geheilter HirnabszeB 

1 Z. f. O. 15, 186. 
2 M. f. O. 52, 276. 
3 Ref. Zentralbl. f. Ohrenheilk. 14, 222. 
4 Berl. klin. Wochenschr. 1895, S. 923. 
5 Siehe Macewen: Die infektios eitrigen Erkrankungen des Gehirns. 1898. S. Ill. 
6 Transact. Americ. Otol. Soc. Vol. V, Part. 1, 1892. 
7 Lancet 1878, I, 71. 
8 Siehe Oppenhei m und Cassirer: Der HirnabszeJ3. 1909. S. 137ff. 
9 Wien. med. Wochenschr. 1894, Nr. 47, S.2020. - Deutsche Medizinalzeitung 

10. XII. 1894, S. 1121; siehe auch die Rechtfertigung Pollaks gegenuber den von mir (K.) 
und von Haug ausgesprochenen Zweifeln an der Beweiskraft des Falles (M. f. p. 1897, 
S. 563). 

10 M. f. O. 1897, S. 562. 
11 Z. f. O. 17, 286. 
12 Ref. M. f. O. 1895, S. 489. 
13 A. f. O. 29, 161, Fall 2. 
14 Hamorrhagische Zysten, Zysten unbekannter Herkunft: Hadden: Brit. med. 

journ. Dec. 21, 1889; Jackson and Russel: Ebenda 1894, Febr.24, p.393; Major: 
Bradford Med.-Chir. Soc., Lancet, March. 16, 1895, p. 720; Texier: Ref. A. f. O. 84, 66; 
Ependymzyste: Herzog: Zentraibi. f. allg. Pathol. u. pathol. Anat. 1899. - Zystisch 
degenerierte Gliome und Gliosarkome: Williamson: Americ. journ. of the med. sciences 
1892, August. - Siehe auch Politzer: Lehrbuch der Ohrenheilkunde, III. Auf I., S.586 
(2 Falle); ferner Scholz: Mitt. a. d. Grenzgeb. d. M{'d. u. Chirurg. Bd. 16. 
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von Reinhard mitgeteilt worden 1 und von da aus als neuer Fall von Reinhard neben 
dem Braunschen Original in Oppenheims Buch iibergegangen. 

Uber die Heilungsvorgange nach Operation der otitischen Hirnabszesse 
und uber die Ursachen des todlichen Ausgangs siehe unten. 

Symptome und VerI auf. 
Obwohl es sich von selbst versteht, daB der Erforschung der Symptome 

und des Verlaufes von otitischen Hirnabszessen keine rhinogene, traumatische 
oder metastatische zugrunde gelegt werden durfen, ist doch bis in die neuere 
Zeit hier und da gegen diese Regel verstoBen worden. 

Einer anderen, ebenfalls selbstverstandlichen Forderung, daB namlich 
der Verlauf nur nach unkomplizierten Fallen geschildert werden 
darf, wahrend den Komplikationen eine besondere Besprechung vorbehalten 
bleiben muB, ist nicht immer leicht zu genugen. Zwar konnen wir Abszesse 
mit nachweisbarer komplizierender Sinusphlebitis oder Meningitis hier aus­
scheiden, aber manche Komplikationen verraten sich nicht durch unzweideutige 
Zeichen, und es scheint, daB einzelne Symptome, die wir heute noch 
als den unkomplizierten Abszessen zukommend beschreiben, in 
Wirklichkeit bereits durch Komplikationen hervorgerufen werden. 
Wir wissen z. B. noch nicht, ob die sog. Fernwirkungen und manche all­
gemeine Hirnsymptome, die wir noch als Druckerscheinungen beschreiben, 
oder auch das Fie ber, nicht durch eine yom A.bszeB ausgehende leichte, nach 
der Entleerung des Abszesses heilbare Enzephali tis hervorgerufen werden. 
Ferner konnen wir die Zeichen einer serosen oder einer leichten, der spontanen 
Heilung fahigen seros-eitrigen Meningitis, die offenbar sehr viel haufiger, 
als man fruher annahm, den HirnabszeB komplizieren, noch nicht genugend 
von den Symptomen des Abszesses abtrennen. 

Die Bestrebungen einzelner Autoren, zwei verschiedene Verlaufsformen des 
Hirnabszesses aufzustellen, deren eine den abgekapselten und deren andere den freien 
Abszessen zukommen solI, haben keine sicheren Ergebnisse gezeitigt (siehe oben). 

Die Darstellung der Symptomatologie kann also auch heute noch nicht als abschliel3end 
betrachtet werden. 

Man kann in dem Verlaufe der otitischen Hirnabszesse vier Stadien 
unterscheiden: das ini tiale, das latente, das manifeste und das ter minale. 

Oppenheim 2 unterscheidet folgende Verlaufstypen: 
1. Akuter progressiver Verlauf ohne Intermissionen und Remissionen: a) Mit vorauf­

gegangener Latenz von unbestimmter Dauer, b) ohne voraufgegangene Latenz. 
Bemerkenswert sind die Falle, in denen die zerebrale Eiterbildung, an eine akute 
Otitis sich anschlieBend und dieser in rascher Entwickelung folgend, schon einige 
Wochen nach Beginn der ersten otitischen Symptome klinisch manifest wird. 

2. Akuter progressiver Verlauf mit Remissionen. Die Remission ist keine so voU· 
standige und anhaltende, daB man von einer Latenz sprechen kann, es handelt 
sich vielmehr urn mehr oder minder friihe Intermissionen im manifesten Stadium. 

3. Chronischer Verlauf mit deutlicher Gliederung in 3-4 Stadien. a) Initialstadium 
von kurzer Dauer, b) Stadium der Latenz, welches Wochen, lVIonate und mehr 
umfaBt, c) manifestes und d) terminales Stadium, wobei noch zu bemerken ist, 
daB c) und d) haufig in eines zusammenfaUen. 

In eine besondere Rubrik lassen sich schlieBlich noch die FaUe einreihen, in denen 
das Leiden ganz symptomlos blieb, oder erst kurze Zeit vor dem Tode Krankheitserschei­
nungen hervorrief. 

Das Initialstadium ist zwar fast stets deutlich ausgepragt, wird aber 
haufig in seiner Bedeutung nicht erkannt, da es nichts Charakteristisches bietet, 

1 A. f. O. 38, 314. 
2 Oppenheim und Cassirer: Der HirnabszeB. 1909. S. 122. 

Korner und Griinberg, Otitische Hirnerkrankungen. 5. Aufl. 11 
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oder auch mit den Symptom en der ursachlichen Ohr- und Knochenkrankheit 
zusammenfallt. Die Initialerscheinungen sind in der Regel Fieber, Kopfschmerzen 
und Erbrechen. Dieses Stadium dauert meist nur wenige Tage und geht bis­
weilen mit Uberspringung des latenten Stadiums in das manifeste iiber. In 
den meisten Fallen folgt ihm das Stadium der Latenz. 

Die La tenz ist meistens nicht absolut; es bestehen vielmehr leichte Er­
scheinungen (geringer Kopfschmerz, leichte psychische Storungen, Unbehagen, 
geringe abendliche Temperatursteigerung), die yom Kranken kaum beachtet. 
yom Arzte oft nicht gewiirdigt oder falsch gedeutet werden. 

Das manifeste Stadium stellt den eigentlichen Symptomenkomplex 
des Hirna bszesses dar. 

Das Terminalstadium ist, wo es sich iiberhaupt deutlich abgrenzt, 
meist der Ausdruck des erfolgten Durchbruchs in den Seitenventrikel oder 
an die Hirnoberflache. 

Wahrend des Verlaufes dieser Stadien entwickeln sich nebeneinander 
drei Gruppen von Symptomen, welche man auf Grundlage der v. Berg­
m annschen Einteilung folgendermaBen bezeichnen kann: 

I. Allgemeinsymptome. Diese sind abhangig von der Eiterung an sich. 
II. Allge meine Hirn- und Hirndrucksym pto me. Diese sind ab­

hangig von dem entziindlichen und raumbeschrankenden Vorgange 
innerhalb der Schadelhohle. 

III. Lokale Hirnsymptome. Diese sind abhangig von der Schadigung 
bestimmter Hirnteile. Sie begreifen in sich die direkten und indirekten 
Herdsymptome, sowie die Erscheinungen, welche durch Schadigung 
von Hirnnerven auf ihrem Verlaufe innerhalb der Schadelhohle 
entstehen. 

Sowohl allgemeine wie lokale Symptome stehen manchmal in auffallendem MiB­
verhiiJtnis zur GroBe des Abszesses; sie konnen bei groBen Abszessen gering, bei kleinen 
schwer sein. Vgl. die in dieser Beziehung sehr lehrreichen Falle von Heine 1 aus der Lucae­
schen Klinik und eigene Beobachtungen, mitgeteilt von Takabatake 2. 

I. Allgemeinsymptome. 

Mattigkeit, Hinfalligkeit, ein Gefiihl schweren Krankseins, erdfahle oder 
gelbliche Hautfarbe, schnell fortschreitende Abmagerung, dicker, schmieriger 
Zungenbelag mit Foetor ex ore, hartnackige Stuhlverstopfung verraten bis­
weilen das Bestehen eines schweren Leidens vor dem Eintritt deutlicher Hirn­
symptome. Doch kann auch anscheinend volliges Wohlbefinden bis wenige 
Tage vor dem Tode bestehen 3. Widerwille gegen Speisen ist die Regel, aber 
auch das Gegenteil kommt vor: grenzenlose GefraBigkeit 4. 

1st Fieber vorhanden, so fragt es sich zunachst, ob dasselbe dem Hirn­
abszesse oder der ursachlichen Ohr- und Knochenkrankheit zugehort. Jansen 5 

beobachtete in einem FaIle von Karies des Warzenfortsatzes und Kleinhirn­
abszeB Fieber, das nach der Entfernung des kariosen Knochens verschwand. 
(1m allgemeinen ist Fieber bei chronischen Ohreiterungen, namentlich bei Er­
wachsenen, selten und fehlt oft auch bei ausgedehnter akuter Ostitis des Warzen­
fortsatzes.) 

1 A. f. O. 45, 269. 
2 Z. f. O. 46, 236. 
3 Martius: Dtsch. militararztl. Zeitschr. 1891, Fall 17; Wolff: Dissertation StraBburg 

lS97, Fall 1; Kiimmel: Z. f. O. 31, 209, Fall 5. 
4 Fall von Paget: Lancet, May 16, 1891. - Ropke: Z. f. O. 33, 290, Fall 1. 
b Rf'rl. klin. Wochenschr. 1891, Nr. 49. 
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Wo ein deutliches Initialstadium des Hirnabszesses beobachtet wurde, 
bestand auch Fieber dabei. Wahrend der Latenzperiode, in vielen unkompli­
zierten Fallen auch wahrend des ganzen Verlaufes, konnen andauernd normale, 
ja subnormale Temperaturen bestehen, wie sie ja auch bei Eiterungen in anderen 
Korperhohlen, z. B. bei manchen Formen von Peritonitis, vorkommen. Hulke 
(Lancet, July 3, 1886) gebiihrt das Verdienst, zuerst hierauf aufmerksam 
gemacht zu haben. Nach Macewens Erfahrung steigt die subnormale Tem­
peratur sogleich nach der Entleerung des Hirnabszesses bis zur normalen oder 
auch etwas dariiber, urn nach einigen Tagen zur Norm zuriickzukehren. Wo 
im Verlaufe unkomplizierter otitischer Hirnabszesse Fieber besteht, pflegt es 
nicht hoch und nicht andauernd zu sein. N ur in vereinzelten Fallen von 
KleinhirnabszeB bestand nach Oppenheim 1 wahrend der ganzen Krank­
heitsdauer eine Erhohung der Eigenwarme, die sogar die maximalen Werte 
von 41-42° erreichte. Oft kommt es nur zu irregularen hochnormalen 
Abendtemperaturen. Froste sind auch bei unkomplizierten Fallen nicht ganz 
selten (siehe unten). 

Nach Barker 2 finden sich die subnormalen Temperaturen vorzugsweise 
bei den zu chronischem Verlaufe und langer Latenz neigenden Abszessen mit 
fotidem Inhalt. Es finden sich jedoch in der Literatur auch chronische stinkende 
Abszesse mit fieberhaftem Verlaufe und akute Abszesse ohne Fieber, ferner 
subnormale wie auch erhohte Temperaturen bei freien wie bei abgekapselten 
Abszessen. Preysing 3 hat ahnliche Erfahrungen gemacht. 

Maier 4 macht folgende Angaben iiber das Verhalten der Temperatur bei den von 
ihm aus der StraBburger Klinik zusammengestellten Hirnabszessen: Subnormale Tempe­
ratur bestand nur in einem FaIle; 5 FaIle hatten ganz normale Temperatur, 6leichte Tempe­
raturerhohung (bis 38°), nicht weniger als 16 FaIle kamen mit hohem Fieber in Behandlung. 
Nach Entleerung des Abszesses fiel bei den meisten Fallen die Temperatur rasch zur Norm 
ab, in der kleineren Zahl der FaIle erreichte sie erst nach einigen Tagen normale Werte, 
urn bei eintretenden Komplikationen erneut in die Hohe zu schnellen. Schiittelfrost, ein­
oder mehrmals auftretend, auch ohne begleitende Sinusthrombose, wurde in 6 Fallen notiert. 

Uber die Erklarung des Fiebera beim HirnabszeB besteht unter den Autoren 
keine Einigkeit. Leutert 5 und ebenso Hofmann 6 fiihren es auf eine kompli­
zierende Meningitis serosa bzw. leichte Meningitis purulenta zuriick. Dem­
gegeniiber betont Henke 7 auf Grund eigener Erfahrungen, daB einerseits 
Hirnabszesse, die kompliziert sind durch eine eitrige zirkumskripte Meningitis, 
ganzlich afebril verlaufen konnen, andererseits vollig unkomplizierte Hirnabszesse 
Temperatursteigerungen veranlassen konnen, die nach der AbszeBentleerung 
verschwinden und wohl als Toxinwirkung zu erklaren sind. 

PlOtzliche Temperatursteigerungen bei se'ither fieberfreiem Verlauf be­
zeichnet meist das Einsetzen einer Komplikation (Meningitis, Sinusphlebitis). 

Bei traumatischen Hirnabszessen hat man, wie auch bei anderen Hirnkrankheiten, 
hohere Hauttemperaturen an der kranken Kopfhalfte gefunden. Bei otitischen Abszessen 
ist noch nicht hierauf geachtet worden. Wohl aber ist Kalte der gekreuzten Extremitaten 
beim otitischen SchlafenlappenabszeB beobachtet (Eulenstein) 8. 

Herpes labialis wird nicht ganz selten beobachtet 9. 

1 Der HirnabszeB. 1909. S. 125. 
Z Hunterian lectures. lllustr. med. news. London 1889. 
3 A. f. O. 51, 277, Anm. 1. 
4 A. f. O. 95, S. 175. 
5 A. f. O. 47, 54. 
G Verhandl. d. dtsch. otol. Ges. 1906,282. Siehe auch Uchermann: Z. f. 0.46,334. 
7 A. f. O. 86, 113. 
8 M. f. O. 1895, Nr. 3. 
9 Wolff: Diss. StraBburg 1897; eigene Beobachtung, mitgeteilt von Suckstorff 

und Henrici: Z. f. O. 44, 149, Fall 55; Schmiegelow: Arch. internat. de Laryng. etc. 
XIX, 337; v. Bolewski: M. f. O. 1908, S. 11, Fall 1. Maier: A. f. O. 95, 175. 

11* 
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Uchermann 1 sah einmal Herpesblasen auf dem oberen Augenlid der 
AbszeBseite. 

II. Allgemeine Hirn- und Hirndrucksymptome. 
Die nunmehr zu beschreibenden allgemeinen Hirn- und Hirndrucksymptome 

finden sich in der Regel bei Kleinhirnabszessen deutlicher ausgepragt als bei 
GroBhirnabszessen, geradeso wie sie auch bei Tumoren im Kleinhirn meist 
starker in Erscheinung treten als bei solchen im GroBhirn. 

Unter allen Hirnsymptomen tritt der Kopfschmerz am frtihesten und 
am konstantesten auf. Er ist bald andauernd, bald remittierend oder inter­
mittierend. Wenn Fieber besteht, steigt und faUt er mit diesem. Nur selten 
kommt es zu rasenden Paroxysmen, so daB die Kranken den Kopf zwischen 
den Handen pressen und schreien, st6hnen oder wimmern. Meist ist er nicht 
sehr stark, bisweilen so unbedeutend, daB er nur auf Befragen angegeben wird, 
und in seltenen Fallen fehlt er ganz 2. Alles, was den Blutdruck in der Schadel­
h6hle steigert, Pressen zum Stuhle, Niederbeugen, Erhitzung durch alkoholische 
Getranke, erweckt oder steigert die Kopfschmerzen, wie tiberhaupt starker 
Wechsel in der Intensitat der Schmerzen nicht selten beobachtet wird. Bis­
weilen sitzt der Schmerz gleichmaBig im ganzen Kopfe, meistens beschrankt 
er sich auf die kranke Seite oder ist wenigstens auf dieser starker. In solchen 
Fallen ist er schon mit Migrane verwechselt worden, besonders wenn Erbrechen 
dazu kam. Oft wird er in die Nachbarschaft des kranken Ohres verlegt und 
kann dann auch von der Erkrankung des Ohres oder des Warzenfortsatzes 
aIle in verursacht werden. 

Der spontane Kopfschmerz wird von Erwachsenen oft genau lokalisiert. 
Kinder klagen haufig nur tiber Kopfschmerz im allgemeinen. Der von den 
Kranken angegebene Sitz des spontanen Kopfsch merzes entspricht 
aber keineswegs immer der Lage des Abszesses. Unter 21 Fallen von Klein­
hirnabszeB mit Angaben tiber Lokalisation des Schmerzes saB derselbe nur 
8 mal ausschlieBlich im Hinterkopf, und in 5 Fallen von SchlafenlappenabszeB 
wurde ebenfalls der Schmerz in den Hinterkopf verlegt. Ja, es kommen Stirn­
kopfschmerzen 3 und, in seltenenFallen, nach dem Scheitel ausstrahlende Schmer­
zen 4 bei Kleinhirnabszessen vor. Sowohl bei GroB- als bei Kleinhirnabszessen 
kommt es vor, daB der Schmerz gleichmaBig im ganzen Kopf oder in der ganzen 
erkrankten Kopfhalfte empfunden wird. 

Mit diesen Angaben stimmen die Erfahrungen Barkers 5 tiberein. Die Angabe von 
Schwartze 6, daB in den von ihm beobachteten Fallen von KleinhirnabszeB bei Erwach­
senen stets die Klage tiber anhaltenden zirkumskripten Hinterhauptschmerz 
bestanden habe, trifft insofern nicht zu, als Schwartze selbst den Fall einer 46jahrigen. 
an KleinhirnabszeB verstorbenen Frau 7 mitgeteilt hat, deren Schmerzen nicht anhaltend, 
sondern "ruckweise" auftraten und anfanglich nur in der linken Seite des Kopfes, spater 
tiber den ganzen Kopf verbreitet waren. 

tJbrigens deckt sich auch bei anderen Hirnkrankheiten, insbesondere bei Hirntumoren 8, 

die Stelle der Schmerzempfindung oft nicht mit dem Sitz des tJbels. 

1 Z. f. O. 46, 303, Fall 1. 
2 Z. B. Heimann: Z. f. O. 33,102, Fall 5. Uchermann: 1. c., Fall 11; NtiBmann: 

A. f. O. 106, 110, Fall I u. III. 
3 Z. B. Gray: Medical Times, Februar27, 1869, p. 223. - Hu tchinsonand Jackson: 

Ibid., Februar 23,1861, p. 197. - Thompson: Lancet, Februar 12, 1876. - Orne Green: 
Americ. journ. of the med. sciences, April 1899. ref. A. f. O. 46, 301 (2 FaIle). Michaelsen: 
Z. f. O. 67, 272. - Maier: A. f. O. 95, 175. 

4 Michaelsen: 1. c. 
5 L. c. S.19. 
6 Handbuch II, 850. 
7 A. f. O. 1, 195. 
8 Allen Starr: Medical News, Jan. 12, 1889. 
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Der Charakter des Schmerzes wird von den Kranken meist als ein dumpfer, 
gewaltsamer Druck, als ob der Schadel gesprengt werden solle, bisweilen auch 
als zuckend, bohrend oder klopfend geschildert. Nur ausnahmsweise handelt 
es sich um einzelne SchmerzstoBe oder -wehen von neuralgischem Charakter 
(Oppenheim). 

Mehr Beachtung als der spontane Schmerz verdient die lokale Schmerz. 
empfindlichkeit, welche man bei der Perkussion des Schadels bis­
weilen iiber dem AbszeB findet und die sich auch im Zustande der Benommen­
heit durch ein schmerzliches Verziehen des Gesichtes kundgeben kann. Obwohl 
dieses Phanomen schon Toynbee bekannt war und auch in einem alteren 
FaIle von MOOSI beobachtet wurde, hat es erst neuerdings durch Barker, 
v. Bergmann, Horsley, Macewen, Kiimmel 2 u. a. die notige Beachtung 
gefunden. In den Fallen der genannten Autoren handelte es sich allemal um 
eine genau begrenzte Stelle, meist nahe iiber dem oberen Rande der Ohrmuschel, 
entsprechend dem darunter liegenden Schlafenlappenabszesse. Bisweilen ist 
die ganze entsprechende Kopfseite klopfempfindlich, und die Unterscheidung 
der Perkussionsempfindlichkeit von einer Hyperasthesie der Kopfhaut dann 
schwierig (Neumann) 3. 

Die Perkussi:on tiber dem Kleinhirn ist seltener ausgefiihrt und hat weniger 
sichere Ergebnisse aufzuweisen. Los sen 4 fand bei 2 von 10 Kleinhirnabszessen Klopf­
empfindlichkeit an der Stelle, unter welcher der AbszeB lag. In 6 dieser 10 Falle bestand 
auch Druckempfindlichkeit 4 Finger breit hinter dem Warzenfortsatz. 0 kada 5 fand Klopf­
empfindlichkeit in der Halfte seiner Falle von KleinhirnabszeB, N eu mann 3 in einem 
Drittel. Dagegen ist sie nach Oppenhei m (1. c. S. 124) selten deutlich ausgesprochen, 
in einem Teil der FaIle jedoch zwischen Protuberantia occipitalis und Processus mastoideus 
nachweis bar. H ulke b wurde durch eine druckempfindliche Stelle iiber dem Ohr ver­
leitet, den AbszeB im Schlafenlappen anzunehmen, wahrend er im Kleinhirn saB. 

Bei der Perkussion ist seither wenig auf den Schall des angeschlagenen Knochens 
geachtet worden. Da der AbszeB zur Verdiinnung und Durchbrechung des Knochens 
fiihren kann (S. 159), ist zu vermuten, daB der so veranderte Knochen bei Anwendung 
der Knochenperkussion einen anderen Schall geben wird als an der entsprechenden Stelle 
der gesunden Seite. - Ferner ist nach Untersuchungen von Macewen 7 die Beschaffenheit 
des Schadelinhalts von EinfluB auf den Perkussionsschall, und Knapp 8 hat in der Tat 
bei einem otitischen GroBhirnabszeB Schalldifferenz auf beiden Seiten des Schadels ge­
funden. Beim Auflegen des Ohres auf den Scheitel des betreffenden Kranken horte er den 
Perkussionston symmetrischer Stellen des Schadels starker von der kranken als von der 
gesunden Seite her. 

In den meisten Fallen kommt es zu Ubelkeit und Erbrechen. Nach 
Bar ker 9 hat man zu beachten, daB Erbrechen als Initialerscheinung aller 
septischen Infektionen auch im Beginne jeder intrakraniellen Komplikation 
der Ohreiterung, also beim HirnabszeB so gut wie bei Meningitis und Sinus­
phlebitis vorkommt. Hiervon ist das Erbrechen infolge des zunehmenden 
Hirndrucks, wie es im spateren Verlaufe der Hirnabszesse haufig auf tritt, zu 
unterscheiden. Man findet das Erbrechen haufiger bei Kleinhirnabszessen. 

Maier lO beobachtete Erbrechen hei 23 GroBhirnabszessen llmal, also in 47,82%, 
bei 15 Kleinhirnabszessen 12mal, also in 80%' Michaelsen 11 sah Erbrechen in samtlichen 8, 
von ihm berichteten Kleinhirnabszessen. Doch waren 5 von den Fallen, die dauernd er-

1 Virchows Arch. f. pathol. Anat. u. Physiol. Bd. 36, S. 509. 
2 Z. f. O. 31, 209, Fall 3. 
3 Der otitische KleinhirnabszeB. 1907. S. 25. 
4 Bruns Beitr. z. klin. Chirurg. Bd. 39. 
5 Zit. nach Oppenheim: 1. c. S.63. 
6 Lancet, July 3, 1886, Fall 1. 
7 Op. cit. p. 146-149. 
8 Z. f. O. 26, 20. 
9 L. c. S.45. 

10 A. f. O. 95, 176. 
11 Z. f. O. 67, 273. 
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brachen, mit Labyrinthitis und Meningitis kompliziert, einer mit Labyrintheiterung, Sinus­
phlebitis und Meningitis; auch bei 5 von 8 Schlafenlappenabszessen, die Erbrechen zeigten, 
konnte dieses nicht ohne weiteres auf den AbszeB selbst zuriickgefiihrt werden, da beglei­
tende Labyrinth- oder Sinusaffektion oder Meningitis vorlag. Besonders heftiges und 
pliitzliches Erbrechen, so daB die erbrochenen Teile hoch aufspritzen, scheint nach Michael­
sens Erfahrungen nur bei zerebraler Entstehung, nicht bei Labyrinthaffektionen, und 
ebensowenig bei lokaler und allgemeiner Infektion vorzukommen. 

Auch Schwindelerscheinungen gehoren zu den inkonstanten und 
vieldeutigen Symptomen. Sie kommen bei Abszessen im GroBhirn so oft vor 
wie bei solchen im Kleinhirn und konnen ebensogut Folgen einer Miterkrankung 
des Labyrinths oder einer begleitenden Meningitis, als des durch die AbszeB­
bildung vermehrten Hirndrucks sein. Uber zerebellare Ataxie und Kleinhirn­
schwindel siehe unten. 

Storungen des Sensoriums fehlen, wie es scheint, im manifesten 
Stadium selten. 

Michaelsen 1 fand in 2 Fallen von KleinhirnabszeB, die zur Heilung gelangten, 
das Sensorium wahrend der ganzen Dauer der Beobachtung frei; auch unter den Maier­
schen 2 Fallen weisen nicht wenige vollkommen ungestiirtes psychischea Verhalten auf. 

Die psychischen Storungen beginnen in der Regel mit leichten Erschei­
nungen und werden gegen das Ende schwer. Oft lassen sie vortibergehend 
nach oder schwinden kurze Zeit ganz, um, meist in hoherem Grade oder in einer 
8chlimmeren Form, wiederzukehren. Steigen und Nachlassen dieser Erschei­
nungen fallt oft mit Schwankungen in der Heftigkeit des Kopfschmerzes und 
des Fiebers zusammen. 

Eine geistige Tragheit, Lethargie, mit schlafrigem Wesen (slow cerebration) 
eroffnet gewohnlich die Szene. Auf Fragen erhalt man zwar noch richtige, 
aber zogernde, schwerfallige, leise gesprochene Antworten. Manche Kranke 
starren den Frager erst eine Zeitlang an, ehe sie antworten. Aber auch unge­
wohnliche Schwatzhaftigkeit ist beobachtet worden (Truckenbrod beim 
GroBhirn-, Okada beim KleinhirnabszeB). Dabei besteht oft das Bediirfnis, 
sich niederzulegen, die Unlust oder das Unvermogen, den Kopf zu erheben, 
manchmal aber auch Unruhe ("will aus dem Bett", Michaelsen, Fall 1). 
Bisweilen auBert sich die Tragheit in Schlafsucht 3, aus der der Kranke anfangs 
noch leicht zu erwecken ist. Auch wenn er dabei auf auBere Reize nicht mehr 
reagiert, kann er noch seine Schmerzen fiihlen, was er durch Stohnen und durch 
Greifen nach der kranken Kopfhalfte verrat. Allmahlich geht dieser Zustand 
in das dauernde Koma des terminalen Stadiums tiber. Dazwischen kommt 
es zu nachtlichem Aufschreien, Unruhe, AbreiBen des Verbandes, Flocken­
lesen usw. Oft wechseln Zeiten groBer Unruhe, fortwahrender Jaktationen, 
furibunder Delirien mit Schlafsucht abo 

Auf eine besondere psychische Alteration, die mit der slow cerebration Mac­
ewens nichts zu tun hat, macht NiiBmann 4 aufmerksam. Die Patienten, von denen 
einer einen Kleinhirn-, drei einen SchlafenlappenabszeB aufwiesen, waren miirrisch, kurz 
angebunden, eigensinnig, unfreundlich, empfindlich, ein 31/ 2 jahriges Kind weinte a1!.Ber­
ordentlich leicht, wenn ihm etwas gegen Wunsch ging, was es friiher nie getan hatte. Ahn­
liches berichtet Michaelsen·, indem er sagt: "Manische Attacken haben wir bei zwei 
GroBhirnabszessen beobachtet, in dem einen Fall mit ausgesprochen erotischer Beimischung, 
sowie dem fiir Abszesse charakteristischen eigensinnigen, oft fast kindischen Verhalten 
(bei alteren Mannern), das auch noch ohne manische Beimischung in zwei weiteren Fallen, 
einem Schlafenlappen- und einem KleinhirnabszeB, beobachtet wurde." 

1 Z. f. O. 67, 273. 
2 A. f. O. 95, 176. 
3 Michaelsen: 1. c., Fall 8. Eigene Beobachtung (K.). 
4 A. f. O. 106, 98. 
o L. C. S. 274. 
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Foster Kennedy 1 bezeichnet den intermittierenden Stupor bzw. eine Veranderung 
des mentalen Zustandes, eine typische temporo-sphenoidale Epilepsie, die nicht mit Kon­
vulsionen verbunden zu sein braucht, als das hervorstechendste Zeichen des sich entwickeln­
den Schlafenlappenabszesses. Er unterscheidet zwei Arten von Anfallen; die groBere 
Attacke besteht ofters aus Halluzinationen: Die Kranken sehen nicht nur plotzliche Licht­
erscheinungen, sondern auch ganze Landschaften, Baume, Personen, die mit ihnen sprechen. 
Bei Affektionen des rechten Schliifenlappens, bei denen ja Sprachstorungen fast immer 
fehlen, ist dies ein wichtiges Symptom. Die kleinere Attacke besteht in dem, was der Fran­
zose als "deja vu" bezeichnet: Der Kranke hat das Geftihl, als ob er sich durch einen Schleier 
hindurch erinnere, alles, was er erlebt, schon einmal erlebt zu haben. Dieses Sympto~ 
kommt nach Foster nur bei Schlafenlappenerkrankungen vor. 

Ruttin 2 sah einen SchlafenlappenabszeB unter dem Bilde einer Psychose mit Wahn­
ideen sexuellen und religiosen Inhalts verlaufen, ahnliche Erscheinungen wies ein Klein­
hirnabszeB unserer Beobachtung auf 3. Psychische Veranderungen, namlich Unruhe 
und Geschwatzigkeit, mangelnde Konzentration, Verwirrtheit, Erregungszustande mit 
Bedrohung der Umgebung beobachtete auch Frey 4, Gehorshalluzinationen Heine 5. 

Andcrer Natur sind psychische Storungen, wie sie Henke 6 beschreibt. Sie bestanden 
in einem gewissen Intelligenzdefekt, einer groBen Gedachtnisschwache: Fragen tiber 
alltagliche Dinge beantworteten die betreffenden Patienten - es handelte sich einmal urn 
einen groBen Temporallappen- und einmal urn einen Kleinhirnabsze13 - stets richtig. 
GroBeren geistigen Aufgaben gegeniiber versagten sie. Schon eine kurze Zeitungsnotiz 
vermochten sie aus dem Gedachtnis nicht wiederzugeben. Man hatte stets den Eindruck 
eines erschwerten Gedankenablaufs. 

Konvulsionen kommen bisweilen vor, am ehesten noch bei Kindern. 
Sie haben nichts Charakteristisches. Bei der Erkrankung des Schlafenlappens 
beschranken sie sich bisweilen auf die Extremitaten und den Fazialis der anderen 
Seite, konnen aber auch iiber' den ganzen Korper verbreitet sein (Meyer, 
Diss. Freiburg 1899, Fall 4 und 5; Knapp, Arch. of otology, Vol. XXIX, 
Nr. 1). Beim KleinhirnabszeB sind allgemeine Krampfe haufiger als lokali­
sierte. Sie konnen mit koordinierten, den Anschein des Gewollten, Zweck­
maBigen tragenden Bewegungen beginnen (eigene Beobachtung. K.). Meist 
schwindet wahrend del Konvulsionen das BewuBtsein teilweise oder ganz. 
Lahmungen bleiben danach selten zuriick. 

Neuritis der Scheibe des Sehnerven bzw. Stauungspapille findet 
sich haufig, aber nicht konstant bei otitischen Hirnabszessen, und zwar sowohl 
bei denen des Schlafenlappens als auch des Kleinhirns. Sie tritt fast immer 
beiderseits auf, meist ist sie auf der Seite des Abszesses, selten auf der gesunden 
Seite starker ausgebildet. Sie findet sich meist erst in den spateren Stadien 
des Abszesses und kommt selten zu starker Entwickelung. Wie oft Kompli­
kationen der Abszesse zu ihrer Entstehung beitragen, laBt sich noch nicht 
sic her beurteilen (siehe unten Tabelle). Nach Entleerung des Abszesses geht 
sie nicht immer sogleich zuriick, schreitet sogar bisweilen noch weiter fort. 
Zu erheblichen SehstOrungen fiihrt sie selten, auch geht sie selten in Atrophie 
des Sehnerven iiber. 

-aber die Haufigkeit des Vorkommens von Veranderungen am Augen­
hintergrund bei unkomplizierten und komplizierten Hirnabszessen gibt die 
Zusammenstellung von Blau 7 AufschluB. 

1 Ref. Zentralbl. f. Hals-, Nasen- u. Ohrenheilk. 6, 341. Diskussion. 
2 M. f. O. 55, 554. Siehe auch anschlie13ende Diskussion. 
3 Voigt: Diss. Rostock 1909, Fall 4. 
4 Ref. bei Blau: Berichte VII, 219. 
5 Verhandl. d. dtsch. otol. Ges. 1903, 108. 
6 A. f. O. 86. 114, 121, 124. 
7 PassoWB Beitr. 10. S. 110. 
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Zahl I 
Augen- Augenhintergrund verandert 

Intrakranielle hinter-der I grund un-Erkrankung FaIle GefaBver-1 Neuritis I Stauungs-I I verandert 
anderungen optica I papille Zusammen 

GroBhirnabszeB 135 63 = 46% 22 = 17% 31 = 23% 19 = 14% 172 = 54 0/(} 

KleinhirnabszeB . 57 38 = 66% 4=7% 6= 11% 9 = 16% 19 = 34%. 
GroBhirnabszeB und 

Sinusthrombose 23 12 = 52% 3= 13% 5=22% 3 = 13 % 11 =48%. 
KleinhirnabszeB und 

Sinusthrombose. 34 17 = 50% 
GroB- und Kleinhirn-

4=12% 7=20% 6 =18% 17 = 50 0/fJ-

abszeB und Sinus-
thrombose 4 1 =25% 3=75% 3 = 75°/" 

GroBhirnabszeB und 
Meningitis. 9 5=56% 3=33% 1 = 11% 4 = 44 % . 

KleinhirnabszeB und 

I Meningitis. 3 2=67% 1 =33% 1 =33% 

Maier 1 fand den Augenhintergrund nur in 31 % seiner FaIle wahrend des ganzen 
Verlaufs der Erkrankung normal, dagegen konnte Ruttin bei 23 Schlafenlappen- und 
12 Kleinhirnabszessen nur je 3 mal Veranderungen an der Papille nachweisen. 

Das seltenere Vorkommen der Neuritis optica nur auf der Seite des Abszesses beob­
achteten z. B. Hansen 2 (KleinhirnabszeB), Denker 3 (SchlafenlappenabszeB). Maier ~ 
betont, daB nicht selten gerade der der AbszeBseite entgegengesetzte Augenhintergrund 
zuerst die Veranderungen aufweist, Michaelsen 5 sah in 3 Fallen (zwei Kleinhirn-, ein 
SchlafenlappenabszeB) die starkeren Veranderungen auf der kontralateralen Seite, ebenso 
Uchermann 6 in einem FaIle von GroBhirnabszeB. 

Totale Amaurose ist bei Kleinhirnabszessen von Macewen 7, Borridge 7, Uffen­
orde 8, von letzterem auch einmal bei GroBhirnabszeB beobachtet. 

Ein wertvolles, aber ebenfalls inkonstantes Zeichen der durch die Absze13-
bildung vermehrten Spannung in der Schadelh6hle ist die Verminderung 
der Pulsfreq uenz. 

Dieselbe kann auf 46 (v. Bergmann), ja auf 38 (Hans berg) Schlage in der Minute 
herabgehen. Meist ist die Verlangsamung nicht dauernd, schwankte z. B. bei einem 12-
jahrigen Madchen mit KleinhirnabszeB meiner(K.) Beobachtung anfangs zwischen 90 und no, 
spater zwischen 54 und 78 innerhalb weniger Stunden. Bei einem 5jahrigen Kinde be­
wegten sich die Schwankungen zwischen 79 und 48 (Baginsky und Gluck) 9. Die Puls­
verlangsamung kann auch bei fiebernden Kranken vorkommen. So fand Maier 10 folgende 
Zahlen: 48 Pulsschlage bei 38,4° Fieber, spater 44 bei 37,6°; 68 Pulsschlage bei 39,3°. Fast 
regelmaBig folgt auf die operative Entleerung des Abszesses ein Ansteigen der Pulsfrequenz, 
80 in einem Fall eigener Beobachtung 11 von 54 rapide auf 118, urn sich dann stundenlang 
auf 70 zu halten. Kurz vor dem Tode wird der PuIs in der Regel frequent. Die Pulsschlage 
pflegen unregelmaBig zu sein oder auszusetzen, und das GefaBrohr fiihlt sich oft faden­
ftirmig an. Nach Jansen fehlte die Pulsverlangsamung dauernd in einigen Fallen, in 
welchen die Eiterherde groB waren und die Drucksteigerung sich post mortem in starker 
Abflachung der Hirnwindungen kundgab. 

1 A. f. O. 95, 176. 
2 A. f. O. 53, 267. 
3 Dtsch. med. Wochenschr. 1901, Nr. 2 und Z. f. O. 43, 13, Fall 4. 
, A. f. O. 95, 177. 
S Z. f. O. 67, 274. 
6 Z. f. O. 46, 326, Fall 11. 
7 Ref. bei Koch: Der otitische KleinhirnabszeB. Berlin 1897, S.32. 
8 A. f. O. 67, 179. 
9 Berl. klin. Wochenschr. 1891, Nr. 48. 

10 L. C. S. 176. 
11 Martin M. Dieses Buch. III. Auf I. S. 177. 
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III. Lokale Hirnsymptome. 

Wir wenden uns zu denjenigen Symptomen der otitischen Hirnabszesse, welche ein-
treten: 

1. Durch direkte Schadigung bestimmter Hirnteile, 
2. durch Fernwirkung, 
3. durch Schadigung von Hirnnerven innerhalb der Schadelhohle. 
Anhangsweise ist dann noch eine Anzahl von Hirnsymptomen zu besprechen, die 

seltener beim otitischen HirnabszeB vorkommen und bis jetzt keine Bedeutung fUr die 
Diagnose haben. 

l. Da die otitischen Hirnabszesse im Schlafenlappen oder in der Klein­
hirnhalfte sitzen, so sind Herderscheinungen bei ihnen seltener als z. B. 
bei traumatischen Abszessen, welche haufig die motorische Region betreffen. 
Sind aber Herdsymptome vorhanden, so haben sie eine groBe Bedeutung, da 
besonders auf ihnen die Differentialdiagnose zwischen den moglichen Lokali­
sationen des otitischen Hirnabszesses beruht. 

1m Schlafenlappen liegt das Zentrum des Gehors fur das gekreuzte 
Ohr. Wo nur einseitige Ohreiterung vorliegt, kann das Eintreten einer zen­
tralen Gehorsstorung auf dem gekreuzten, vorher gesunden Ohre ein ent­
scheidendes Hirnsymptom werden. Leider ist es meist sehr schwer, in vielen 
Fallen gar unmoglich, festzustellen, ob die Gehorsabnahme nicht lediglich 
durch zunehmende Somnolenz bedingt ist. Immerhin sind einige FaIle beob­
achtet, in welchen Schwerhorigkeit auf dem gekreuzten Ohre hochstwahr­
scheinlich durch einen AbszeB im Schlafenlappen verursacht war 1. DaB keine 
vollige Taubheit, sondern nur eine Herabsetzung des Horvermogens auf dem 
gekreuzten Ohre beobachtet wurde, erklart sich aus den Beziehungen des 
Akustikus jeder Seite zu beiden Horspharen durch partielle Kreuzung der 
Bahnen. 

DaB die zentrale Schwerhorigkeit auch bei anderen otitischen intrakraniellen Er­
krankungen vorkommen kann und deshalb vielleicht die Schadigung der Acustici mit 
der der Optici in Parallele gestellt werden muB, zeigt ein Fall meiner (K.) Beobachtung, den 
Preysing veroffentlicht hat 2. Auch Hammerschlag 3 kommt zu dieser Annahme. 
weil in dem Meierschen FaIle die SchwerhOrigkeit nur bei Drucksteigerung im Hirn vor­
handen war. 

Guttich 4 glaubt, daB sich die gekreuzten Horstorungen beim HirnabszeB am ein­
fachsten erklarten durch eine auf konkomitierende basale Meningitis zuriickzufiihrende 
Neurolabyrinthitis oder Neuritis acustica. In einem FaIle eigener Beobachtung lieB sich 
der Beweis .hierfur durch den histologischen Nachweis einer fortgeleiteten Labyrinthent­
ziindung auf ·der gekreuzten Seite erbringen". 

Auch Worttaubheit, welche bei Lasionen der ersten Schlafenwindung 
und des Gyrus angularis vorkommt, ist bei otitischen Abszessen im Schlafen­
lappen beobachtet worden 6. Man hat sie auch bei extraduralen Abszessen 
in der mittleren Schadelgrube gefunden (siehe diese). 

1 Salomon: Dissert. Halle 1893, Fall 2, auch A. f. O. 36, 289. - Eulenstein: 
M. f. O. 1895, Nr. 3. Um eine Frage Lucaes (Berl. klin. Wochenschr. 1899, S.499) zu 
beantworten, fiige ich (K.) bei, daB in diesem FaIle, den ich mit Eulenstein zusammen 
beobachtet habe, auf dem Ohre der gesunden Seite keine Erkrankung des schalleitenden 
Apparates bestand. - Edgar Meier: Festschrift zum 50jahrigen Jubilaum der Magde­
burlZer med. Ges., Fall 3. - Muller: A. f. O. 50,1, Fall 2. - Habermann: Mitt. d. Vereins 
der Arzte in Steiermark 1907, Nr.5. - Nuernberg: A. f. O. 83, 140. - Michaelsen: 
Z. f. O. 67, 311, Fall 15. 

2 Preysing: Z. f. O. 32, 243, Fall 9. 
3 M. f. O. 1901, Nr. 1. 
, Katz - Blumenfeld: Handbuch. S.506. Vgl. auch Oppenheim: Der Hirn­

abszeB. S. 79. 
5 Grunberg: Z. f. O. Bd.57, Fall 1. 
8 Schmiegelow: Z. f. O. 26, 265, Fall 2. - Jordan: A. f. O. 44, 179, Fall 2. 
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Die sicherste Beobachtung dieser Art gehort van Gehuchten und Goris (Le nevraxe, 
Vol. III, fasc. I, p. 65). Sie ist in den Nachtragen zur 3. Auflage dieses Buches auf S. 64ff. 
ausfiihrlich wiedergegeben. 

Andere For men sensorischer Sprachstorungen sind, wenn der 
AbszeB im linken Schlafenlappen sitzt, viel haufiger, als man friiher ange­
nommen hat. Schmiegelow (I. c.) hat unter 54 Failen linksseitiger otitischer 
Schlafenlappenabszesse 23 (= 42%) mit Sprachstorungen gefunden, Maier 1 

sogar unter 14 Abszessen 12 = 85,71 %' Zum Teil handelt es sich hierbei um 
eine Leitungsaphasie im weiteren Sinne des Wortes, um StOrungen in den 
Assoziationsbahnen, entsprechend der gewohnlichen Lage des Abszesses im 
Mark des Schlafenlappens: Die Kranken bedienen siQh falscher statt der richtigen 
Worte, oder benennen die Gegenstande falsch 2• Am haufigsten kommt amne­
stische Aphasie zur Beobachtung. Die Kranken finden die Namen der 
Gegenstande nicht, obwohl sie deren Gebrauch kennen. Nicht selten ist damit 
eine Paraphasie verbunden: Die Kranken versprechen sich, indem sie halbe 
oder ganze Worte falsch sagen, oder sie "kleben" an dem einmal ausgesprochenen 
Wort und benennen nun mit diesem alle Gegenstande, die ihnen vorgezeigt 
werden 3. Auch Alexie, Agraphie, Paragraphie und Anarythmie sind gelegent­
lich neben amnestischer Aphasie beobachtet 4. 

Oppenhei m 5 und Pick 6 haben ferner auf das Vorkommen von opti­
scher Aphasie hingewiesen, die dadurch zustande kommt, daB der Absze/3 
die Bahnen durchbricht, welche das Klangbildzentrum mit den optischen 
Zentren verkniipfen. Manasse 7, SingerS, K napp 9 und Maierl0 haben 
die Kasuistik urn hierher gehorige Faile vermehrt. Die Kranken sehen einen 
vorgezeigten Gegenstand wohl, wissen ihn aber nicht eher zu benennen, bis 
sie durch Betasten oder durch das Gehor (wenn es sich z. B. urn die Benennung 
einer Glocke handelt) das fehlende Wort finden. Die optische Aphasie scheint 
auf den Sitz des Abszesses in der Gegend des hinteren Teiles der zweiten und 
dritten Schlafenwindung zu deuten (Pick). 

DaB nicht jede amnestische Aphasie gleichzeitig eine optische ist (in den wenigsten 
Fallen wurde hierauf geachtet), zeigen z.B. Beobachtungen von Heine 11 und Merkens 12. 

"Topographische" Aphasie (Ausfall samtlicher topographischer Namen, z. B. 
der Lander, Stadte, StraBen) beschrieb Preysing 13 alsFolge eines Schlafenlappenabszesses. 

Der einzige bisher beobachtete Fall von motorischer Aphasie bei 
unkompliziertemHirnabsze/3 ist von Maier 14 beschrieben: Der Patient 
verstand zwar die ihm vorgesprochenen W orte, aber er konnte sie nicht nach­
sprechen. Eine Meningitis lie/3 sich in diesem Faile, der geheilt wurde, aus­
schlie/3en. In anderen Fallen war der Hirnabsze/3 mit Meningitis kompliziert 
und die Sprachstorung allein auf diese zu beziehen 15. 

1 Maier: A. f. O. 95, 178. 
B Oppenheim und Cassirer: Der HirnabszeB. 1909. S.83. 
3 Beispiele siehe z. B. Maier: 1. c. Fall 10, 15, 24. Uchermann: Z. f. 0.46, 307, 

Fall 1. - Oppenheim und Cassirer: 1. c. S.82. 
4 Z. B. Maier: 1. c. Fall 23. U chermann: 1. c. Fall 1. Michaelsen: Z. f. 0.67,276. 

Truckenbrod: Z. f. O. 15. Oppenheim und Cassirer: 1. c. S.86. 
5 Fortschritte der Medizin 1895, Nr. 18 und 1. c. S. 84. 
6 Zaufal und Pick: Prag. med. Wochenschr. 1896, Nr.5-9. 
7 Z. f. O. 31, 225. 
8 Wien. med. Wochenschr. 1899, Nr.46 u. 46. 
9 Arch. of Otology, Vol. XXIX, Nr. I, 1900. 

10 L. c. Fall 10. 
11 A. f. O. 45, 269. 
11 Dtsch. Zeitschr. f. Chirurg. Bd. 59, S. 84, Fall F. S. 
13 A. f. O. 51, 266 u. 275 (Fall 2). 
14 L. c. Fall 23. 
15 Z. B. Sieben mann und Oppikofer: Z. f. O. 40, 229. 
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Nach Henschen 1, der 78 Temporailappenabszesse vom Gesichtspunkte der bei 
ihnen gefundenen verschiedenen Formen der Aphasie zusammengestellt hat, kommen 
leichtere motorische Sprachstorungen beim TemporallappenabszeB oft vor, wahrend aus­
gesprochene oder komplette Aphamie kaum zum Symptomenbild dieser Erkrankung gehort. 

Auch nach der gliicklichen Entleerung von Abszessen im Schlafenlappen sind manch­
mal noch Sprachstorungen aufgetreten. So kam es in dem FaIle von Watson Cheyne 2 

zu Paraphasie und Paragraphie und in dem von Baginsky und Gluck 3 zu einem 
fortwahrenden Wiederholen vorgesagter Worte und Satzteile. Urbantschitsch 4 be­
obachtete nach der Entleerung eines linksseitigen Schlafenlappenabszesses einen Verlust 
der Kenntnis der lateinischen Sprache. 

Von besonderem praktischen Interesse sind die seltenen Faile, in denen 
Sprachst6rungen bei Sitz des Schlafenlappenabszesses auf der 
rechten Seite nachzuweisen waren. Heines, Forselles 6 , Wittmaack 7 

haben derartige Faile, in denen es sich urn rechtshandige Kranke handelte, 
beobachtet. 

Bevers sah optische Aphasie und geringe Paraphasie bei einem rechts­
seHigen SchlafenlappenabszeB. Hier war jedoch der Patient linkshandig 
fur gr6bere Arbeiten, schrieb aber mit der rechten Hand. 

J a co bsohn 9 verlangt fiir die Beurteilung solcher Faile den durch histologische 
Untersuchung des Hims zu erbringenden Nachweis, daB tatsachlich der linke Schlafen­
lappen frei war von leichten, mit dem bloBen Auge nicht erkennbaren Verti.nderungen, 
die die Sprachstorungen erklaren konnten. 

Brunner 10 hat langereZeit nach der gliicklichenEntleerung eines sehr groBen rechts­
seitigen Schlafenlappenabszesses eine motorische Amusie (Avokalie) beobachtet, 
ohne daB anderweitige aphasische Storungen bestanden. Der Kranke sang bekannte Lieder, 
und zwar nur die Melodien, niemals den Text falsch, sowohl spontan als auch dann, wenn 
man ihm das Lied mit oder ohne Text vorsang. Dabei erkannte er vorgesungene Melodien 
sehr gut und wuBte auch, daB er spontan falsch sang. Die Storung lieB sich aus der organi­
schen Hirnlasion nicht erklaren; da gleichzeitig Epilepsie, also eine Hirnerkrankung funk­
tioneller Natur bestand, so halt Brunner die Amusie ebenfalls fiir funktionell bedingt. 

Der Umstand, daB "amnestische Aphasie", freilich selten, auch bei anderen otogenen 
intrakraniellen Komplikationen (Extra- und Subduralabszessen) beobachtet wird, kann 
in diagnostischer Beziehung" von Bedeutung sein 11. 

Zere bell are Ataxie und Kleinhirnschwindel, das Herdsymptom 
des Kleinhirns, ist bei Abszessen, wenn auch selten, beobachtet worden. Bei 
der Beurteilung dieser Erscheinungen muB man beachten, daB die Kleinhirn­
abszesse haufig durch Labyrintheiterungen induziert werden, die fUr sich allein 
die schwersten Schwindelformen hervorrufen k6nnen, und daB Schwindel 
auch bei GroBhirnabszessen vorkommen kann (siehe oben). Auch die Be­
nommenheit und die allgemeine Muskelschwache, die gerade bei Kleinhirn­
abszessen oft besonders stark ausgesprochen sind, ferner das Bestreben, die 
schmerzsteigernde Erschutterung des Kopfes beim Gehen zu vermeiden (Muller 
bei Okada), machen Gehst6rungen, namentlich einen beschwerlichen, vor­
sichtigen, schleppenden Gang. Oppenheim 12 betont deshalb, daB wir nur 
dann von zere bellarer Ataxie und Kleinhirnsch win del reden sollen, 
wenn solche Erscheinungen friihzeitig, bei freiem Sensorium und in starker 

1 A. f_ O. 104, 39. 
2 Brit. med. journ. Febr. 1, 1890, auch mitgeteilt von Pritchard: Z. f. O. 22, Fall 2. 
3 Berl. klin. Wochenschr. 1891, Nr.48. 
4 M. f. O. 54, 744. 
5 VerhandI. d. dtsch. otol. Ges. 1903, 108. 
6 Ref. Z. f. O. 51, 316. 
7 A. f. O. 73, 306. 
8 Bever: Ref. Z. f. O. 55, 375. 
9 Passows Beitr. 1, 367. 

10 A. f. O. 109, 47, Fall I. 
11 Siehe Brunner: M. f. O. 55, 737. 
12 L. c. S. 99. 
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Ausbildung auftreten, wahrend gleichzeitig eine Labyrintheiterung auszu­
schlieBen ist. 

Priift man die vorliegende Kastuisik von diesem Gesichtspunkte aus, 
so zeigt sich, daB die meisten Faile der Kritik nicht standhalten, weil fast immer 
Labyrintheiterungen bestanden oder das Labyrinth nicht untersucht worden 
war. Ferner waren die meisten Faile mit anderen intrakraniellen Eiterungen 
kompliziert. 

N ii B mann 1 betont, daB wir bei einer Affektion der Kleinhirnhemispharen, 
wie sie beim otogenen AbszeB die Regel ist, im allgemeinen keine wesentliche 
Storung des Gehens und Stehens finden werden, dagegen eine Ataxie der 
Extremitaten in Form der Adiadochokinese. Auf die Bedeutung der 
Adiadochokinese weisen auch Oppenheim 2 und Henke 3 hin. Oppenheim 
fand in 2 Fallen eigener Beobachtung eine zerebeilare Hemiataxie, die auf 
der Seite des Abszesses saB und im Arm erheblich starker ausgesprochen war 
als im Bein. Auch Neumann hat Hemiataxie gesehen. 

Okada' hat betont, daB man den Schwindel von der Ataxie unterscheiden musse, 
wei! der Schwindel Ataxie vortauschen konne, und hat 2 FaIle angefuhrt, die zeigen sollen, 
daB beim KleinhirnabszeB Ataxie (ohne Schwindel) bestehen kann. Aber auch diese FaIle 
halten der notwendigen Kritik, wie sie von Oppenheim verlangt wird, nicht stand. 

Vber den zerebellaren Nystagmus siehe unten. 
Bei dem sehr seltenen Sitz des Abszesses im Pons beobachtet man verschiedene 

Kombinationen von gleich- und wechselseitigen Lahmungen. In dem FaIle von Pitt (I. c.) 
kam es zur Lahmung beider Faziales und aller vier Extremitaten. 

Die durch Verletzungen des Kleinhirns beim Tier regelmaBig auftretenden Zwangs­
bewegungen und Zwangshaltungen werden beim KleinhirnabszeB verhaltnismaBig 
selten beobachtet. Neigung einer nach Seite zu fallen, wird mehrfach erwahnt. Eine Gesetz­
maBigkeit in der Fallrichtung ist noch nicht als sichergestellt zu betrachten 5. Am haufigsten 
kommt anscheinend ein Abweichen oder Taumeln beim Gehen (namentlich mit geschlossenen 
Augen) nach der Seite der Erkrankung vor 6. Auch Zwangslage im Bett (s. u.) und Zwangs­
stellung des Kopfes wird beschrieben 7. 

Die schiefe Kopfhaltung, Caput obstipum nach der kranken Seite, solI nach 
v. Beck (siehe Lossen, Bruns Beitr. z. klin. Chirurg. Bd. 39) fUr den Kleinhirna bszeB 
und fur den ExtraduralabszeB der hinteren Schadelgrube charakteristisch sein. Wir wissen 
aber, daB diese Erscheinungen auch bei Sinusphlebitis vorkommen (siehe S. 101) und 
miissen konstatieren, daB 4 von den 5 Kleinhirnabszessen, bei welchen v. Beck sie gesehen 
hat, mit Sinus- und Jugularisphlebitis kompliziert waren. 

Haufig durfte es sich bei den Zwangslagen und Zwangsstellungen gar nicht um zere­
bellar ausgelOste Erscheinungen, sondern um eine Abwehrungsstellung handeln. Neu­
mann 8 gibt hierzu die folgenden Erorterungen: 

"Eine besondere Rolle in den Angaben der Autoren spielt auch die Lage, welche die 
Patienten im Bette einnehmen. Beobachtungen an unserer Klinik ergaben folgendes: 
In einigen Fallen, welche bestandig starken Nystagmus nach der kranken Seite zeigten, 
lag der Patient auf der kranken Seite. In dieser Stellung hat der Patient die Augen nach 
der gesunden Seite gerichtet und leidet weniger unter dem Schwindel. Blick gegen die 
kranke Seite verstarkt namlich den Schwindel und die Vbelkeiten dieser Patienten. 

In anderen Fallen ist das von Oppenheim und Schmidt beobachtete Symptom 
daran schuld. Bei gewissen Drehungen des Kopfes tritt ein Schwindelanfall mit starkem 
Nystagmus und Vbelkeiten auf, wahrend in der Ruhe oder bei einer anderen Stellung des 
Kopfes kein Nystagmus und Schwindel besteht. 

Das Auftreten von Schwindel bei gewissen Kopfbewegungen und Kopfstellungen, 
der Okzipitalschmerz und die Nackensteifigkeit erzeugen bei Kleinhirnkranken eine cha­
rakteristische Kopf- und Korperhaltung. 

1 A. f. O. 109, 93. 
2 L. c. S.99. 
3 A. f. O. 86, 122. 
• Op. cit. p. 72. 
6 Siehe Oppenheim und Cassirer: Der HirnabszeB. S.99. 
B Dusser de Barenne: Handbuch der Neurologie des Ohres. Bd. I, S. 656. -

Uffenorde: A. f. O. 72, 70. 
7 Z. B. NiiBmann: A. f. O. 106, 121, Fall II. 
8 Der otitische KleinhirnabszeB. 1907. 
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Der Kranke halt den Kopf vollig steif und nach der kranken Seite geneigt; beim 
Aufrichten, oft sogar im Liegen, stiitzt er den Hinterkopf mit der Hand und hii.lt den Kopf 
zwischen den Handen." 

Nach Muck 2 ist die Schiefstellung des Kopfes nach der kranken Seite als Schonungs­
hal tung aufzufassen. Durch diese Kopfstellung entlastet namlich der Patient die er­
krankte Hirnhemisphare von einer groBeren Menge venosen Elutes. Bei der umgekehrten 
Kopfstellung wird der Elutdruck auf der abszeBkranken Seite durch starkere Fiillung 
der gleichliegenden Sinus vermehrt und damit Kopfschmerz hervorgerufen oder gesteigert. 

2. AuBer diesen direkten Herdsymptomen fiihren otitische Hirnabszesse 
bisweilen durch Fernwirkung Symptome herbei, die einen hoheren diagnosti­
schen Wert haben, als er den Fernwirkungen bei anderen Hirnkrankheiten 
zukommt, weil diese Fernwirkung stets von einer der bekannten Stellen aus­
geht, an welchen otitische Hirnabszesse zu sitzen pflegen, und sich nur inner­
halb bestimmter Grenzen erstreckt. 

Die Fernwirkungen der otitischen Abszesse entstehen, wie v. Bergmann 
sehr anschaulich erortert, auf folgende Weise: 

Der AbszeB steigert den Druck in der Schadelhohle durch hOhere Spannung 
des Liquor cerebrospinalis iiberall, wo diese Fliissigkeit in den Sinus der Arach­
noidea und in den Lymphraumen des Hirnes liegt. AuBer durch die Fliissig­
keit in gleichmaBiger Weise wird der Druck auch noch durch die feste oder 
"festweiche" Masse des Hirnes fortgeleitet, hier natiirlich ungleichmaBig, so 
daB die Hirnprovinzen in der Nahe des Abszesses mehr als die von ihm ent­
fernter liegenden betroffen werden. 

Diese Annahme v. Bergmanns wird auf das schonste durch den instruktiven Durch­
schnitt Preysings (siehe Seite 159) erlautert. Wir sehen hier, wie der AbszeB seine mediane 
Nachbarschaft, besonders die wichtige Capsula interna iiber die Mittellinie hinausdrangt. 
DaB nicht nur eine Verdrangung der inneren Kapsel durch den AbszeB, sondern auch In­
filtration dieser Leitungsbahn vorkommt, hat Preysing nachgewiesen·. 

Dazu kommt noch die schadliche Einwirkung des entziindlichen Odems, 
das den AbszeB in mehr oder weniger breiter Zone zu umgeben pflegt. 

Wahrend nun der Verbreitung des durch hohere Spannung der Hirnfliissig­
keit vermehrten Druckes auf das ganze Hirn keine Schranken gesetzt sind, 
scheint es wichtig, zu betonen, daB der Druck, den der AbszeB auf die benach­
barte Hirnsubstanz in hoherem MaBe ausiibt als auf entferntere Teile, seine 
Grenzen hat. Vor aHem bietet ihm das derbe, straff ausgespannte Tentorium 
Halt 3. GroBhirnsymptome durch Fernwirkung eines Kleinhirnabszesses und 
Kleinhirnsymptome durch Fernwirkung eines GroBhirnabszesses sind, soviel 
wir wissen, noch nicht beobachtet worden 4. Dagegen kommt Fernwirkung 
von Abszessen in den Kleinhirnhemisphiiren auf die eben falls unterhalb des 
Tentoriums gelegene Briicke und das verlangerte Mark bisweilen vor. 

Eine andere Art von Fernwirkung eines Kleinhirnabszesses auf das GroB­
hirn, namlich eine reflektorische, wird von Weber in der neurologischen Epikrise 
zu einem Falle von Uffenorde 5 als moglich angenommen: 

"Der am 18. September aufgetretene, auf der linken Korperhalfte beginnende Krampf­
anfall, die jetzt noch auftretenden Zuckungen des linken Beines und die Reflexsteigerungen 
links konnen nicht direkt von dem Herd an der linken Kleinhirnbasis ausgeliist sein. Sie 
sind zuriickzufiihren auf eine Reizung des kontralateralen, also rechten motorischen 

1 Miinch. med. Wochenschr. 1914, S. 716. 
• Siehe Fimmen: Inaug.-Diss. Leipzig 1905. 
3 Es maO" hier eingeschaltet werden, daB in eine m Falle (Hans berg, A. f. O. 37, 141) 

das Tentoriu~ zerstiirt war und der AbszeB Hirnsubstanz aus der mittleren in die hintere 
Schadelgrube hineingedrangt hatte. 

4 In einem FaIle von Ceci, den Bergmann (Die chirurgische Behandlung von Hirn­
krankheiten, 2. Auf I., S.80, 3. Auf I., S.476) ausfiihrlich mitteilt und bei dem der auf 
dem Tentorium liegende Eiter Kleinhirnsymptome verursachte, bestand kein AbszeB 
in der Hirnsubstanz, sondern eine intermeningeale Eiteransammlung. 

5 A. f. O. 67, 179 u. 189. 
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Rindenfeldes im GroBhirn. Diese kommt zustande durch Fortpflanzung eines Reizes 
von der geschadigten linken Kleinhirnhemisphare zur rechten GroBhirnhemisphare. Die 
Existenz einer solchen durch den roten Kern fiihrenden Bahn ist durch v. Monakow 
und Flechsig wahrscheinlich gemacht; einige klinische Beobachtungen von Cramer 
sprechen gleichfalls fiir eine solche Entstehung der gleichseitigen Krampfe bei Affektion 
einer Kleinhirnhalfte." 

Nach Uffenordes 1 experimentellen Untersuchungen an Affen braucht man vielleicht 
gar nicht diese Erklarung zur Hilfe zu nehmen, sondern kann annehmen, daB diese Rei­
zungen von der gleichseitigen Kleinhirnhemisphare direkt, ohne den Umweg tiber das 
GroBhirn, zu den Extremitaten geleitet werden. 

Die Fernwirkung von otitischen ~bszessen im Schlafenlappen erstreckt 
sich erfahrungsgemaB keineswegs auf alles, was tiber dem Tentorium liegt, 
nicht einmal auf alle Teile der betroffenen Hemisphare. 

Wir wissen, daB Symptome durch Fernwirkung um so eher sich auf die dem Kl'ank­
heitsherde benachbarten Hirnteile beschranken, je geringer der allgemeine, durch die 
Zerebrospinalfliissigkeit gleichmaBig fortgeleitete Hirndruck ist. Dieser ist bekanntlich 
bei Abszt'ssen geringer als bei Tumoren und bei Erkrankungen im GroBhirn geringel' als 
bei solchen im Kleinhirn. 

Auch das entztindliche 6dem, das den AbszeB zu umgeben pflegt, findet 
durch die Sylvische Spalte sowohl gegen die Zentralwindungen (motorische 
Region), als gegen die Frontalwindungen und die Insel eine Grenze, die ohne 
Miterkrankung der Pia (Meningitis) nicht tiberschritten werden kann. Dagegen 
ist sein Fortschreiten in der Richtung nach der inneren Kapsel unbehindert. 
Die Erfahrungen am Krankenbette und auf dem Sektionstische beweisen die 
Richtigkeit der vorstehenden theoretischen Erorterungen. 

Wir finden namlich bei otitischen Schlafenlappenabszessen haufig die 
Erscheinungen einer (meist leichten) Lasion der inneren Kapsel, und 
zwar zumeist Paresen der gekreuzten Extremitaten 2, selten gekreuzte 
Paralysen 3, gekreuzte Spasmen und Konvulsionen 4 und tonischen 
Krampf auf der gekreuzten Seite 5. Dazu kommen Paresen, selten 
Spasmen, im Gebiete des gekreuzten Fazialis 6, bisweilen gekreuzte 
Hemianasthesie 7 bzw. Hypasthe'3ie, homonyme bilaterale Hemiopie 
(siehe unten) und, als sehr seltenes Symptom, gekreuzte Ano s mie (siehe unten). 

Nach Oppenheims Beobachtungen sind Erhohung der Sehnenphanomene, Ab­
schwachung bzw. Aufhebung des Bauchreflexes, Auftreten des Babinskischen, Oppen­
heimBchen und Mendel-Bechtel'ewschen Phanomens als friihestes und oft einziges 
Zeichen erhohter Rigiditat in den Muskeln der gelahmten Seite manchmal schon dann 
zu konstatieren, wenn noch keine Spur einer Parese nachweisbar ist. 

Alles das sind ErBcheinungen, die sich am einfachsten auf eine Schadigung der Capsula 
interna beziehen lassen. Die Annahme von Macewen 8 Ulld v. Bergmann 9, daB es sich 
hier um Schadigungen der motorischen Region handelt, wird von Sahli 10 nicht geteilt. 

1 Miinch. med. Wochenschr. 1912, S.22, 23 und Passows Beitr. 5. 
2 Z. B. in operierten Fallen von Ferrier-Horsley, Macewen, v. Berg mann, in 

dem selbst beobachtetenFalle Martin M. Dieses Buch, III. Aun., S. 177; vg1. ferner Barr 
(Lancet 1882, II, 522), Ollivier (Gaz. mM. 1870, Nr. 17), Sutphen (Z. f. 0.23,295); 
v. Beck: Beitr. z. klin. Chirurg. Bd. XII, Fall 6; Maier: A. f. O. 95, 230, Fall 32; Ucher­
mann: Z. f. O. 46, 307, Fall 1. NiiBmann: A. f. O. 106; 110, Fall XI, XIX, XXV. 

3 Z. B. Fall von Sahli, mitgeteilt: dieses Buch, III. Aufl., S. 184. 
, Hulke: 1. c., Fall 2. Truckenbrod (Zuckungen im gekreuzten paretischenArm). 

Maier: 1. c., Fall 22 (Zuckungen im gekreuzten Arm, Bein und Fazialis). Desgleichen 
NiiBmann: 1. c., Fall XXIV. 

5 Braun: A. f. O. 29, Fall 4. 
6 Z. B. bei Martin M. (III. Auflage dieEes Buches, S.l77) und in den Fallen von 

Ferrier-Horsley, Macewen, Ollivier: 1. 1. c. c. Maier: 1. c., Fall 30. NiiBmann: 
1. c., Fall XXV. 

7 Z. B. Fall von Sahli (1. c.). HeBler: A. f. O. 23, 111. Siehe ferner Oppenheim 
und Cassirer: Del' HirnabszeB. 1909. S. 93. 

8 Brit. med. journ. 1888, II, 310; ferner Op. cit. p. 113, 121, 152. 
9 L. c. p.73. 

10 Volkmanns klin. Vortr. N. F. Nr.28. 
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v. Bergmann hat seine Anschauung auf die Erfahrung begriindet., daB die Paresen ge­
wohnlich am gekreuzten Arm allein oder doch starker als am Bein ausgesprochen waren, 
und gemeint, da·s komme daher, weil die unteren Teile der Zentralwindungen, die das Zentrum 
fiir den Arm enthalten, dem SchlafenlappenabszeB am nachsten liegen und deshalb zunachst 
geschadigt wiirden. Hiergegen hat Sahli daran erinnert, daB das starkere Befallensein 
des Armes gegeniiber dem Bein nicht fiir die Annahme einer kortikalen Lahmung ver­
wertet werden konne, da bei jeder nicht ganz vollstandigen zerebralen Hemiplegie das 
Bein schwacher gelahmt ist als der Arm. Neuerdings hat v. Bergmann in der III. Auflag& 
seines Buches sich von der Macewenschen Anschauung abgewendet und stimmt Sahli 
und mir (K.) bei. Gegen die Annahme der Schadigung der motorischen Rindenregion 
und fiir die Annahme der Schadigung der Capsula interna spricht auch das mit den Paresen 
oft gleichzeitige Auftreten von Sensibilitatssttirungen und Hemiopie, ferner die Erfahrung 
am Sektionstisch. So sagt Merkens 1: "bei Sektionen habe ich mich mehrfach von der 
wasserigen Infiltration und der Erweichung, die auf die innere Kapsel, aber nicht auf das 
motorische Rindengebiet iibergriff, iiberzeugen konnen." 

Auch nach Oppenheims Ansicht (1. c. S: 91) kommen die Lahmungserscheinungen 
in der gekreuzten Korperhalfte in der Mehrzahl der Faile durch Affektion der Capsula. 
interna zustande. Es kann jedoch nach ihm die Moglichkeit, daB die motorische Rinden­
zone durch enzephalit.ische Veranderungen in der naheren oder weiteren Umgebung des 
Abszesses oder auch durch einfaches entziindliches Odem der Hirnsubstanz sekundar in 
Mitleidenschaft gezogen wird, nicht ganz von der Hand gewiesen werden. 

Um eine Schadigung der Leitungsbahn in der Capsula interna diirfte es sieh aueh bei 
den gelegentlich angefiihrten Fallen von gekreuzter Hypoglos8uslah mung bei Schlafen­
lappenabszeB gehandelt haben 2. 

In einem Faile eigener Beobachtung bestand bei rechtsseitigem Schlafenlappen­
abszeB beiderseitige Abduzens- und Gaumensegellahmung, die offenbar als Fern­
wirkung aufzufassen ist. Der Fall wurde geheilt. 

Auch Maier 3 sah bei einem zur Heilung gelangten SchlafenlappenabszeB beider­
seitige Abduzenslahmung. 

Hemiopie ist mehrfach beobachtet worden 4. In einzelnen Fallen, wo der AbszeB 
sehr weit nach hinten lag und in den Okzipitallappen hineinragte, kann wohl auch eine 
subkortikale Lasion der Sehfaserung dieses Symptom herbeigefiihrt haben. 1m ubrigen 
spricht das gleichzeitige Auftreten der Hemiopie mit anderen Lasionen der inneren Kapsel 
dafiir, daB sie auf die gleiche Weise wie diese zustande kam. Oppenheim glaubt freilich, 
daB sie in der Regel auf einer Schadigung der das tiefe Mark des Lobus temporalis durch­
schneidenden optischen Leitungsbahn durch Druck, entziindliches Odem bzw. Erweichung 
beruhe. 

Es verdient Beachtung, daB aile Symptome, die durch Schadigung der Capsula 
interna eintreten konnen, bei otitischen Abszessen des Schlafenlappens auch schon be­
obachtet worden sind. 
. Auch die gekreuzte Anosmi e, ein Symptom, nach welchem anfangs nur von Sahli 
und von mir (K.), und zwar vergeblich, gesucht worden war, ist inzwischen von Haber­
mann 5 festgestellt worden. Oppenheim halt es allerdings nicht fiir angangig, diese 
Anosmie als Symptom einer Leitungsstorung in der inneren Kapsel anzusehen, sondern 
will sie auf eine basale Schadigung des N. olfactorius zuriickgefiihrt wissen. Henschen II 
sah Geruchs· und Geschmacksagnosie, vollstandige Amnesie fiir Geruchs- und Geschmacks­
reize, bei erhaltenem Geruchs· und Geschmackssinn. Nach Urbantschitsch 7 diirfen 
Geruchsstorungen bei otogenem SchlafenlappenabszeB nur dann mit diesem in Zusammen-

1 Dtsch. Zeitschr. f. Chirurg. Bd.59. 
2 Zeller: Berl. klin. Wochenschr. 1895, S. 923, Fall 10. - Merkens: Dtsch. ZeitBchr_ 

f. Chirurg. Bd.59, S.84. - Willis: Brit. med. journ. 1897, Vol. I, p.330. - Muller: 
A. f. O. 50, 1. 

3 A. f. O. 95, 227, Fall 30. 
, Z. B. Reinhard und Ludewig: A. f. O. 27, 206, I. - Kretschmann: A. f. O. 

35, 128. - Sahli: 1. c. siehe S. 174, FuBnote 8. - Truckenbrod-Schede: Z. f. O. 15, 
186. - Knapp: Z. f. O. 26, 20. - Kalmus: Prag. med. Wochenschr. 1897, Nr. 51 
u. 52. - LannoiB und Jaboulay: Ref. Z. f. O. 29, 260. - Sanger: Neurol. Zen­
t.ralbl. 1898, S.763. - Heine: Verhandl. d. dtsch. 0001. Ges. 1903, 108. - Barck: Ref. 
Z. f. O. 64,275. - Urbantschitsch: M. f. O. 56, 68. - Maier: A. f. O. 95, Fall 22. -
Brunner: A. f. O. 109. - Michaelsen: Z. f. O. 67. 276. 

5 Mitt. d. Vereins d. Arzte in Steiermark 1907, Nr. 5, ausfiihrlich mitgeteilt in den 
Nachtragen zur 3. Auflage dieses Buches, S.59. 

6 A. f. O. 104, 46 (Fall 4). 
7 Ref. Blaus Berichte X, 177. 
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hang gebracht werden, wenn sie mit seiner Heilung zurtickgehen, da sie auch von der ursach· 
lichen Mittelohreiterung abhangen konnten. 

Gleichseitige Anosmie (Lasion des Gyrusuncinatus?) fanden Stoker1 bei einem 
rechtsseitigen und Bloch 2 bei einem linksseitigen SchlafenlappenabszeB. In beiden Fallen 
schwand die Storung nach der Entleerung des Abszesses. 

Eine gleichseitige Lahmung der Extremitaten bei einem 21/ 2 jahrigen Kinde 
mit operativ geheiltem SchlafenlappenabszeB wird von Levy 3 bei dem Fehlen anderer 
Erklarungsmoglichkeiten auf eine durch den AbszeB ausgeloste Meningoencephalitis serosa 
bezogen, die durch Druck auf die motorischen Zentren an der Hirnkonvexitat die Lahmungen 
direkt bewirkte. 

Die Fernwirkung von Abszessen in den Kleinhirnhemispharen 
wirkt hiiufig auf die lebenswichtigen Teile der Medulla oblongata verderblich 
ein und fiihrt durch Respirationslahmung den Tod herbei (siehe unter "kli. 
nische Ausgange"). 

Liegen Kleinhirnabszesse der Brticke, den Kleinhirnschenkeln und der .Medulla 
oblongata nahe, so konnen, abgesehen von der schon erwahnten Respirationslahmung, 
noch folgende Erscheinungen auftreten: Anarthrie, Dysarthrie und vollstandiger Verlust 
der Sprache 4 (niemals sensorische Aphasie), Dysphagie 5, Trismus, Lahmung der gekreuzten 
Extremitaten 6, des gekreuzten Fazialis 1, gekreuzte Parese der Zungen. und Gaumen· 
muskulatur 8 , beider Beine 9, gleichseitige Hemiplegie 10, Schwache im gleichseitigen Arm 
und in beiden Beinen 11, gleichseitige Armparese 12, gleichseitige Hypoglossuslahmung 13. 

Gleichseitige Hemiplegie oder Hemiparese kommt hier haufiger vor als ge· 
kreuzte und wird von einigen (Pineles, Monakow [bei Neumann: Der otitische Klein. 
hirnabszeB 1907]) geradezu fUr ein Herdsymptom des Kleinhirns gehalten. 

Macewen betont, daB die Pyramidenbahn bald oberhalb, bald unterhalb der Kreuzung 
komprimiert werde, indem das bis in das Foramen magnum und bei Hirndrucksteigerung 
selbst bis in den Spinalkanal reichende Kleinhirn noch das obere Halsmark komprimieren 
konne 14. Auch Preysing 15 weist auf den Mechanismus der Entstehung der Extremitaten­
lahmung bei Kleinhirnabszessen hin. Die vergroBerte abszeBkranke Kleinhirnhalfte wolbt 
sich tiber die Medianebene hinaus vor und preBt die auf der dem AbszeB entgegengesetzten 
Seite gelegenen Leitungsbahnen gegen den Rand des Foramen magnum bzw. gegen den 
Ausschnitt des Tentoriums. 

N ackenstarre kommt nicht nur bei Meningitis und extraduralen Ab. 
szessen in der hinteren Schadelgrube, sondern auch bei Kleinhirn- und GroG­
hirnabszessen vor. 

NtiBmann 16, der isolierte Nackenstarre ohne Kernig unter seinen Fallen 3mal bei 
GroBhirn und 2 mal bei Kleinhirnabszessen beobachtete, betont, daB dieses Symptom 
nattirlich nur dann von Bedeutung ist, wenn eine diffuse Meningitis durch Lumbalpunktion 
ausgeschlossen werden kann. Ob die Nackenstarre in solchen anscheinend unkomplizierten 
Fallen durch den AbszeB allein bedingt sein kann oder ob sie, wie Michaelsen 11 will, 
stets als Zeichen einer komplizierenden, wenn auch am Lebenden noch nicht feststellbaren 
Meningitis anzusehen ist, ist noch nicht mit Sicherheit entschieden. 

1 Brit. med. journ. June 28, 1890 Vol. I, p. 1485. 
2 A. f. O. 76, 32. 
3 Ref. Blaus Berichte IX, S. 186. 
4 Literatur bei Fimmen: Dissert. Leipzig 1905; ferner Maier: A. f. O. 95, 180 

(anarthrische Sprache) und Brtigge mann: Zeitschr. f. Hals-, Nasen- u. Ohrenheilk. 6, 
403 (Dysarthrie). 

5 Oppenhei m und Cassirer: Der HirnabszeB. 1909. S. 103 und Brtigge mann: I. c. 
6 Baginsky und Gluck: Berl. klin. Wochenschr. 1891, Nr.48. 
1 Moos: Zeitschr. f. Augen- u. Ohrenheilk. 1, 225. 
8 Michaelsen: Z. f. O. 67, 277. 
9 Gribbon: Lancet 1878, Vol. I, p.712. 

10 Barr: Z. f. O. 20, 273. 
11 Acland und Ballance, ref. Z. f. O. 30. 161. 
12 Grunert und Zeroni: A. f. O. 49, 213. 
13 Uffenorde: A. f. O. 67, 179. 
14 Zit. nach Oppenhei m: I. c. S. 102. 
15 Vgl. Fimmen: I. c. unter FuBnote '. 
16 A. f. O. 106, 96. 
11 Z. f. O. 67, 277. 
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Neumann 1 glaubt, daB die Nackenstarre bei unkomplizierten Schlafenlappen­
abszessen die Folge einer toxischen Reizung sei. - Steife Haltung des Kopfes (Drehung 
des Kinns nach der gesunden Seite), die bisweilen bei Kleinhirnabszessen beobachtet 
wurde, halt Muck 2 fiir eine "Schonllngshaltung" zur Vermeidung einseitig vermehrten 
Blutdrucks in den Hirnblutleitern. (S. 0.) 

Naeh den neueren Ansehauungen wird aueh der bei Kleinhirnabszessen 
haufig zu beobaehtende Nystagmus, soweit er nieht labyrintharen Ursprungs 
ist, dureh Fernwirkung auf die Vestibulariskerne infolge Druekerhahung im 
Schadel erzeugt. Wenigstens ist Leidler 3, der die Frage der Entstehung 
des zerebellaren Nystagmus kritisch beleuchtet hat, zu dem Resultate gekommen, 
daB bis jetzt weder dureh die Klinik, noeh durch das Experiment der Beweis 
dafiir erbracht werden konnte, daB von der Substanz des Kleinhirns selbst 
Nystagmus erzeugt werden kanne 4. 

Demgegeniiber vertritt Birkholz (A. f. O. 112, 142) noch neuerdings die An­
schauung, daB der zerebellare Nystagmus auch ein Herdsymptom Eein kanne, hervor­
gerufen durch subkortikale Ausschaltung von zerebello-vestibulonuklearen Systemen. 

Der Nystagmus ist oft sehr grobschlagig, horizontal rotatoriseh oder rein 
rotatorisch, selten rein horizontal 5. Er ist oft schon beim Blick geradeaus 
vorhanden, verstarkt sich aber immer bei seitlicher Bliekrichtung; er schlagt 
dabei, worauf namentlich Neumann 6 aufmerksam gemacht hat, in der 
Regel nach der kranken Seite, seltener findet sieh aueh ein schwacherer 
Nystagmus naeh der gesunden Seite. 

Es muB jedoch betont werden, daB der gleiche Nystagmus nach der kranken Seite, 
wenngleich offenbar viel seltener, auch bei GroBhirnabszessen beobachtet ist, besonders 
wenn sich dieselben weit nach hinten erstrecken und so einen graBeren Druck auf das darunter 
liegende Kleinhirn ausiiben 7. Auch Nystagmus nach der gesunden Seite ist bei GroB· 
hirnabszessen beobachtet 8. (Siehe ferner unten bei der Differentialdiagnose.) 

Ulrich 9 fand nach Durchbruch eines Kleinhirnabszesses in den 4. Ventrikel im Urin 
Zucker. Nach Zimmermann 10 ist jedoch dieser Fall nicht beweisend dafiir, daB die 
Melliturie durch die zentrale Erkrankung verursacht war, wohl aber ein anderer von Frey 11 

beobachteter Fall, bei dem die Zuckerausscheidung nach der operativen Entleerung des 
Abszesses aufharte. Bei einer 61jahrigen Frau eigener Beobachtung fand sich am Tage 
nach der Entleerung eines Kleinhirllabszesses reichlich Zucker im Urin. Drei Monate vorher 
war der Urin zuckerfrei gewesen. Bei maBiger Einschrankung der Kohlenhydratzufuhr 
nahm die Zuckerausscheidung schnell ab und war nach 6 Wochen verschwunden. 

3. Von den Hirnnerven, welche der Basis entlangverlaufen, wird der ok~lo­
motoriu s am haufigsten gesehadigt. Die Abszesse im Schliifenlappen lahmen, 
wenn sie einigermaBen groB werden, reeht oft den Okulomotorius der kranken 
Seite. Diese Lahmung ist jedoch selten vollstandig, meist besehrlinkt sie sich 
auf die Pupillenfasern und den Heber des oberen Lides, fiihrt also zur gleieh­
seitigen Mydriasis oder Ptosis, oder Mydriasis und Ptosis, und die Lahmung 
der iibrigen yom Okulomotorius versorgten Muskeln gesellt sich erst spater hinzu. 

Die meisten Neurologen und Ophthalmologen nehmen an, daB eine Lasion, welche den 
Stamm des Okulomotorius trifft, stets zur vollstandigen Lahmung des Nerven fiihre, und 
daB eine partielle Lahmung desselben nuklearer Natur sei. Wie Bollen aber beim AbszeB 

1 Z. f. O. 49, 329. 
2 Munch. med. Wochenschr. 1914, Nr. 13. 
3 M. f. O. 1918 (Festschrift fiir Urban tschi tsch) S. 403. 
4 Siehe auch Dusser de Barenne: Handbuch der Neurologie des Ohres. S. 652. 
5 Siehe Brunner: Handbuch der Neurologie des Ohres. Bd. I, S.999. - Oppen-

hei m und Cassirer: Der HirnabszeB. S. 100. 
sA. f. O. 67, 191. Derselbe: Der otitische KleinhirnabszeB. 1907. 
7 Wagener: Ref. Blans Berichte IX, S.185. - Lange: Ebenda. - Henke: A. 

f. 0.86, 115. - Ruttin: Ref. 1\1. f. O. 43, 304. - Alcalay: M. f. 0.58, 107 u. 387. 
8 Nuernber~: A. f. O. 83, 144. - Ruttin: Ref. M. f. O. 43, 128. 
9 Deutsche Klinik Bd. XI, 1859, S.351. 

10 Z. f. O. 67, 217. 
11 A. f. O. 58, 171. 

KOrner und Griinberg, Otitische Hirnerkrankungen. 5. Auf!. 12 
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im Schlafenlappen immer nur Schadigungen des Okulomotoriuskernes zustande kommen? 
MiiBten solche nicht beide Oculomotorii partiell lahmen? Wahrscheinlich versagen 
bei einer Schadigung, die den Stamm dicses ~erven trifft, die Fasern zuerst, welche die 
Pupillarbewegung und Lidhebung besorgen. Ahnliches ist ja vom Rekurrens den Laryngo­
logen bekannt. Meine (K.s) Feststellung, daB die gleichseitige Okulomotoriuslahmung beim 
SchlafenlappenabszeB meist, und im Beginn stets, eine nur partielle ist, sowie meine (K.s) 
Auffassung, daB diese Schadigung peripherer Natur ist, wurde durch die Untersuchungen 
von Albert Knapp (Die Geschwiilste des rechten und des linken Schlafenlappens, 
Wiesbaden 1905, S.95-99 und 115-123) auch fur die Okulomotoriusschadigung bei 
Schlafenlappen tum 0 r e n akzeptiert. 

Beispiele von partieller und vollstandiger Lahmung des gleichseitigen Okulomotorius 
bei otitischen Abszessen im Schlafenlappen sind folgende: 

a) Nur Ptosis: Kretsch mann 1, Mignon 2, Steinbrugge 3, eigene Beobachtung 4, 

Sie benmann-Oppikofer 5, U chermann 6, Panski 7, Scheibe 8, Henke 9. 

b) Nur Mydriasis: 5 eigene Beobachtungen, Sheild 10, Ball 11 , Denker 12, Edgar 
Meier 13, Bodkin 14, Michaelsen 15, Scheibe 16, Maier 17, Henke 9. 

c) Ptosis und Mydriasis: Moos 18, Baginsky und Gluck 19, Hulke 20, Fall 2, 
Barker 21 Greenfield 22 Milligan 23 Panzer 24 Kyle 25 Oberndorffer 26 

Frey 27, Scheibe 28, W olIf 29. ' " , 

d) Ptosis, Mydriasis, Parese des Rectus internus: Reinhard und Ludewig 30, Prey­
sing 31. 

e) Ptosis, Mydriasis, Parese des Rectus superior und internus: Wegeler 32• 

f) Vollstandige Okulomotoriuslahmung: Ollivier 33, Macewen 34, eigene Be­
obachtung. 

Vber die vorstehend besprochenen Okulomotoriuslahmungen vgl. auch die Rostocker 
Dissertationen von Branden burg (1912) und Wille brand (1919). 

Nach Sanger (siehe bei Uh t h Off)3S sind Ptosis und Mydriasis ein diagnostisch wichtiges 
Zeichen, da sie auch in der Benommenheit zu erkennen sind. 

1 Munch. med. Wochenschr. 1893, Nr. 29. 
2 Revue de chirurgie 1894, p. 970. 
3 Dtsch. med. Wochenschr. 1897, Nr.41. 
4 Mitgeteilt von Suckstorff und Henrici: Z. f. O. 44, 149, Fall 55. 
5 Z. f. O. 40, 229, Fall 2. 
6 Z. f. O. 46, 303, Fall 2 u. 11. 
7 Ref. M. f. O. 1913, S. 991. 
8 F. Bezolds Sektionsberichte. Wurzburg 1915, Fall 58. 
9 Z. f. O. 62, 363. 

10 Brit. med. journ. 1889, p. 1097. 
11 Lancet 1893, p. 1387, case II. 
12 Dtsch. med. Wochenschr. 1901, S.25. 
13 Festschrift zum 50jahrigen Jubilaum der Magdeburger med. Ges. Fall L 
14 Ref. Neurolog. Zentralbl. 1919, Nr. 10. 
IS Z. f. O. 67, 278. 
16 L. c. (unter FuBnote 8), Fall 66. 
17 A. f. O. 95 (4 FaIle). 
18 Virchows Arch. f. pathol. Anat. u. Physiol. 36, 509. 
19 Ber!. klin. Wochenschr. 1891, Nr. 48. 
20 Lancet, July 3, 1886. 
21 Brit. med. journ. 1886, Dec. 11. 
22 Brit. med. journ. 1887, Febr. 12. 
23 Z. f. O. 30, 223. 
24 M. f. O. 1899, S. 74. 
25 Ref. A. f. O. 71, 150. 
26 Dtsch. med. Wochenschr. 1906, Nr.40. 
27 Ref. Z. f. O. 45, 284, Fall 3. 
28 L. c. unter FLlBnote 8, Fall 24. 
29 Passows Beitrage 3, 268, Fall II. 
30 A. f. O. 17, 206. 
31 Z. f. O. 35, 108. 
32 Dissert. Bonn 1892. 
3S Gaz. med. 1870, 227. 
34 Brit. med. journ. 1888, II, 310. 
85 Uhthoff im Handbuch der Augenheilkunde von Grafe-Samisch-HeB. 228. und 

229. Lieferung, S. 1355. 
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Gleichseitige und doppelseitige Pupillenerweiterung findet sich auch bei Durch­
bruch eines GroBhirnabszesses in den Seitenventrikel (siehe unten). 

Bei Kleinhirnabszessen ist doppelseitige und nach Uhthoff auch gleichseitige 
Mydriasis beobachtet. 

Gleichseitige Ptosis bei einem KleinhirnabszeB sahen z. B. Richter 1, gleich­
seitige Mydriasis Maier 2 und Michaelsen 3. 

Gleichseitige Abduzenslahmung kommt erheblich seltener vor. Sie 
ist bei Abszessen im Schlafenlappen sowohl4, wie bei solchen im Kleinhirn 5 

beobachtet. Orne Green 6 sah bei Kleinhirnabszessen einmal doppelseitige 
und einmal gekreuzte Abduzenslahmung (siehe auch oben unter "Fernwir­
kungen"). Eine diagnostische Bedeutung kann der Abduzenslahmung nicht 
beigemessen werden, da sie sich nicht selten schon bei leichten, spontan heilenden 
intrakraniellen Komplikationen von Mittelohreiterungen findet. 

Trochlearis-Schadigungen sind bei otitischen Hirnabszessen offenbar 
sehr selten 7. Auch Uhthoff (1. c.) meint, daB sie beim HirnabszeB iiber­
haupt, und besonders beim otogenen HirnabszeB, nur eine geringe Rolle 
spielen. 

Demgegenuber behauptet Alexander 8, ohne Belege dafur anzufuhren, daB die 
gleichseitige Trochlearislahmung fiir den otogenen SchlafenlappenabszeB geradezu als 
charakteristisch angesehen werden konne, und hebt dies noch besonders durch gesperrten 
Druck hervor. 

Der Fa z i a Ii s kann an seiner Eintrittsstelle in den Porus acusticus 
internus durch den Druck eines nahe gelegenen Kleinhirnabszesses gelahmt 
werden. 

Bei otitischen Hirnabszessen kommt Fazialislahmung, urn es einmal zusammenzu­
fassen, aus folgenden Ursachen zur Beobachtung: 

a) Durch Schadigung innerhalb des kranken Schlafenbeins (periphere gleichseitige 
Lahmung). 

b) Durch Schadigung an der Eintrittsstelle in den Porus acusticus internus infolge 
von Druck eines Kleinhirnabszesses (gleichseitige Lahmung). 

c) Durch Fernwirkung eines Abszesses im Schlafenlappen auf die Capsula interns. 
(gekreuzte zE;lntrale Lahmung). 

d) Durch Fernwirkung eines Kleinhirnabszesses auf die Brucke und 
e) als Herdsymptom eines Ponsabszesses [in den Fallen d) und e) als zentrale gleich­

seitige, gekreuzte oder beiderseitige Lahmung]. 

Neuralgie des Trigeminus, wie sie je in einem der von Barker 9 und 
von Ri::ipke lO operierten Schlafenhirnabszesse erwahnt wird, kann durch Druck 
eines Abszesses auf den Nerven verursacht sein oder auch von der primaren 
Krankheit des Schlafenbeines ausgehen, wenn sich diese bis in die Spitze der 
Felsenbeinpyramide, nahe an das Ganglion Gasseri erstreckt. 

1 Z. f. O. 66, 94. 
2 A. f. O. 95, 205, Fall II. 
3 Z. f. O. 67, 278. 
4 Z. B. He BIer: A. f. 0.23, Ill, Fall 38. - Polo: Revue de laryngologie etc. 1892, 

Nr.2. - Schubert: M. f. O. 1894, S.344. - Maier: A. f. O. 95, 230, Fall 32. 
5 Z. B. Katz: Berl. klin. Wochenschr. 1883, Nr.3. - Barling: Brit. med. journ. 

1897, p. 1467, Faile I u. II. - Richter: Z. f. O. 66, 94. - Maier: A. f. 0.95, 194, Fall 3 
und 196, Fall 4. 

6 Ref. A. f. O. 46, 301. 
7 Richter: 1. c. 
8 Alexander: Die Ohrenkrankheiten im Kindesalter. S. 350. 
9 Brit. med. journ. 1886, Dec. II. 

10 Z. f. O. 33, 290. 

12* 
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Eine Herabsetzung des Konjunktivalreflexes, als fruhes Trige­
minussymptom, bei einem SchlafenlappenabszeB beschreibt Wolf 1. 

SchlieBlich haben wir noch eine Anzahl Symptome zu erwahnen, die bei otitischen 
Hirnabszessen selten beobachtet werden und die bis jetzt geringe Bedeutung fiir die Diagnose 
haben. Es sind das u. a. folgende: 

Lichtscheu bei GroBhirn- 2 und Kleinhirnabszessen 3, 

Unwillkiirlicher Harn- und Stuhlabgang bei GroBhirn-' und Kieinhimab­
szessen 6, 

Strangurie bei GroBhirnabszeB 6, 

Fehien des Patellarreflexes auf der gieichen 7 Seite oder auf beiden Seiten S 

bei KleinhirnabszeB. 
Vollkommene Areflexie beider Beine bei einem an der oberen Kieinhirnflache durch­

gebrochenen KleinhirnabszeB sah Ruttin 9. Er fiihrt sie auf die iiber beiden Kleinhim­
hemisphii.ren lokalisierte subdurale Eiterung zuriick. 

Bei Schlii.fenhirnabszessen ist nach Oppenheim 10 ein Abgeschwachtsein oder gar 
Fehlen des Kniephanomens etwas sehr Ungewohnliches. 

Deviation conjugee nach der erkrankten Seite 11 bei SchiafenlappenabszeB, nach 
der gesunden Seite bei KleinhirnabszeB 12. Eine Deviation conjugee nach rechts bei rechts­
seitigem KleinhirnabszeB, der bis an den Pedunculus cerebelli reichte, sah Moos 13. Der 
Deviation conjugee, nach der homolateralen Seite bei Kleinhirnabszessen, liegt nach Oppen­
hei m 12 offenbar dieselbe Schadigung zugrunde wie den Blicklahmungen nach der kontra­
lateralen Seite, namlich eine Lasion des in der unmittelbaren Nachbarschaft des Abduzens­
kernes gelegenen Zentrums fiir assoziierte Blickla.hmung nach der gleichen Seite. 

Kernigsche Flexionskontraktur, die sonst vorzugsweise bei Mfektionen in 
der hinteren Schii.delgrube vorkommt, findet sich manchmal auch bei SchIii.fenlappen­
abszeB 14. 

Urbantschitsch 15 sah isolierte Dorsalflexion der gieichseitigen zweiten 
Zehe (Variante des Ba binskischen Phii.nomens) bei einem rechtsseitigen Schlafenlappen­
abszeB. 

Singultus wird von Eulenstein 16 bei einem SchlafenlappenabszeB vermerkt. 

Klinische Ausgange der unkomplizierten Falle, das sogenanllte 
Terminalstadium. 

Bei den unkomplizierten otitischen Hirnabszessen kann der Tod eintreten: 
1. Durch zunehmenden Hirndruck und Hirnodem oder durch fortschrei­

tende Enzephalitis oder durch toxisches Koma. 
2. Infolge Durchbruchs in den Arachnoidealraum. 
3. Infolge Einbruchs in einen Hirnventrikel. 

1 Passows Beitr. 3, 271, Fall II. 
2 Z. B. Ferrier: Brit. med. joum. 1888, Vol. I, p. 530. - Morgan: Lancet 1893, 

Vol. II, p. 439. 
3 Z. B. Feinberg: Berl. klin. Wochenschr. 1869, Nr.22. - Mc Conachie und 

Hartung: Ref. Z. f. O. 35, 343. - Eigene Beobachtung, Fall Hedwig M. Dieses Buch 
III. Aufl., S. 167. 

4 Barker: Brit. med. joum. 1886, Dec. 11. 
6 Z. B. Maier: A. f. O. 95, S. 194, Fall 3 und S.205, Fall B. 
8 Eigene Beobachtung, Fall Martin M. Dieses Buch III. Aun., S.l77. 
7 Eigene Beobachtung 1. c. unter FuBnote 3. 

S Siehe Oppenheim und Cassirer: Der HirnabszeB. 1909. S.106. 
8 M. f. O. 1913, S. 952. 

10 L. c. S. 92. 
11 Siehe Oppenheim: 1. c. S.93. 
12 Siehe Oppenheim: 1. c. S.104. 
13 Arch. f. Augen- u. Ohrenheilk. I, 225. 
14 Z. B. Alt: Z. f. O. 57, B9. - Sauer: M. f. O. 1913, S. 1006. 
15 M. f. O. 50, 660. 
18 M. f. O. 1895, Nr. 3. 
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Der Tod durch allgemeinen Hirndruck ist bei unkomplizierten Klein­
hirnabszessen haufig, bei Abszessen im Schlafenlappen selten. Zumeist ist 
er die Folge eines starken Hydrops ventriculorum (Meningitis serosa ventri­
cularis 1) oder es wird, wie das Henke 1 bei einem KleinhirnabszeB beobachtete, 
die betreffende Hemisphare in den Wirbelkanal, als dem Orte des geringsten 
Widerstandes, hineingepreBt, und dadurch die Medulla oblongata seitlich kom­
primiert. Der Tod erfolgt im tiefen Koma oder unter Konvulsionen durch 
Respirationslahmung. Dieselbe tritt haufig sehr rasch, fast apoplektiform, 
als vollstandiges Sistieren der Atmung ein. Manchmal zeigt sie sich nur als 
UnregelmaBigkeit der Atmung oder Verminderung der Atemfrequenz (10 Atem­
ziige in der Minute, Barr-Macewen) oder als Cheyne-Stokessches Pha­
nomen. Nach dem Sistieren der spontanen Atmung kann das Leben noch 
durch kiinstliche Respiration eine Zeitlang erhalten werden (Dyce Duck­
woorth) 2, und die spontane Atmung kann nach Entleerung des Abszesses 
voriibergehend wiederkehren 3. 

In einem FaIle von Bar ker 4 schlug der PuIs bei kiinstlicher Respiration noch 1 Stunde 
und 35 Minuten nach dem Aufhoren der natiirlichen Atmung, in einem FaIle von Flie B 5 

2 Stunden und in einem FaIle von Knapp (Neumann: Der otitische KleinhirnabszeB, 
S. 32) 48 Stunden. Bei kiinstlicher Atmung operiert und Heilung herbeigefiihrt hat Water­
house 6. 

Fortschreitende Enzephalitis ist besonders bei GroBhirnabszessen haufig 
(siehe unter Operation). 

Der Einbruch des AbszeBeiters in den Arachnoidealraum erfolgt 
gewohnlich da, wo der AbszeB der Hirnoberflache am nachsten kommt, also 
meist an der Basis des Schlafenlappens oder an der Vorderseite der Kleinhirn­
halfte. Selten ist er an anderen Stellen, z. B. in die Sy I vische Spalte gegen 
die Reilsche Insel hin 7 oder an der Oberseite des Kleinhirns 8, wobei es nach 
Verklebung der Hirnhaute auch zu einer Durchbrechung des Tentoriums kommen 
kann 9. Der Durchbruch fiihrt zur Leptomeningitis purulenta, die jedoch selten 
erhebliche Ausdehnung gewinnt, da der Tod meist bald nach dem Durchbruche 
eintritt. 

Seltener kommt es nach vorhergehendem AbschluB des Arachnoidealraums zum 
Durchbruch in den Subduralraum mit nachfolgendem subduralen AbszeB, der eine erheb­
liche Ausdehnung erreichen kann 10. 

Schlafenlappenabszesse brechen haufig in den Sei ten yen trikel, und 
Kleinhirnabszesse gelegentlich in den vierten Yen trikel ein 11. 

Die Miterkrankung des Seitenventrikels kann alJf zwei Arten erfolgen. Entweder 
erreicht die den AbszeB umgebende entziindliche Erweichung allmahlich das Ependym 
des Ventrikels und fiihrt von da aus zur Leptomeningitis purulenta, oder der AbszeB selbst 
kommt dem Ventrikel so nahe, daB die diinne und erweichte trennende Hirnschicht plotz­
lich einreiBt und AbszeBeiter sich in den Ventrikel ergieBt (siehe auch S. 148). Die Symptome 
dieses letzteren Ereignisses sind es vorzugsweise, die man als Terminalstadium im 
klinischen VerIauf der otitischen Hirnabszesse bezeichnet hat. Bisweilen tritt der AbszeB 
iiberhaupt erst mit dem Durchbruch in den Ventrikel deutlich in die Erscheinung, 80 daB 

1 A. f. O. 86, 125. 
2 Semaine medicale 1897, Nr. 40. 
3 Truckenbrod: Z. f. O. 22, letzter Fall. 
4 Brit. med. journ. 1902, April 19. 
5 Dtsch. med. Wochenschr. 1903, Nr. 14. 
6 Edinburgh med. journ. 1901, II, p.223. Zit. nach Oppenhei m und Cassirer: 

Der HirnabszeB. 
7 Barker: Brit. med. journ. 1886, Dec. lI. 
S Ruttin: M. f. O. 1913. 
9 Rembold: Mitgeteilt von Hedinger: Z. f. O. 14, 60. 

10 Z. B. R u ttin: I. c. 
11 Ulrich: Deutsche Klinik Bd. XI, 1859, S. 351. 
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sieh das terminale Stadium direkt an die Latenz ansehlieBt 1. Naeh del' gluekliehen Ent­
leerung eines Sehlafenlappenabszesses sah Manasse 2 eine Ventrikelfistel entstehen, aus 
dbr sieh Hirnwasser in die AbszeBhoWe ergoB; spateI' schloB sich die Fistel wieder. tiber 
eine del' Manasseschen vollig gleiche Beobachtung berichtet Lewis 3. (Die topographi­
schen Beziehungen del' Schlafenlappenabszesse zu dem Seitenventrikel hat Hansberg 4 

eingehend erortert.) 
Die klinischen Erscheinungen des Einbruchs eines Abszesses 

in den Seitenventrikel treten sehr schnell, bisweilen geradezu apoplekti­
form ein. PlOtzlicher, unertraglicher Kopfschmerz, Erbrechen, oft dabei ein 
Schuttelfrost, pflegen die Szene zu eroffnen. Rasch folgt dann tiefes Koma. 
Die Pupillen (bisweilen nur die Pupille auf der kranken Seite) werden weit 
und reaktionslos 5, selten eng 6, die Extremitaten lahm oder es treten allgemeine 
Konvulsionen auf, die Reflexe verschwinden bisweilen. Nach Ruttin 7 scheint 
sehr starker vertikaler Nystagmus ein konstantes Symptom zu sein. Der PuIs 
wird schwach, unregelmaBig, frequent. Die Temperatur steigt schnell, mit 
oder ohne Frost, in die Hohe. Die Atmung bekommt den Typus des Cheyne­
Stokesschen Phanomens und hart schlieBlich ganz auf. Jetzt kann das Leben 
wie bei der Respirationslahmung infolge von KleinhirnabszeB noch durch kunst­
Hche Atmung gefristet werden, ja nach glucklicher Eroffnung des Hirnabszesses 
kann die Atmung wieder spontan auf einige Zeit in Gang kommen 8. Der Tod 
tritt meist in wenigen Stunden nach dem Beginn der Durchbruchserschei­
nungen ein 9. 

Die operative Heilung eines in den Ventrikel durchgebroehenen Hirnabszesses, wie 
sie von Goerdtl° beriehtet wird, mull als ein sehr seltenes Ereignis angesehen werden ll • 

Komplikationen. 
Nach HeEler 12 waren von 106 zur Sektion gekommenenGroBhirnabszessen 

67 unkompliziert, bei 13 fand sich Sinusphlebitis, bei 26 Meningitis. Von 
59 Kleinhirnabszessen waren 43 unkompliziert, bei 10 fand sich Sinusphlebitis, 
bei 6 Meningitis. 

Es waren demnach sowohl von den GroB- als von den Klein­
hirnabszessen 2/3 bis zum Tode unkompliziert. 

Bei del' Komplikation mit Meningi tis ist nicht angegeben, ob dieselbe entstanden 
ist infolge des Durehbruchs eines GroBhirnabszesses in den Seitenventrikel odeI' eines 
Abszesses nach del' Hirn· bzw. Kleinhirnoberflaehe, odeI' ob sie neben dem Abszell von 
del' Ohr- odeI' Knoehenkrankheit aus direkt induziert wurde. Die Durchbruchs- und Ven­
trikelmeningitis kam in 28% del' Pi ttschen FaIle VOl'. Unabhangig vom AbszeB induzierte 
komplizierende Meningitis ist sehr selten. 

Eine neuere Statistik von Hei mann 13, unter del' sich jedoch aueh 193 dureh Ope­
ration geheilte FaIle befinden, ergibt einen erheblieh hoheren Prozentsatz an Kompli­
kationen, namlieh auf 645 Faile 309, also fast 50%. Hier sind jedoch unter den Kompli­
kationen aueh del' extradurale AbszeB und die Pachymeningitis mitgereehnet. 

1 Z. B. Hei mann: Z. f. O. 23, 100. - Grunert und Zeroni: A. f. O. 46, 175, Fall 6. 
Denker: Z. f. O. 70, Fall 2. (Del' Fall wurde geheilt.) 

2 Z. f. O. 31, 225. 
3 Ref. Z. f. O. 42, 295. 
4 Verhandl. d. dtseh. otol. Ges. auf del' 4. Versammlung zu Jena. S. 152. 
5 Z. B. Hartmann: Z. f. O. 8, 23. - Goerdt: A. f. O. 98, 101. 
6 Grunert und Zeroni: A. f. O. 46, 175, Fall 6. 
7 Verhandl. d. dtsch. otol. Ges. 1912, S. 63. 
S v. Bergmann: l. c. S.56-57. 
9 Heimann: Z. f. 0.23,100,4; eine Stunde. - Grunert und Zeroni: A. f. O. 46, 

175, Fall 6: 4 Stunden. - Quinlan: Brit. med. Journ. Jan. 1, 1887: 51/ 2 Stunden. -
Bond: Provo med. Journ. Jan. 1. 1889, Case 2: 11 Stunden. 

10 A. f. O. 98, 101. 
11 Siehe auch Denker l. e. unter Ful3note 1. 

19 Schwartzes Handbuch II, S. 634. 
13 A. f. O. 66, 251. 



Komplikationen. Diagnose. 183 

Die weitaus haufigste Komplikation des Hirnabszesses ist auch nach der Heimann. 
schen Statistik die Meningitis. 

Die Komplikation mit Sinusphlebitis findet sich haufiger bei Kleinhirnabszessen 
als bei Grollhirnabszessen und, wie ich (K.) friiher gezeigt habe 1, rechts 3 mal so oft als links. 

Der Verlauf der mit Meningitis und Sinusphlebitis komplizierten Hirnabszesse gestaltet 
sich durch die Mischung der Symptome der genannten Krankheiten sehr verschieden. 
Bisweilen verdecken die Symptome der komplizierenden Sinusphlebitis und Pyamie oder 
der Meningitis das Bild des Abszesses so, dall derselbe iibersehen wird. In anderen Fallen 
verlauft eine Sinusphlebitis symptomlos neben dem manifesten Abszell. 

Diagnose nnkompliziel'ter otitischer Hirnabszesse. 
Die Diagnose der otitischen Hirnabszesse ist oft schwer und manch~al 

unmoglich. Es hangt viel davon ab, in welchem Stadium wir den Kranken 
zu Gesicht bekommen und wie lange wir ihn beobachten. 1m initialen wie 
im latenten Stadium ist die Diagnose unmoglich; ebenso im terminalen, wenn 
die Zeichen der Durchbruchsmeningitis die Symptome des Abszesses verdecken. 
Auch im manifesten Stadium bleibt die Diagnose oft unsicher und ist nur leicht 
bei Ausbildung eines vollstandigen Symptomenkomplexes. 

GroBe Schwierigkeiten stellen sich der Diagnose entgegen, wenn die Kranken 
im Kindesal ter stehen, und zwar aus drei Ursachen: 

1. Bei Kindern ist die Auffindung wichtiger Symptome oft unm6glich, z. B. der Sprach-, 
Schreib- und Lesest6rungen, gekreuzter Paresen, der Hemianopsie, der genauen 
Lokalisation des Kopfschmerzes usw. 

2. AIle otitischen intrakraniellen Eiterungen machen bei Kindern, manchmal auch 
bei jungen Leuten, geradeso wie es schon die einfache akute Otitis media tut, haufigere 
und starkere Reizerscheinungen als die gleichen Erkrankungen beim Erwachsenen. Ihre 
Symptome nahern sich deshalb auch beim Hirnabszell denen der Meningitis. Ferner machen 
Qtitische extradurale Eiteransammlungen am Schlafenbein bei Kindern nicht selten Sym­
ptome, die bei Erwachsenen mit der gleichen Erkrankung sehr selten beobachtet sind. 
So kam es z. B. bei einem lOjahrigen Madchen durch einen linksseitigen extraduralen 
Abszell mit Sinusphlebitis zu Sprachst6rungen sowie gekreuzten motorischen und sen­
sibeln Lahmungen der Extremitaten und des Fazialis - alles Erscheinungen, die sonst 
auf einen Abszell innerhalb des Schlafenlappens deuten. Ein solcher war aber nicht vor· 
handen, wie die Sektion des zwei Jahre spater gestorbenen Kindes zeigte 2. 

Oppenheim sah nach der Operation einer Influenza-Mastoiditis bei einem kleinen 
Knaben voriibergehend Zuckungen in der Schultermuskulatur der gekreuzten Seite. Ich 
selbst (K.) beobachtete in einem ahnlichen FaIle Parese des gekreuzten Armes. - (Siehe 
auch oben unter Meningitis serosa.) 

3. Die tuberkul6se Felsenbeinkaries des Kindes fiihrt haufiger zur Tuberkulose als 
zu Eiterungen des Hirns und der Hirnhaute. Diese tuberkul6sen Krankheiten sind von 
den eitrigen klinisch oft nicht zu unterscheiden. 

Leicht ist die Diagnose, wenn man das seltene Gluck hat, eine auBere 
Fistel aufzufinden, die zum Hirnabszesse hinleitet. Wenn dies, wie gewohnlich, 
nicht der Fall ist, stutzt sich die Diagnose - sofern sie nicht durch exploratori. 
sches Vorgehen bei der Operation der ursachlichen Ohr- und Knochenerkran­
kung (siehe unten) gesichert wird - allein auf die Hirnsymptome, welche zu 
der Ohreiterung hinzutreten. Bei der groBen Verschiedenheit im Verlaufe 
ist es nicht moglich, noch einmal ausfiihrlich auf alle schon bei den Symptomen 
besprochenen Erscheinungen einzugehen, die im Einzelfalle zur Diagnose helfen 
konnen. Es sollen deshalb zunachst nur die notwendigen diagnostischen Er-. 
wagungen in zweckmaBiger Anordnung vorgezeichnet werden. 

Vor allem hat man die Art und Lokalisation der ursachlichen Eiterung 
im Ohr und Schlafenbein mit allen Hilfsmitteln, welche die Ohrenheilkunde 
bietet, festzustellen. Es ist zu beachten, daB nicht nur chronieche, sondern 

1 A. f. O. 29, 22. 
2 Salzer: Wien. klin. Wochenschr. Bd. III, Nr. 34, Fall 2. 
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auch akute Ohreiterungen zum HirnabszeB fUhren konnen, und daB die Ohr­
eiterung spurlos geheilt sein kann, wenn der AbszeB in Erscheinung tritt (siehe 
S. 142). 

In zweiter Linie hat man auf allgemeine Hirn- und Hirndrucksymptome 
zu fahnden (vgl. S. 162-168). In def Regel genugt aber ein einzelnes Symptolll 
dieser Art nicht, sondern erst die Kombination von mehreren spricht fUr das 
Vorhandensein eines raumbeschrankenden Vorganges in der Schadelhohle. 

Wie vorsichtig man in der Einschatzung einzelner hierher gehiiriger Zeichen sein 
muE, lehrt ein Fall, den ich auf S. 170 der III. Auflage dieses Buches mitgeteilt habe. 

Kommen zweifellose Druckerscheinungen (vgl. S. 164) zur Beobachtung 
und laBt sich vermehrter Druck durch die Lumbalpunktion nachweisen, so 
beweist das zunachst nur das Vorhandensein eines raumbeschrankenden Vor­
gangs in der Schadelhohle. Es ist dann zu ermitteln, ob dieser raumbeschran­
kende Vorgang in der Bildung eines Abszesses oder in dem Wachsen eines Tumors 
besteht oder ob er durch einen Ventrikelhydropf' (Meningitis serosa 1) bedingt 
ist (siehe Differentialdiagnose). 

Die groBtmogliche Sicherheit in der Diagnose des Abszesses wird 
erst dann erreicht, wenn solche Hirnsymptome gefunden werden, 
die auf den Sitz der Krankheit in einem der Hirnteile schlie Ben 
lassen, in welchen die otitischen Abszesse zu sitzen pflegen. Da 
hier fast ausschlieBlich der Schlafenlappen oder die Kleinhirnhalfte in Betracht 
kommt, liegt der Schwerpunkt der Diagnose in der Erkenntnis, ob der raum­
beschrankende Vorgang in der Kleinhirnhalfte oder in dem Schlafenlappen 
seinen Sitz hat. 

Wir haben deshalb zunachst die Differentialdiagnose zwischen den 
Abszessen im Schlafenlappen und denen im Kleinhirn zu besprechev. 

Wenn der Kranke im fruhen Kindesalter steht, so sitzt der AbszeB haufiger 
im Schlafenlappen als im Kleinhirn (siehe S. 154). Beschrankt sich die ursach­
liche Erkrankung auf die Paukenhohle oder hat sie das Tegmen tympani oder 
antri ergriffen, so ist der AbszeB zunachst im Schlafenlappen zu suchen. Geht 
sie bis zur hinteren Schadelgrube, namentlich bis in die Fossa sigmoidea des 
Sulcus transversus, so sitzt er meist im Kleinhirn (siehe S. 150). Eiterungen 
im Labyrinth fuhren zu tief gelegenen Kleinhirnabszessen. Deshalb wird 
man bei gleichzeitiger Labyrintherkrankung zunachst an einen KleinhirnabszeB 
zu denken haben. 

In manchen Fallen verrat eine bei der Perkussion oder Palpation schmerz­
hafte Stelle am Schadel den Sitz des Abszesses (siehe S. 165). Dagegen hat 
der spontane Schmerz fur die Lokaldiagnose nur sehr beschrankten Wert (siehe 
S. 164). 

Das gleiche gilt von Schwindelerscheinungen und schwankendem Gange 
(siehe S. 166). Wirklicher Kleinhirnschwindel und zerebellare Ataxie sind 
zum mindesten so selten, daB ihr Fehlen niemals gegen KleinhirnabszeB spricht 
(siehe S. 171). Dagegen muB die Adiadochokinese als ein wichtiges Lokal­
symptom zerebellarer Herde angesehen werden. Nach der erkrankten' Seite 
gerichteter, nicht labyrinthar bedingter Nystagmus ist nicht unbedingt cha­
rakteristisch fur KleinhirnabszeB, sondern kommt auch, wenngleich seltener. 
bei Schlafenlappenabszessen vor. 

Von den auf Lasion der Brucke bzw. der Medulla oblongata beruhenden 
Erscheinungen sprechen namentlich gleichseitige Hemiplegie oder Hemiparese. 
ferner Anarthrie, dauernde Abweichung der Augen nach der ohrgesunden Seite 
durch Lahmung der Blickwender, Symptome, die bei TemporallappenabszeB 
kaum vorkommen, fur den Sitz des Abszesses im Kleinhirn. 
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N ackenstarre spricht mehr fur Kleinhirn- als fur GroBhirnabszeB, ebenso 
Amaurose. 

Fazialislahmung durch Schiidigung des Nerven innerhalb des Schlafen­
beines laBt vermuten, daB die Infektion Iiings dieses Nerven eher nach dem 
Kleinhirn als nach dem GroBhirn geleitet wurde (siehe S. 179). 

Barany 1 bedient sich zur Feststellung des Vorhandenseins organischer 
Krankheitsprozesse im Kleinhirn und zur Bestimmung ihres Sitzes des sog. 
Zeigeversuches. 

Er nimmt auf Grund seiner Forschungen an, daB in bestimmten Teilen der Hemi­
spharenrinde des Kleinhirns die Vertretung der Extremitaten gelegen ist. Die Vertretung 
ihrer Muskulatur im Kleinhirn ist nach Bewegungsrichtungen angeordnet, und zwar fiir 
Bewegungen nach rechts und links, nach oben und unten. Innerhalb dieser Zentren ist 
die Muskulatur nach Gelenken und nach Stellungen der Gelenke geordnet. Die Aufrecht­
erhaltung des Tonus der Extremitatenmuskulatur erfolgt von diesen vier Richtungszentren, 
doch ist auch der Vestibularapparat daran mehr oder minder beteiligt. Bei piOtzlicher 
Zerstorung eines Zentrums, z. B. des Linkszentrums, tritt spontanes Vorbeizeigen 
nach rechts auf, welches jedoch bei langerer Dauer der Zerstorung wieder verschwinden 
kann (kompensatorischer EinfluB des GroBhirns) 2; auch das durch kiinstlich erzeugten 
Nystagmus beim Normalen auftretende Vorbeizeigen in der Richtung der langsamen Kom­
ponente wird durch Zerstorung eines Richtungs1.entrums entsprechend beeinfluBt. 

Brunner 3 kommt bei kritischer Wiirdigung der in der Literatur niedergelegten 
Erfahrungen iiber die klinische Bedeutung des Zeigeversuchs zu dem Ergebnis, daB dieser 
allein nicht geniigt, urn die Diagnose einer Kleinhirnerkrankung zu stellen 4, und daB es 
vorderhand am besten ist, den Zeigeversuch zur Bekraftigung einer durch andere klinische 
Symptome gestiitzten Diagnose zu verwerten, ihn jedoch auBer acht zu lassen, wenn man 
ihn in ein eindeutiges klinisches Bild nicht einfiigen kann. Mann 5 berichtet iiber ein Sym­
ptom bei KleinhirnabszeB, das die Diagnose insbesondere bei benommenen Kranken er­
leichtern solI. Halt man einem derartigen Kranken die Nase zu, so macht er Abwehr­
bewegungen, bedient sich jedoch hierbei lediglich des Armes der gesunden Seite, auch 
wenn keine Lahmung des anderen Armes besteht. Man n fand diesen einseitigen Ausfall 
der Abwehrbewegung auf der homolateralen Seite bei zwei Kranken mit KleinhirnabszeB, 
wahrend ein Kranker mit SchlafenlappenabszeB ihn nicht zeigte. 

Den Sitz im Schlafenlappen beweisen aIle Symptome, welche durch 
Fernwirkung auf die Capsula interna entstehen (s. S. 174), ferner Sprach­
storungen (s. S. 169) mit einziger Ausnahme der Anarthrie und des volligen 
Verlustes der Sprache. Das Fehlen gekreuzter Lahmungen bei schweren all­
gemeinen Hirndrucksymptomen fiihrte H ulke zur Erkennung eines Klein­
hirnabszesses. Die Annahme, daB ein otitischer AbszeB im Schlafenlappen 
sich wenigstens durch eines oder das andere der genannten Symptome ver­
raten miisse, bevor er eine gefahrliche GroBe erreicht hat, ist im allgemeinen 
gerechtfertigt, jedoch nicht ohne Ausnahme 6. 

Gleichseitige partielle oder totale Okulom.otoriuslahmung ist ein wert­
voIles Zeichen der Abszesse im Schlafenlappen (siehe S.l77). 

In zwei Fallen, die Henke beobachtete, bildeten sie das einzige iiberhaupt vorhandene 
10kaliEierbare Symptom (Z. f. O. 62, 360). 

Bei allen gleichseitigen, gekreuzten und wechselstii.ndigen Lahmungen muE man 
sich vor der Verwechselung mit den seltenen Briickensymptomen (siehe oben) hiiten, die 
fiir den Sitz des Abszesses in der hinteren Schadelgrube sprechen. 

Der Durchbruch eines Schlafenlappenabszesses in den Seiten­
ventrikel verrat sich durch plOtzlichen Kollaps, Kopfschmerz, Erbrechen, 
tiefes Koma, rapiden PuIs, Pupillenerweiterung und Respirationslahmung 
(siehe S. 181). 

1 Wien. klin. Wochenschr. 1912, Nr. 52. Ref. M. f. O. 47, 1392. 
2 Siehe auch Reich: Ref. Z. f. O. 67, 154. 
3 1m Handbuch der Neurologie des Ohres. Bd. I, S. lO23. 
4 Siehe auch Giittich: Handbuch von Katz-Blumenfeld. Bd. II, S.509. -

Ferner Eisinger, M. f. O. 57, 924. 
5 Miinch. med. Wochenschr. 1914, S.877. Ref. Internat.Zentralbl.f. Ohrenh('T~.12,291. 
6 Z. B. Grunert. A. f. O. 36, 297 (Fall V.) - Eigene Eeobachtung, mitgeteilt 

von Lehr, Z. f. O. 35, 12. Fall 15. - Beck, M. f. O. 56, 60. 
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Nach Ruttin 1 ist ein anscheinend konstantes Symptom fiir den durch Ventrikel­
einbruch entstandenen akuten Pyocephalus internus das Auftreten eines sehr heftigen 
vertikalen Nystagmus. 

Die Differentialdiagnose gegeniiber extraduralen Abszessen 
ist, wenn diese nicht schon bei der Operation der ursachlichen Eiterung im 
Schlafenbein gefunden werden, schwer, wenn sie beim Sitz in der mittleren 
Schadelgrube, namentlich bei Kindem, gekreuzte Symptome und Sprach­
storungen machen, die einen HirnabszeB vortauschen und bei der Lokalisation 
in der hinteren Schadelgrube bisweilen Nackenstarre herbeifiihren, welche auch 
bei Abszessen in der Substanz des Kleinhirns vorkommt. Pulsverlangs:tmung 
und Neuritis nervi optici werden bei beiden Krankheiten beobachtet. 

Namentlich bei Kindem ist auch die Verwechselung eines Himabszesses 
mit Sinusphlebitis moglich. 

Beck 2 sah einen SchlafenlappenabszeB bei einem 42jahrigen Mann unter dem Bilde 
einer Sinusthrombose (Sepsis) verlaufen; in einem FaIle von Oppenhei m, der ebenfalls 
einen Erwachsenen betraf, tauschte umgekehrt eine Thrombose des Sinus transversus 
und longitudinalis einen KleinhirnabszeB v'}r 3. Eine yom Sinus transversus in eine Pia· 
vene fortgesetzte Thrombose verursachte eine voriibergehende sensorische Sprachstorung, 
die einen AbszeB im Schlafenlappen vermuten lieB (Heilbronn) '. 

Mit eitriger Leptomeningitis werden Himabszesse haufig im termi­
nalen Stadium und bei Kindem (s. S. 59), mit Meningitis serosa ebenfalls 
hauptsachlich bei Kindem verwechselt werden konnen (siehe oben S. 83) 5. 

Welcher Wert dem Ergebnis der Lu m balpunktion beizumessen ist, 
erhellt aus dem oben (S. 60f£.) Gesagten. Hier sei dazu noch folgendes bemerkt: 

DaB beim Vorliegen eines Hirnabszesses das Lumbalpunktat klar sein kann und keine 
Zellvermehrung aufzuweisen braucht, ist durch Beobachtungen von Borries 6, Fleisch­
mann 7, Fremel s, Mygind D u. a. erwiesen. 

Wahrend Tillmann 10 hohen Druck bei hohem EiweiBgehalt im Lumbalpunktat als 
charakteristisch fiir HirnabszeB bezeichnet, findet Fleischmann 7 zwar meist erhohten 
Druck, aber keine irgendwie konstante oder erhebliche Vermehrung des EiweiBgehaltes, 
der sich meist unter 1 %0 halt. Als konstantester Befund laBt sich nach ihm eine Zell­
vermehrung nachweisen, die fast durchgehends lymphozytarer Natur ist. Diese 
Lymphozytose kann in Verbindung mit dem klinischen Bilde auBerordentlich wertvoll 
fiir die Diagnose sein (vgl. Fleisch mann, 1. c., Fall 12, S. 71). Ob die Lymphozytose 
beim HirnabszeB auf bereits eingetretene meningeale Veranderungen zuriickzufiihren ist, 
halt Fleischmann fiir zweifelhaft, da sie, ebenso wie der EiweiBgehalt, bei mehrfach 
vorgenommenen Punktionen sehr erheblichen Schwankungen ausgesetzt ist, im Gegensatz 
zu der Zellvermehrung bei meningitischen Prozessen, die eine ziemlich konstante auf­
oder absteigende Kurve zeigt. Er glaubt, daB die Lymphozytose bei HirnabszeB eher in 
Parallele zu setzen ist mit der bei Hirntumoren, deren Zustandekommen freilich heute 
noch nicht geklart ist. Moglicherweise werden durch eine von der Rinde gegen die Ventrikel 
hin gerichtete Liquorstromung (siehe oben S. 148) zellige Elemente, welche sich in der 
Umgebung des Abszesses bzw. Tumors finden, mit fortgeschwemmt und auf diese Weise 
die Lymphozytose des Liquors bedingt, ohne daB die Meningen als solche mitbeteiligt sind. 

Kni ck 11 fand bei 17 Hirnabszessen den Liquor stets pathologisch verandert, im iibrigen 
aber steril. Er unterscheidet zwei Typen von Befunden: 

1. Liquor klar oder fein sonnenstaubchenartig getriibt, 20-200 Zellen pro Kubik­
millimeter, ausgesprochene EiweiBvermehrung (1 bis 2% 0), iiberwiegend Lymphozytose, 
haufig Gerinnselbildung. 

2. Liquor triibe, starke Zellvermehrung, iiber 300 pro Kubikmillimeter, EiweiBver-
mehrung (1 bis 3%0)' gemischte Mono- und Polynukleose oder reine PolynukleO!~e. 

1 Verhandl. d. dtsch. otol. Ges. 1912, S. 63. 
2 M. f. O. 56, 144. 
3 Oppenheim und Cassirer: Der HirnabszeB. S.189. 
, A. f. O. 89, 14, Fall 2. 
5 Vergl. ferner: Phleps: Passows Beitrage 21, 15. 
6 A. f. O. 104, 66. 
7 A. f. O. 102, 72. 
8 M. f. O. 56, 283. 
D Z. f. O. 81, 321. 

10 Dtsch. med. Wochenschr. 1916, Nr. 12. 
11 Verhandl. d. dtsch. otol. Ges. 1913, S. 410. 
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Typus 2 wurde auch bei Fallen gefunden, in denen die Autopsie makroskopisch 
keinerlei Entziindung an den Meningen aufdeckte. DaB damit das Vorliegen meningealer 
Veranderungen nicht ausgeschlossen ist, daB wir vielmehr berechtigt sind, bei einem der· 
artigen Liquorbefund eine konkomitierende Meningitis anzunehmen, ist an anderer Stelle 
(siehe S. 65 u. 66) bereits betont. 

Auch in diesen Fallen, in denen die so haufig vorhandene Begleitmeningitis (kollaterale 
Meningitis [Mygind]) den Liquorbefund mehr weniger beeinfluBt, konnen nach Mygind 1 

aus dem Ergebnis der Lumbalpunktion wichtige diagnostische Schliisse gezogen werden. 
Uberall, wo unter zwei oder mehreren intrakraniellen Krankheiten der HirnabszeB sich 
findet, driickt letzterer nicht nur dem klinischen Verlauf, sondern auch dem Lumbalpunktat 
seinen Stempel auf. Nach Mygind ist es vor allen Dingen das wechselnde Aussehen und 
die wechselnde Zellcnformel, welche das Punktat charakterisiert, wenn ein HirnabszeB 
mit der Meningitis vergesellschaftet ist, ein Umstand, auf den auch Knick aufmerksam 
gemacht hat und der auch aus den obigen Erfahrungen von Fleischmann hervorgeht. 
Ferner zeigt das meningitische Lumbalpunktat in den Fallen von multiplen intrakraniellen 
Erkrankungen, unter denen sich der HirnabszeB befindet, einen benignen Charakter. 

Nur ausnahmsweise finden sich stark getriibte Zerebrospinalfliissigkeit, polynukleare 
Formel und Bakterien. Ja das Lumbalpunktat ist mitunter fast bis zum Eintritt des Todes 
klar, von mononuklearer Formel und bakterienfrei, selbst in Fallen, wo die Sekt,ion eine 
ausgesprochene und recht verbreitete eitrige Leptomeningitis nachweist. Das gutartige 
Zerebrospinalfliissigkeitsbild oder, besser gesagt, das MiBverhaltnis zwischen gutartigem 
Liquorbild und gleichbleibend schwerem oder sich sogar verschlimmerndem klinischen 
Bild ist auch nach den Erfahrungen von Borries (A. f. O. 104, 66) fiir die Diagnostik 
des Hirnabszesses wichtig. 

Borries stellt in bezug auf das Verhalten des Lumbalpunktates bei Hirnabszessen 
(und Subduralabszessen) 2 folgende vier Typen auf: 

I. Die vollig klare Spinalfliissigkeit beim ganz unkomplizierten Hirnabsze[\, der durch 
Respirationslahmung zum Tode fiihren kann, ohne daB eine Spur von Pleozytose 
im Lumbalpunktat vorhanden ist. 

II. Das triibe, aber gutartig verlaufende Lumbalpunktat beim HirnabszeB mit der 
(hypothetischen) lokalisierten, aber makroskopisch nicht sichtbaren Leptomenin­
gitis ("Minimalmeningitis"). 

III. Das gleichfalls gutartige Zerebrospinalfliissigkeitsbild bei der nach HirnabszeB 
sekundaren, makroskopisch nachweisbaren, diffusen Leptomeningitis. 

IV. Das gewohnliche, b6sartig verlaufende Bild der Zerebrospinalfliissigkeit bei der 
nach HirnabszeB sekundaren diffusen Leptomeningitis. 

Beobachtungen von Oppenheim 3, Benesi und Brunner''', Esch 5, 

Maier 6 zeigen, daB bei bestehender Otitis media auch die Encephalitis 
acuta non purulent a die Symptomatologie eines Hirnabszesses vorzutauschen 
vermag. 

Nach Oppenheim unterscheidet sie sich bis zu einem gewissen Grade yom Hirn­
abszeB durch die akute Entwickelung, den schnellen Verlauf, das rasche Anwachsen der 
Erscheinungen und besonders der Herdsymptome, auch erreicht meist, aber durchaus 
nicht immer, die Temperatur eine Hohe, wie sie beim HirnabszeB nur selten vorkommt. 
Beriicksichtigung verdient ferner der Umstand, daB die Enzephalitis meist infektiosen 
oder toxischen Ursprungs ist und daB sie, wenn sie sich neben einer Ot,itis entwickelt, keines­
wegs die strengen lokalen Beziehungen des Abszesses zur Otitis erkennen lii.Bt. 

Einen Fall von Influenza-Otitis mit enzephalitischen Erscheinungen, die 
auf einen Kleinhirna bszeB deuteten, hat Marquard 7 aus meiner (K.s) Klinik beschrieben. 

Auch Labyrintheiterungen k6nnen Hirn-, besonders Kleinhirnabszesse 
vortauschen, da gewisse Symptome: Schwindel, Nystagmus, Gleichgewichts­
st6rungen, Erbrechen beiden Erkrankungen gemeinsam sind. 

Die genaue Funktionspriifung des inneren Ohres wird hier in der Regel Klarheit 
schaffen. Erhebliche diagnostische Schwierigkeiten konnen dann erwachsen, wenn, wie 
so haufig, KleinhirnabszeB und Labyrinthentziindung vergesellschaftet sind. Es handelt 

1 Z. f. O. ~n, 319. 
2 Siehe S. 43. 
3 Oppenheim und Cassirer: Der HirnabszeB. 1909. S. 219 ff. 
4 M. f. O. 55, 714. 
6 Klin. Wochenschr. 1, Nr. 16. 
ft A. f. O. 95, 183. 
7 Arch. f. Psychiatrie u. Nervenkrankh. Bd. 67, S.88. 
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sich dabei hauptsachlich um die Frage, ob vorhandener Nystagmus als labyrinthar oder 
zerebellar entstanden aufgefaBt werden muB. Die von Neumann 1 hinsichtlich dieser 
Frage aufgestellten Leitsatze sind folgende: 

,,1. Angenommen, es besteht Nystagmus nach der kranken Seite, so kann eine zirkum­
skripte Labyrintherkrankung oder ein KleinhirnabszeB vorliegen." 

"Bei zirkumskripter Labyrintherkrankung ist haufig die Erregbarkeit fiir Ausspritzen 
noch normal, gleichzeitig aber bestehen die Zeichen einer Labyrinthfiste!. Luftverdichtung 
und -verdiinnung oder Druck auf die Labyrinthwande ruft nystagmische Augenbewegungen 
hervor. In einem anderen FaIle ist zwar die Erregbarkeit fiir Ausspritzen aufgehoben, 
dagegen laBt sich durch direkten Druck noch Nystagmus hervorrufen, und gleichzeitig 
ist auch die galvanische Erregbarkeit noch vorhanden. Unter diesen Umstanden kann 
vor der Labyrinthoperation die Diagnose auf KleinhirnabszeB aus diesem Symptom nicht 
gestellt werden." 

"Nach den an unserer Klinik gangbaren, von mir ausgearbeiten Indikationen wird 
in solchen Fallen die Labyrinthoperation an die Radikaloperation angeschlossen. Nach der 
Labyrinthoperation muB der Nystagmus, wenn er yom Labyrinth induziert war, nach der 
gesunden Seite schlagen. "Vir haben noch keinen Fall einer Kombination von zirkumskripter 
Labyrintheiterung und KleinhirnabszeB beobachtet. Wiirde aber in einem solchen FaIle 
nach der Labyrinthoperation der Nystagmus rotat. weiter nach der kranken Seite gerichtet 
sein, so wiirde daraus sofort die Diagnose eines Kleinhirnabszesses resp. einer Erkrankung 
in der hinteren Schadelgrube derselben Seite hervorgehen, denn ein zerstortes Labyrinth 
macht niemals Nystagmus nach seiner Seite. Der nach der gesunden Seite gerichtete 
Nystagmus nach Labyrinthzerstorung ist nach meiner und Bar anys Ansicht yom gesunden 
Labyrinth ausgelost. 1st trotz Zerstorung des Labyrinthes, wie es ja meine Labyrinth­
operation herbeifiihrt, der Nystagmus weiter nach der kranken Seite gerichtet, so muB 
er intrakraniell durch Reizung des Dei tersschen Kernes oder des Nervus vestibularis 
an der Basis ausgelOst sein." 

,,2. Es besteht rotatorischer Nystagmus nach der kranken Seite. Das Labyrinth ist 
nicht erregbar. In diesem FaIle kann sofort die Diagnose auf Auslosung des Nystagmus 
in der hinteren Schadelgrube, also bei entsprechendem Verhalten von Temperatur und 
PuIs auf KleinhirnabszeB gestellt werden." 

,,3. Es besteht Nystagmus nach der gesunden Seite, das Labyrinth ist nicht erregbar, 
so kann dieser Nystagmus sowohl yom Labyrinth wie yom Zerebellum ausgelOst sein. Hier 
wird vor der Labyrinthoperation die Unterscheidung auf Grund dieses Symptoms nicht 
moglich sein." 

"Nach der Labyrinthoperation schwindet in 2-3 Tagen der Nystagmus, wenn er 
labyrinthar bedingt war. 1st er jedoch intrakraniell bedingt, so hort er nach der Labyrinth­
operation nicht auf, sondern nimmt nach derselben noch an Intensitat zu, und nicht selten 
kehrt er jetzt auch noch seine Richtung um und schlagt nach der kranken Seite. In diesen 
Fallen ist mit Sicherheit die intrakranielle Auslosung zu diagnostizieren." 

"Die AngabenGradenigos stimmenm!~den unserigen recht gut uberein. Gradenigo 
(77. Versammlung der Naturforscher und Arzte) unterscheidet den Nystagmus praecox, 
der gewohnlich durch Labyrinthlasionen bedingt ist, und den Nystagmus tardus, der im 
Gefolge von intrakraniellen Komplikationen, zumeist im Terminalstadium auftritt. Der 
Nystagmus ist ein Reizungssymptom, welches schneller abnimmt als die ubrigen laby­
rintharen Reizungssymptome (Schwindel, subjektive Ohrgerausche). )Iit der Zerstorung 
des Labyrinthes hort er vollstandig auf." 

"Der bei endokraniellen Komplikationen auftretende Nystagmus erscheint im Gegen­
satz zum labyrintharen erst in den vorgeschrittenen Phasen des Krankheitsprozesses." -

1m allgemeinen gilt fernerhin die Regel, daB ein Nystagmus, insbesondere ein grob­
schlagiger oder ein Nystagmus hoheren Intensitatsgrades ohne intensiven Schwindel zentral 
bedingt ist 2. 

Wie Ruttin 3 betont, wird der Nystagmus bei KleinhirnabszeB entweder konstant 
bleiben, noch haufiger aber momentan wechseln, und zwar so, daB im Laufe des Tages 
Perioden, in denen der Patient von Nystagmus vollig frei ist, mit solchen, in denen heftiger 
Nystagmus zur kranken Seite besteht, abwechseln, oder auch, daB die Schlagrichtung 
des Nystagmus zu verschiedenen Zeiten wechselt. 

Sack 4 kommt auf Grund seiner Beobachtungen an einem mit Labyrintheiterung 
kombinierten KleinhirnabszeB zu der Anschauung, daB die oben von Neumann in ihrer 

1 Der otitische KleinhirnabszeB. Wien 1907. - Siehe ferner: Fremel: M. f. O. 
57, 930. 

2 Brunner: 1m Handbuch der Neurologie des Ohres. Bd. I, S. 1001. 
3 Klinik der serosen und eitrigen Labyrinthentzundungen. 2. Auf!., 1922, S. 86; 

siehe ferner Ruttin: M. f. O. 45, 593. - Lannois: Z. f. O. 68, 87. 
4 M. f. O. 42, 360. 
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diagnostischen Bedeutung hervorgehobene Richtungsanderung des Nystagmus nicht immer 
diagnostisch verwertet werden kann. 

Baranyl hat fiir die Differentialdiagnose zwischen Labyrintheiterung und Klein­
hirnabszeB auch die Art der Gleichgewichtsstorungen herangezogen. Nach ihm tritt 
bei akuten Erkrankungen des zentralen Vestibularissystems in Rombergstellung Fallen 
in der Richtung der raschen, bei akuten Labyrintherkrankungen in der Richtung der lang­
samen Komponente des Nystagmus auf. In letzterem FaIle ist, die Fallrichtung auBerdem 
von der Kopfstellung abhangig, in ersterem nicht. 

Schwierig ist die Differentialdiagnose der otitischen Hirna bszesse 
gegeniiber den Hirntumoren. 

Es ist natiirlich, daB ein Hirntumor und eine Ohreiterung gleichzeitig, 
aber unabhangig voneinander, vorkommen k6nnen. Bei Erwachsenen ist das 
sehr selten, so daB man gar nicht an einen Tumor, sondern nur an einen AbszeB 
zu denken pflegt, wenn sich bei chronischer Ohreiterung Zeichen von Hirn­
druck und lokale Hirnsymptome einstellen. 

HeEler 2 und Hirschmann 3 haben 34 FaIle von Otitis media und Hirntumor aus 
der Literatur zusammengestellt. Aus ihren und spateren Beobachtungen von Maier 4, 

Fleischmann 5, Alexander 6, Seeland 7 u. a. erhellt, daB eine Unterscheidung 
zwisch.~n HirnabszeB und Hirntumor so auBerordentlich schwierig ist, daB bei Bestehen 
einer Atiologie fiir HirnabszeB die sichere Diagnose "Tumor" wohl nur selten von Anfang 
an gestellt werden wird. Erst im weiteren Verlauf der Erkrankung wird gelegentlich der 
diagnostische Irrtum berichtigt: Auffallend langes Sichhinziehen der Erkrankung, stark 
ausgepragte Remissionen oder selbst Intermissionen der Krankheitserscheinungen, wicder­
holte ergebnislose Hirnpunktionen miissen den Verdacht auf Hirntumor wachrufen. 

Nach Giittich 8 ist differentialdiagnostisch die Untersuchung auf dem Drehstuhl 
wichtig. Beim Hirntumor findet sich fast immer ein auBerordentlich starker grobschlagiger 
Drehnachnystagmus, dabei ist der Schwindel gewohnlich nicht sehr stark, bei entziindlichen 
Erkrankungen des Kleinhirns dagegen ist der Nachnystagmus nicht verstarkt, dagegen 
werden die Patienten schon nach wenigen Drehungen sehr schwindlig und bekommen 
meist sofort Erbrechen. 

Gewisse Anhaltspunkte kann auch der Blutbefund bieten, indem eine starke Ver­
mehrung der Leukozyten fiir AbszeB spricht B. 

Anders verhalt es sich bei Kindern. Hier ist die Koinzidenz von Hirn­
tuberkeln und Erkrankung des Felsenbeins haufiger. Man muB deshalb 
bei Kindern, die Zeichen von Hirndruck oder lokale Hirnsymptome neben 
Felsenbeinerkrankungen aufweisen, mit der AbszeBdiagnose vorsichtig sein. 

Erbliche Belastung, das Vorhandensein von Kennzeichen der Tuberkulose an anderen 
Stellen des Korpers, der Nachweis der tuberkulosen Natur der Felsenbeinerkrankung 
durch Auffinden von Tuberkelbazillen im Ohreiter oder in Granulationen, der Befund von 
Tuberkelbazillen im Lumbalpunktat sprechen fiir Hirntuberkel (Schulze) 10. 

Bisweilen deckt der Augenspiegel Tuberkel in der Ghorioidea auf. Stauungspapille 
spricht mehr fiir Hirntuberkel, Neuritis nervi optici mehr fiir AbszeB. Das wesentlichste 
Unterscheidungsmerkmal wird bedingt durch die haufige Multiplizitat der Hirn­
tuberkel, welche, entgegen dem meist solitaren otitischen HirnabszeB, zu mancherlei Hirn­
und Hirnnervensymptomen fiihrt, die nicht auf die Lasion ciner einzelnen Stelle bezogen 
werden konnen. Fiir den AbszeB sprechen nur Symptome, welche auf den Sitz der Krank­
heit in solchen Hirnteilen deuten, in denen otitische Abszesse vorkommen konnen. 

Wird ein HirnabszeB bei doppelsei tiger Ohrei terung induziert, so ist es beim 
KleinhirnabszeB unmoglich und beim SchlafenlappenabszeB ohne Sprachstorungen schwer 
zu erkennen, auf welcher Seite er sitzt. Entscheidend sind hier die Lokalisation der spon-

1 Wien. med. Wochenschr. 1910, Nr.35. 
2 A. f. O. 48, 36. 
3 Z. f. O. 71, 230. 
4 A. f. O. 95, 185. 
5 A. f. O. 102, 70 CFaIl 11). 
6 M. f. O. 50, 276. 
7 Passows Beitrage 19, 1. 
8 Katz-Blumenfeld: Handbuch usw. Bd. II, S.508. 
B Urbantschitsch: M. f. 0.45, 68l. 

10 A. f. O. 59, 99. 
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tanen Schmerzen, die Auffindung einer bei der Perkussion schmerzhaften Stelle am Schadel, 
die Seite der gekreuzten und gleichseitigen Lahmungen. 

Uramie 1 und diabetisches Koma konnen, wenn sie sich bei Leuten mit Ohr­
eiterung einstellen, diagnostische Irrttimer herbeifUhren. 

In einem FaIle von Brat 2 wurden die durch einen SchlafenlappenabszeB hervor­
gerufenen Allgemeinsymptome zunii.chst ftir eine Eclampsia gravidarum gehalten. 

Auch die Hysterie kaIUl schwere Hirnsymptome ausltisen, welche, weIUl 
die psychische Erkrankung neben einer Ohr- und Schlafenbeineiterung besteht, 
einen HirnabszeB vortauschen kOIUlen 3. Winke fUr die Differenzierung dieser 
so verschiedenartigen Krankheitszustande zu geben, halten wir mit Oppen­
heim fur muBig. "Eine genaue Kenntnis der Hysterie " , sagt Oppenheim, 
(und wir fugen bei: eine genaue Kenntnis des Hirnabszesses), "und eine reiche 
Erfahrung auf diesem Gebiete gewahrt den sichersten Schutz vor diagnostischen 
MiBgriffen 4." 

In zweifelhaften Fallen, in denen neben einer Otitis durch anderweitige Organerkran­
kungen und namentlich auch durch Hysterie Hirnsymptome vorgetauscht werden, kann 
der negative Ausfall des Dialysier-Verfahrens nach Abderhalden die Diagnose 
untersttitzen. Nach den experimentellen und klinischen Untersuchungen von Zimmer­
mann 5 gestattet der negative Ausfall der Seroreaktion das Vorhandensein eines Hirn­
abszesses mit absoluter Sicherheit auszuschlieBen, wahrend der positive Ausfall nur be­
weisen wttrde, daB ein Gehirnabbau stattfindet bzw. daB eine organische Hirnlasion vor­
liegt, ohne uns tiber die Natur derselben Aufschltisse zu geben. 

Endlich sei noch der NeiBerschen diagnostischen Hirnpunktion 6 gedacht. 
1st es schon nicht immer leicht und ungefahrlich, durch eine Punktion von der freigelegten 
Hirnoberflache aus den AbszeB zu finden (siehe unten), so dtirfte die Punktion durch 
die Schadeldecke nochseltener zum Ziele fUhren. Die NeiBersche Kasuistik auf unserem 
Gebiete ist auch keineswegs ermutigend, und dasVerfahren hat bei denOhrenarzten keinen 
Anklang gefunden. 

Die Operation der otitisclten Gro6- und Kleinhirnabszesse. 
Geschichte. 

Vieles, was in den frtiheren Auflagen dieses Buches noch aktuelles Interesse bean­
spruchte und deshalb ausfUhrlich behandelt werden muBte, gehort nunmehr der Geschichte 
an und wird hier nur kurz mitgeteilt. 

Die ersten operativen Heilungen von Hirnabszessen gehoren Morand (1768) 7, Roux 
(1848) 8 und Schede (1886) 9. In diesen drei geheilten Fallen hatte eine auBere Knochen­
fistel zu den A bszessen hingeftihrt. Schon 1881 hatte Macewen 10 einen otitischen 
HirnabszeB eroffnet, ohne durch eine auBere Fistel geleitet zu sein, doch war 
die Operation erfolglos. 1m gleichen Jahre wie Schede veroffentlichte Hulke 11 drei FaIle, 
die er operiert hatte, ohne eine zum AbszeB ftihrende Fistel verfolgen zu konnen. 
Obwohl keiner der von ihm Operierten geheilt wurde, gebtihrt diesem Autor der Ruhm, 
den Weg geebnet zu haben, auf dem in den nachsten Jahren seine Landsleute Barker l2, 

Greenfield l3, Macewen 10, Ferrier und Horsley 14 zu bisher ungeahnten Erfolgen ge­
langten. 

1 Bramwell: Edinburgh med. journ., June 1894. - Schulze: A. f. O. 61, 1. 
2 M. f. O. 1911, S. 51. 
3 Rudolphy: Z. f. O. 44, 210. - Geller: Z. f. 0.71, 283. - Barany: Ref. Z. f. O. 

55, 283. - Leidler: Ebenda. - Spalaikowitsch: Ref. Zentralbl. f. Hals-, Nasen- u. 
Ohrenheilk. 6, 171. 

4 Oppenheim und Cassirer: Der HirnabszeB. 1909. S.227. 
5 Z. f. O. 71, 133. 
6 Mitt. a. d. Grenzgeb. d. Med. u. Chirurg. 13, 807. 
7 Morand: Opuscules de Chirurgie. Paris 1768. 
8 Roux: Union medical 1848. 
9 Schede, mitgeteilt von Truckenbrod: Z. f. O. 15, 186. 

10 Macewen: Pyogenic infective diseases of the brain 1893, p. 326. 
11 Hulke: Lancet, July 3, 1886. 
12 Barker: Brit. med. journ. 1886, Dez. 11. und 1888, Vol. 1, p.777. 
13 Greenfield: Brit. med. journ. 1887, Febr. 12. 
14 Ferrier (Operateur Horsley). Brit. med. journ. 1888, Vol. 1, p. 530 u. 636. 
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Diesen folgte in Deutschland v. Bergmann 1 mit einer griindlichen Bearbeitung der 
Diagnostik und Therapie der Hirnabszesse und erfolgreichen Operationen. 

Um mehr Erfolge moglich zu machen, galt es nun, die Symptomatologie der oti­
tischen Hirnabszesse kritisch durchzuarbeiten und gegen die der traumatischen, pyamisch­
metastatischen und rhinitischen abzugrenzen, denn man hatte vordem aile Hirnabszesse 
in einen Topf geworfen und fiir sie ein allgemeines Krankheitsbild konstruiert, das keiner 
der atiologisch verschiedenen Arten gerecht geworden war. Diese Aufgabe ist in der ersten 
Auflage dieses Buches gelost worden, und seitdem ist die Operation der otitischen Hirn­
abszesse fast ganz in die Hande der Ohrenarzte iibergegangen. 

Die oben genannten und andere Chirurgen, welche 1885-1889 der HirnabszeBchirurgie 
zum schnellen Aufbliihen verhalfen, hatten die Fortschritte in der Physiologie und Patho­
logie des Gehirns und die Sicherheit, welche das antiseptische Verfahren gewahrt, ausgenutzt. 
urn ohne auBere Wegeleitung durch eine Fistel, otitische Hirnabszesse aufzu­
finden und gefahrlos zu entleeren. Sie hatten MiBerfolge und Erfolge. 

Die MiBerfolge beruhten vor allem auf diagnostischen MiBgriffen. Fast alle Ope­
rateure, die sich durch das Vorhandensein gekreuzter Lahmungen verleiten lieBen, iiber 
der motorischen Region zu trepanieren (Paget 2, Barker, Dunn 3, Sachs.Sahli 4. 

Evans) 5, haben den AbszeB verfehlt und fanden ihn erst, nachdem sie von neuem tiefer 
unten trepaniert hatten oder iiberhaupt nicht. Nachdem Sahli und ich (K.) gezeigt hatten. 
daB die gekreuzten Lahmungen beim otitischen GroBhirnabszeB kein Herdsymptom der 
motorischen Rinde darstellen, sondern durch Fernwirkung yom Schlafenlappen aus auf 
die innere Kapsel entstehen (vgl. S. 174), kommen solche MiBgriffe nicht mehr vor. 

Die Erfolge beruhten in der sorgfaltigen Auswahl derjenigen Falle, in welchen sich 
nicht nur der AbszeB, sondern auch seine Lokalisation aus den klinischen Symptomen 
erkennen lieB; das waren aber fast nur linksseitige Schlafenlappenabszesse mit Sprach­
storungen. 

v. Bergmann 6 hat 1889 den Grundsatz aufgestellt, otitische Hirnabszess& 
sollten nur dann operiert werden, wenn die besten Chancen fiir den Erfolg des Ein­
griffs vorhanden waren, d. h. wenn nicht nur der AbszeB, sondern auch sein Sitz. 
mit Sicherheit erkannt worden ist. 

Dies war notwendig und wirkte niitzlich zu einer Zeit, in der man eben erst begonnen 
hatte, die Symptomatologie der otitischen Hirnabszesse entsprechend dem Bediirfnis des. 
verantwortlichen Operateurs auszubauen. Aber das Studium der Entstehung der oti­
tischen Hirnabszesse hat bald dahin gefiihrt, daB die unsichere Methode der Eroffnung 
des Schadels iiber dem vermutlich befallenen Hirnteile ersetzt werden konnte durch das. 
systematische Aufsuchen des Eiters im Hirn auf demselben Wege, auf dem 
er yom kranken Ohr und Schlafenbein aus in das Hirn gelangt war. Seitdem 
brauchen wir nicht mehr in allen Fallen auf Zeichen zu warten, welche die 
Diagnose moglichst sichern, sondern konnen friihzeitig den vermuteten 
AbszeB suchen. Es hat sich namlich gezeigt, daB die genaue Lokalisation der otitischen 
Hirnabszesse viel sicherer als aus den klinischen Symptomen des einzelnen Falles aus del' 
Gesamtheit der am Sektionstisch gesammelten Erfahrungen bestimmt werden 
kann. 

Diese Erfahrungen habe ich (K.) 7 1889 dahin zusammengefaBt, daB - entgegen del' 
vorher giiltigen Anschauung - fast alle otitischen Hirnabszesse sehr nahe dem Orte del' 
primaren Eiterung im Ohr oder Scblafenbein sitzen und oft in nachweisbarer Verbindung 
mit demselben stehen. Ich kam dann zu der Ansicht, daB diese anatomischen Verhalt­
nisse den Weg lehrten, auf dem man otitische Hirnabszesse aufsuchen muBte. Vber die 
Operation der Abszesse im Schlafenlappen sagte ich: "Da nun beim Sitz des Abszesses. 
im Schlafenlappen fast immer die knocherne Decke der Pauken· und Warzenhohle erkrankt 
ist, und gerade an dieser Stelle der AbszeB mit seinem tiefsten Teil der Dura am nachsten 
zu liegen pflegt 8, so kann man in geeigneten Fallen die Entleerung des Hirnabszesses mit 
der Entfernung des kranken Knochens verbinden, indem man die obere Gehorgangswand. 
bis in die Paukenhohle abmeiBelt, das Tegmen tympani und andere etwa erkrankte Knochen­
teile wegnimmt, um dann auf den AbszeB von der Paukenhohle und dem Gehorgang aua 
einzuschneiden. " 

1 v. Bergmann: Die chirurgische Behandlung von Hirnkrankheiten. 1889. 
2 Paget: Lancet, May 16. 1891. 
3 Dunn: Ibid. 
4 Sahli: Siehe die III. Auflage dieses Buches. S. 184. 
5 Evans: Lancet, March 2. 1895. 
6 Op. cit. p. 3-4. 
7 A. f. O. 29, 15. 
8 Vgl. die Preysingschen Abbildungen auf unseren Tafeln V und VI, die diese Ver­

haltnisse aufs deutlichste klarlegen. 
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Spater haben - zum Teil ohne Kenntnis meines Vorsohlags - der Reihe nach 
Vohsen 1, Rose 2, Sohwartze 3, Kretsohmann 4, Hansberg 5 und v. Beck 6 das 
gleiohe Vorgehen empfohlen. Schon in der ersten Auflage dieses Buohes, Ende 1893, konnte 
ioh nachweisen, daB mit dieser Methode viel bessere Erfolge erzielt worden sind als mit 
der Trepanation an der AuBenwand des Schadels. Ferner bekannte sich Maoewen 7 zu 
einer iibereinstimmenden Auffassung. Wahrend er friiher zur Entleerung von GroBhirn­
abszessen an der Sohlafenschuppe trepaniert hatte, riet er nun ebenfalls, den otitischen 
Hirnabszessen auf demselben Weg beizukommen, auf dem sie entstanden sind, weil man 
sie auf diese Weise am leichtesten finde und nur so den ganzen Weg ausrotten kiinne, den 
der Eiter vom Ohr bis in das Gehirn durohlaufen hat. Von den fiihrenden Chirurgen ist 
ferner 1895 v. Bergmann 8 im Prinzip diesen Anschauungen beigetreten. Heutzutage 
sind sie allgemein anerkannt. 

Kasuistik. 
Die Kasuistik der HirnabszeBoperationen ist inzwischen so gewaltig angewachsen, 

daB sie nioht mehr wie in den friiheren Auflagen dieses Buohes einzeln angefiihrt werden 
kann. Da in den friiheren Literaturverzeiohnissen einige anderweit nioht veriiffentliohte 
FaIle ausfiihrlich mitgeteilt worden sind, die historisohes Interesse bieten, sei auf sie hin­
gewiesen: es sind mein (K.s) Fall Martin M., ein Fall von Rehn und einer von Sahli 9. 

Statistik del' Heilerfolge. 
Die erste Heilstatistik iiber operierte otitische Hirnabszesse stammt von 

Macewen, 1893. Er berichtet (1. c. p. 332-334), daB er selbst 9 SchlMen­
lappen und 4 Kleinhirnabszesse operiert habe, von denen nur ein Schlafen­
lappenabszeB nic h t geheilt sei. Diese Angaben sind aber fUr die Beurteilung 
des Heilwertes der Operation unbrauchbar, weil er nur ausgewahlte Falle 
selbst operiert und die mit Sinusphlebitis und Meningitis komplizierten, sowie 
die von seinen Assistenten operierten Abszesse nicht mitgezahlt hat. 

Den bis 1901 veroffentlichten Heilungsstatistiken von Ropke, Hammer­
schlag, Koch, Okada, Heimann und Neumann wurden aHe von den 
verschiedensten Autoren veroffentlichten AbszeBoperationen zugrunde gelegt; 
sie erstreckten sich damals nach meiner (K.) Zahlung auf 212 operierte GroBhirn­
abszesse mit 50,5% Heilung und 55 Kleinhirnabszesse mit 52,8% Heilung. 
Aber auch diese Statistik gab kein richtiges Bild von dem Heilwerte der Ope­
ration, da offenbar vorzugsweise die giinstig verlaufenen Falle veroffentlicht 
worden waren. Darum sagte ich 1907 in den Nachtragen zur 3. Auflage dieses 
Buches: "Wert hat nu r die Operationsstatistik einzelner Kliniken 
oder einzelner Operateure, sofern sie alle operierten Falle, oder 
wenigstens eine ununterbrochene Reihe von solchen beriick­
sichtigt." 

Damals (1907) geniigten diesen Anforderungen nur meine (K.) eigenen und 
die Schmiegelowschen 1() Beobachtungen. Sie ergaben, vereinigt, das folgende: 

Von 30 iiberhaupt beobaohteten GroB- und Kleinhirnabszessen wurden 14, griiBten­
teils mit Sinusphlebitis oder Meningitis komplizierte, nioht aufgefunden bzw. infolge 
diagnostisoher Sohwierigkeiten gar nioht aufgesuoht. Von den iibrigen 16 gliioklich 
entleerten GroB- und Kleinhirnabszessen wurden 8, also gerade die Halfte, geheilt und 
·ebenso viele haben zum Tod geftihrt. - Die Zahl der hier verwerteten Beobaoq.tungen 
war natiirlioh nooh viel zu klein, urn siohere Sohliisse zu erlauben. 

1 Verhandl. d. X. internat. med. Kongresses. 
2 Berl. klin. Woohensohr. 1892 Nr.27. 
3 A. f. O. 33, U8. 
4 Miinoh. med. Wochenschr. 1893, Nr. 29; auoh A. f. O. 35, 128. 
6 Z. f. O. 25, 19. 
6 Beitrage zur klin. Chirurgie von v. B run s und A. Bd. XII. 
7 Op. cit. p. 312-314. 
8 Berl. klin. Woohensohr. 1895, Nr. 16 und Aroh. f. klin. Chirurg. 50, 306. 
9 Siehe die 3. Auflage dieses Buohes S. 177, 183 u. 184. 

n Sohmiegelow: Aroh. internat. de Laryng., d'Otol. eto. XIX, 337. 
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Mein Vorschlag wurde in der Folgezeit allseitig befolgt. Es erschienen 
Statistiken gleicher Art von Hegener 1, Henke 2, Heine 3, Michaelsen', 
Maier 5 und NiiBmann 6, welche, mit der von mir und Schmiegelow ver­
einigt, folgendes - weit ungiinstigeres - Ergebnis bringen: 

Nicht erkannt bzw. bei der Operation nicht aufgefunden wurden: 
24 von 126 Abszessen im GroBhirn und 30 von 67 Abszessen im Kleinhirn. 

Aufgefunden und en tleert wurden: 
102 von 126 GroBhirnabszessen, I 37 von 67 Kleinhirnabszessen, 

davon heilten 42 = 41 % davon heilten 7 = 19% 
und starben 60 = 59% und starben 30 = 81 0/ u' 

In der Rostocker Klinik wurden bis heute 45 otogene Hirnabszesse 
beobachtet. 

Nicht erkannt bzw. bei der Operation nicht aufgefunden wurden: 
7 von 33 Abszessen im GroBhirn und 3 von 12 Abszessen im Kleinhirn. 

Aufgefunden und entleert wurden: 
26 von 33 GroBhirnabszessen, I 9 von 12 Kleinhirnabszessen, 

davon heilten 9 = 34,6% davon heilten 5 = 55,5% 
und starben 17 = 65,4% und starben 4 = 44,5%' 

Nach O. Beck 7 wurden in der Wiener Ohrenklinik seit 1907 beobachtet: 
82 GroBhirnabszesse mit 20 Heilungen = 24,39% 
41 Kleinhirnabszesse" 0 = 0%' 

Denker 9 beobachtete in 4 J ahren: 
11 GroBhirnabszesse mit 4 Heilungen = 36,6% 
9 Kleinhirnabszesse ,,5 " = 55,5%, 

Uber die Todesursachen bei 12R trotz Eroffnung des Abszesses Ver­
storbenen gibt folgende Tabelle Auskunft: 

AbszeB im 
Schlafen­

lappen 

18 

5 
3 
2 

25 
1 
2 
9 

19 
1 
3 

7 
2 
o 
o 
2 
3 
o 

102 

Todesursache 

Unaufgeklart (keine Sektion, unklarer oder unvollstan-
diger Bericht) ..... . 

Ungeniigende Entleerung ...... . 
Zweiter AbszeB im GroBhirn . . . . . . . . . . . 
Zweiter AbszeB im Kleinhirn .......... . 
Enzephalitis bzw. Enzephalo-Meningitis ..... . 
Enzephalitis bzw. Enzephalo-Meningitis mit 2. AbszeB 
Enzephalitis bzw. Enzephalo-Meningitis mit Hirnblutung 
Durchbruch in den Seitenventrikel ....... . 
Leptomeningitis purulenta ........... . 
Leptomeningitis purulenta mit zweitem AbszeB 
Leptomeningitis purulenta mit Sinusphlebitis, Pyamie 

oder Sepsis. . . . . . . . . . 
Sinusphlebitis, Pyamie oder Sepsis. 
Rez idiv des Abszesses. 
Toxisches Koma (1) . 
Atemlahmung . . . . 
Schock oder Asphyxic 
Pneumonie '. II 

Nephritis ..... 

I Summe 

1 Hegener: (Heidelberger Klinik): Z. f. O. 56, 15. 
2 Henke (FaIle Hinsbergs und Walliczeks): Z. f. O. 62, 34,6. 
3 Heine (Berliner Ohrenklinik): Passows Beitr. 2, 153. 
4 Michaelsen (Gottinger Ohrenklinik): Z. f. O. 67, 262. 
5 Maier (StraBburger Ohrenklinik): A. f. O. 95, 163. 
6 NiiBmann IOhrenklinik Halle): A. f. O. 106, 87. 
7 O. Beck; leitschr. f. Hala-, Nasen- u. Ohrenheilk. 10, 219. 
8 Denker: Zeitachr. f. Hala-, Nasen- u. Ohrenheilk. 10, 241. 

Korner und Grunberg, Otltlsche Hlrnerkrankungen. 5. Autl. 

AbszcB im 
Kleinhirn 

6 
2 
1 
1 
3 
o 
o 
o 
6 
o 
o 
3 
o 
1 
1 
o 
1 
1 

26 

13 
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Die haufigsten Todesursachen waren also die Enzephalitis bzw. Enzephalo­
meningitis und die Leptomeningitis. Wie oft diese letalen Komplikationen 
schon vor der AbszeBentleerung vorhanden und wie oft sie erst wahrend der 
Nachbehandlung aufgetreten waren, lieB sich nur in wenigen Fallen mit Sicher­
heit erkennen. 

Indikation. 
Es versteht sich von selbst, daB wir Hirnabszesse zu operieren haben, 

sobald kein Zweifel an ihrem Besteben ist. Aber auch hei unsicherer Diagnose, 
wenn nur allgemeine Hirnerscheinungen neben einer Ohr- oder Scblafenbein­
eiterung vorhanden sind und man noch nioht weiB, ob sie uberhaupt von einem 
AbszeB herstammen oder ob der AbszeB im Schlafenlappen oder im Kleinhirn 
zu suohen ist, mussen wir wenigstens sogleicb die ursachliche Erkrankung 
im Sohlafenbein beseitigen und dabei nacb einem Wege suchen, den der Eiter 
vom Ohre aus nach dem Schlafenlappen oder dem Kleinhirn zu genommen 
haben konnte. Erst auf sichere AbszeBsymptome zu warten, wurde hier groBe 
Gefahr bringen konnen 1. 

Ais Kontraindikation kann von anderen intrakraniellen Eiterungen 
nur eine sohwere diffuse Leptomeningitis angesehen werden. Komplizierende 
Sinusphlebitis ist in den meisten Fallen seIber heilbar und darf also nicht von 
der AbszeBoperation abhalten. 

Die Aufsuchung und Eroffnung der Abszesse. 
Die Operation der Hirnabszesse hat selbstverstandlich unter strenger Asepsis zu 

geschehen. Besteht bereits Koma, soist es nicht n6tig, den Kranken zu narkotisieren. 
In den anderen Fallen ist die gr6Bte Vorsicht bei der Narkose n6tig, da nicht selten, nament­
lich bei Kleinhirnabszessen, starker Ventrikelhydrops und Hirn6dem bestehen, Zustande, 
bei denen die Narkose besonders gefahrlich ist. 

1m Beginn der operativen Ara, als man noch nicht in allen Fallen auBer dem AbszeB 
auch die ursachliche Erkrankung im Schlafenbein operierte, hat man groBe Resektionen 
der SchadelauBenwand, z. B. die temporare Bildung eines Haut-Knochen.Lappens iiber 
Schlafenlappenabszessen, angewandt 2• Auch spater noch hat Krause 3 ein ahnliches 
Verfahren beim KleinhirnabszeB empfohlen. Heutzutage sind diese Methoden allgemein 
verlassen. 

Wenn, wie in den meisten Fallen, die primare Erkrankung im Ohr und 
Knochen eine chronische ist, so beginnen wir mit dcr TotalaufmeiBelung der 
Mittelohrraume. Will man von der Operationsoffnung im Knoohen her einen 
Schlafenlappena bszeB aufsuchen, so ist es notig, wie Preysing 4 zuerst 
betont hat, die Dura in weiter Ausdehnung vom tubaren Ende der Pauken­
hohle bis zur Pyramidenkante und nach innen bis zur medialen Pauken- und 
Antrumwand freizulegen und nach kranken Stellen abzusuchen. Erstrecken 
sich pneumatische Raume bis in den Prooessus zygomaticus oder bis unter 
die Pyramidenkante, so mussen auch diese Teile abgetragen werden. Am ein­
faohsten geschieht die BloBlegung der Basis des Schlafenlappens folgender­
maBen: Man meiBelt die dunne Schlafenschuppe oberhalb der Operations­
hohle im Warzenfortsatz ein und nimmt dann von diesen beiden Offnungen 

1 M u r ri in Bologna hat in einem beredten Vortrage (Lancet 1895, p. 9, 79, 206, 267) 
die Gefahren des Zauderns bei vermuteten, aber noch nicht sicher diagnostizierten otitischen 
Hirnabszessen geschildert und ein A n 0 ny m u s (Ibid. p. 296) hat den Inhalt dieses Vortrages 
in dem treffenden Wortspiele zusammengefaBt: "waiting for more dates means waiting 
for more deaths," zu deutsch: "auf mehr Zeichen warten, heiBt auf mehr Leichen warten.« 

2 Siehe 3. Auf!. dieses Buches S. 199. 
3 Siehe Nachtrage zur 3. Aufl. dieses Buches S. 78. 
, A. f. O. 51, 276. 
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her den Knochen zwischen Dura und Operationsh6hle mit der HohlmeiBel­
zange weg. 1st die prima,re Knochenerkrankung a k u t und findet man die Dura 
im Bereiche des Tegmen antri erkrankt, so kann man unter Umstanden das 
Tegmen tympani stehen lassen und damit die Paukenhohle schonon. Sucht 
man ein en K lei n h i rna b e z e B, so m uB die Dura cere belli einsch lie Blich des 
ganzen Sinus sigmoideus aufgedeckt werden. 1st das Labyrinth funktions­
fahig, so braucht man auch hier nicht Hefer einzudringen als bis zum Niveau 
der inneren Antrumwand. AuBen kann man, urn mehr Raum zu gewinnen, 
a,uch die Felsenbeinkante abtragen (Blumenthal) 1. Die vom Warzenfortsatz 
aus induzierten we it auBen liegenden Kleinhirnabszesse sind dann median­
warts vom Sinus sigmoideus in der Regelleicht zu erreichen. Den labyrintho-

Erklarung der A b b. 2. Rorizontalschnitt durch die hintere Schadelgrube in der 
Rohe des Porus acusticus internus nach Frankel. A = Antrum, S = absteigender Teil 
des Sinus transversus. Die extremsten FaIle der au/3eren und der tiefen Lage von Klein­
hirnabszessen sind durch Kreise schematisch angedeutet. Die Ausdehnung der Knochen­
operation bei den au/3eren Abszessen ist durch ausgezogene Linien umgrenzt, wahrend 
das weitere Eindringen zur Entleerung der tiefen Abszesse (ohne Schonung der hier mit­
erkrankten Labyrinthteile) durch eine unterbrochene Linie bezeichnet ist. 

genen, tiefer liegenden Abszessen kann man beikommen, nachdem man 
ohne Schonung des Labyrinthes, das in allen solchen Fallen eroffnet werden 
muB, weiter in die Tiefe gedrungen ist (Jansen, Korner, Neumann). Die 
Schnecke muB aber geschont werden, wenn noch ein Horrest vorhanden ist 
(Uffenorde) 2. 

Um das alles zu erlautern, fiigen wir eine schematische Zeichnung bei, die 
es besser als Worte verstandlich macht. 

Die bloBgelegte Dura kann sowohl tiber dem Schlafenlappen- wie 
liber dem KleinhirnabhzeB (abgesehen von der etwa vorhandenen Uber­
leitungsstelle) normal aussehen, oder injiziert und verfarbt erscheinen, oder 
mit Eiter und Granulationen bedeckt sein. Wenn ein AbszeB direkt hinter 

1 Biu menthal: M. f. O. 48, 1233. 
2 Uffenorde: Passows Bcitr. 13, 129. 

13* 
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der bloBgelegten Stelle sitzt, zeigt die Dura in der Regel keine Pulsation, 
doch haben z. B. v. Bergmann, Bell, Joel, Knapp, ich 1 (K.) und Manasse 2 

Hirnpuls tiber dem AbszeB gesehen. Fluktuation laf3t sich selten deutlich 
nachweisen (eigene Beobachtung, ferner FaIle von Zaufal und Pick und 
von Cahen). In dem FaIle von Scheier 3 konnte man durch Palpation 
der Dura eine resistente Stelle auffinden, unter der der AbszeB lag. 

Am sichersten fiihren Fisteln in der Dura zum Abszef3 hin. 
1st eine kranke Stelle an der Dura vorhanden, so hat man den AbszeB 

von dieser aus zu suchen, weil er ihr nahe liegt und weil die Arachnoidealraume 
hier entziindlich verklebt und dadurch gegen Infektion vom eroffneten AbszeB 
aus einigermaBen gesichert sind. Ob es gelingen wird, sie kiinstlich abzudammen 
und nach der Abdammung den AbszeB in einer zweiten Operation ganz gefahrlos 
zu eroffnen, wie Macewen und Miodowski (A. f. O. 77, 239) hoffen, ist noch 
ungewiB. 

Die Probepunktion und -inzision des Schlafenlappens wie auch 
der Kleinhirnhemisphare kann nicht in gerader Richtung gehen, sondern 
hat sich nach oben bzw. hint en zu richten. Prey sing 4 hat dazu ein recht­
winklig vom Stiel abgebogenes Messer benutzt. 

Eine Punktion durch die Dura ist nicht empfehlenswert; ich (K.) sah 
nach einer solchen eine 'ltarke intrameningeale Blutung aus PiagefaBen. Viel­
mehr muB man die Dura zuvor spalten; bel der Erweiterung des Einschnitts 
und der Anlegung eines Kreuzschnitts hebt man sie mit der Hakenpinzette 
vom Hirn abo Ihre GefaBe sind dabei moglichst zu schonen oder, wenn das 
nicht angeht, sofort zu umstechen. Alles das geht aber nur, wo keine Ver­
klebungen der Hirnhaute bestehen. O. Beck 5 (Klinik N eu mann) exzidiert 
ein Durastiick, "ohne sich von der Gefahr eines groBen Prolapses einschiichtern 
zu lassen"; ob das zweckmaBig ist, muB abgewartet werden. Nach der Er­
offnung des Durasackes drangt sich bisweilen die unter vermehrtem Druck 
stehende und erweichte Hirnsubstanz vor, ja der AbszeB kann nach Spaltung 
der Dura sofort in die Wunde hinein platzen (Saenger und Wiesinger 6, 

Manasse) 7. Doch kann sich auch trotz der Nahe eines Abszesses das Him 
normal verhalten. 

Zur Pro bepunktion des bloBgelegten Hirnes bediente man sich 
friiher nach V. Bergmanns Rat ebenfalls des Messers. Heutzutage wird meist 
die Aspirationspunktion mit Hohlnadel und Spritze angewandt. Es gibt FaIle 
mit so dickem Eiter, daB derselbe sich nicht durch eine, selbst ziemlich weite 
Kaniile aspirieren laBt, weshalb man friiher dem Messer den Vorzug gab. Doch 
hat sich gezeigt, und ich (K.) selbst habe das bei Kleinhirnabszessen wieder­
holt erlebt, daB auch die Inzision zahen schleimigen Eiter nicht entleerte, ob­
wohl, wie die Sektion zeigte, das Messer in den AbszeB eingedrungen war. 
Natiirlich muB man ziemlich dicke Punktionsnadeln anwenden. Ein besonderer 
Vorteil der Hohlnadel ist, worauf NiiBmann 8 hingewiesen hat, daB man 
mit ihr Zylinder von Himsubstanz aspirieren kann, deren sofortige Unter­
Buchung auf Eiterkorperchen und Mikroben groBe diagnostische V orteile bietet; 
denn wenn man den AbszeB seIber nicht erreicht, kann man doch in seine enzepha-

1 In dem von Leln mitgeteilten Fall von Schlafenlappenabszel3: Z. f. O. 35,12, Fall 15. 
2 In einem von Wolff veroffentlichten Falle von KleinhirnabszeB. Dissert. StraB-

burg 1897, Fall 5. 
3 Berl. klin. Wochenschr. 4. Sept. 1893. 
4 Z. f. O. 37, 214 und A. f. O. 51, 276. 
5 Zeitschr. f. Hals-, Nasen- u. Ohrenheilk. 10, 219. 
6 Dtsch. med. Wochenschr. 1894, S.42. 
7 Wolff: Inaug.-Diss. Stral3burg 1897, Fall 5. 
8 A. f. O. 106, 102. 
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!itisch veranderte Umgebung eingedrungen sein. Wie tief die Hohlnadel ein­
dringen darf, wird versehieden angegeben. Vielfach wird betont, daB man 
nicht tiefer als 4 em eindringen solI, am Sehlafenlappen wegen der Nahe des 
Seitenventrikels, am Kleinhirn, weil hier die otitisehen Abszesse nieht tiefer 
liegen. 

Doch kann man iiber dem Gehiirgang nach Hansberg 1 schon in einer Tiefe von 
21 / 2-3 em das Unterhorn des Seitenventrikels treffen. Heine 2 glaubt, daB man das 
MaB von 4 em nicht immer einhalten kiinne und brauche, besonders dann nicht, wenn man 
aus deutlichen Herdsymptomen einen AbszeB annehmen muB; er hat einen AbszeB gesehen, 
bei dem die Entfernung von der Dura bis zur medianen AbszeBwand mit de-r Sonde ge­
messen, 7 em betrug. 

Haufig muB man mehrmals nach verschiedenen Richtungen eingehen, 
bis man den AbszeB findet. In einem FaIle von Stoker 3 fuhrte erst die neunte 
Punktion zum Ziele und in einem FaIle von NuB mann 4 wurde 17 mal unge:;;traft 
punktiert. 

Das Anstechen von PiagefaBen kann man nach Spaltung der Dura leicht 
vermeiden, da man sie sieht. Ieh (K.) halte die Punktionen fUr gefahrlos. In 
einem der seltenen FaIle von ExtraduralabszeB in der mittleren Schadelgrube 
mit sensorischer Aphasie habe ich auf den irrtumlich angenommenen Schlafen­
lappenabszeB d urch die kranke Dura hindurch ohne Nachteil fur den Krankeu 
punktiert (siehe T hormann: Zeitschr. f. Hals-, Nasen- u. Ohrenheilk. 11,429). 

Hat man mit der Punktionsspritze Eiter aspiriert, so laBt man die Nadel 
zunachst stecken, weil sie den Weg fur die Eroffnung des Abszesses mit dem 
Messer anzeigt. 

Was hat zu geschehen, wenn wir an der aufgedeckten Dura keine kranke Stelle finden, 
von der aus die tlberleitung der Entziindung auf die Hirnsubstanz erfolgt sein kann? Es 
ist in dem Kapitel Meningoencephalitis serosa- gezeigt worden, daB Eiterungen im Ohr 
und im Schlafenbein nicht selten, besonders bei Kindern und jungen Leuten, mit schweren 
Hirnsymptomen einhergehen, die den Verdacht auf eine komplizierende intrakranielle 
Eiterung rechtfertigen, ohne das Bestehen einer solchen zu beweisen. 1st hier das Labyrinth 
funktionsfahig, das Lumbalpunktat unverdachtig (siehe S. 186), und findet man bei der 
Ausraumung des primaren Herdes im Schlafenbein die bloBgelegte Dura iiberall gesund, 
so ist es geraten, zunachst den Erfolg des Eingriffs abzuwarten und erst dann die Grenz­
mauer der Dura zu durchdringen, wenn die Hirnsymptome nicht zuriickgehen. In den 
friiheren Auflagen dieses Buches habe ich zwei Faile ausfiihrlich mitgeteilt, in welchen 
sich eine solche "Einschrankung des exploratorischen Verfahrens" gut bewahrt hat 5. 

Wenn der AbszeB mit dem Messer glucklich eroffnet ist, wird der AbfluB 
des Eiters durch entspreehende Lagerung des Kopfes befordert, wahrend man 
die Offnung in den Hirnhauten und der Hirnrinde dureh Spreizen einer ein­
gefuhrten Arterienklemme oder dergleiehen offen halt und notigenfalls erweitert. 
Wie wiehtig es dabei ist, den Operierten auch in sitzende Haltung zu bringen, 
ist bekannt. Muck 6 hat gezeigt, daB die naeh AbfluB des Eiters oft, aber nach 
meiner (K.s) Erfahrung nicht immer, kollabierte AbszeBbohle sich entfaltet 
und ubersichtlich wird, sobald man den Operierten in sitzende Haltung bringt 
und seinen Kopf nach der anderen Seite dreht ("Sternokieidostellung"), 
und K u n tz 7 hat dies an einem sehr lehrreichen Fall bestatigt. Der Vorschlag, 
den kollabierten AbszeB durch Verminderung des Hirndruek!> mittels der LumbaJ­
punktion zur Entfaltung zu bringen, hat sich nach Mayer 8 nicht bewahrt. 

1 Z. f. O. 25, 19. 
2 Operatironen am Ohr. III. Aufl. 
3 Brit. med. journ. June 28, 1890 (Vol. I, p. 1485). 
4 A. f. O. 106, 102. 
5 3. Aun., S. 197 und Nachtrag dazu S. 76. 
6 Muck: Miinch. med. Wochenschr. 1912, Nr. 7. - Z. f. 0.80,308. - Arch. f. klin. 

C'hirurg. 128, 450. 
7 Kuntz: Zeitschr. f. Hals·, Nasen- u. Ohrenheilk. 8, 503. 
8 Mayer: M. f. O. 1922, S. 73. 
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Dann folgt die Besiehtigung der Hohle dureh vorsiehtiges Auseinanderspreizen 
der Operationsoffnung mit dem Killiansehen Spekulum fUr den mittleren 
Nasengang unter Beleuehtung mit der Stirnlampe. Finden sieh nekrotisehe 
Hirnfetzen, so miissen sie mit geeigneten Pinzetten herausgenommen werden. 
Sonstige instrumentelle Eingriffe in der Hohle unterbleiben besser, und die 
Abtastung der Wande mit dem Finger halte ieh fiir ebenso unsieher wie unerlaubt, 
well man nicht immer fiihlen kann, ob man damit in eine AbszeBbueht oder 
in entziindlieh erweiehte, aber noeh erholungsfahige Hirnsubstanz eindringt, 
und weil eine diinne Hirnsehieht zwischen der AhszeBhohle und dem Seiten­
ventrikel dabei einreiBen kann. Ein Aussehaben der nekrotisehen Brockel 
mit dem seharfen Loffel ist unseres Eraehtens ebensowenig zu empfehlen wie 
die Entfernung einer etwa vorhandenen AbszeBmembran, die ja, soviel wir 
wissen, auch noeh nie versueht worden ist. 

Die vollige Sauberung der AbszeBhohle yom Eiter gelingt weder dureh 
Ausschiitten mittels entspreehender Kopfdrehung oder -haltung, noch dureh 
Austupfen, wenn das Sekret, wie so oft, zah-sehleimig ist und an den Wand en 
festhaftet. Darum ist die Spiilung der Hohle unerlaBlieh. leh (K.) kann nieht 
begreifen, warum das vielfach fiir gefahrlieh gehalten wird, und wie Arzte, die 
kein Bedenken tragen, die Hohle mit dem Finger abzutasten oder gar mit dem 
seharfen Loffel auszuraumen, die Spiilung verabseheuen, weil dureh den Druck 
des Wassers die Ventrikelwand eingerissen werden konne. Wird die Spiilung 
mit der notigen Vorsicht ausgefiihrt, d. h. ohne Druck, so ist sie harmloser 
als das vorsichtigste Austupfen. J eder Druck wird vermieden, wenn man den 
lrrigatorkasten so niedrig halt, daB das Wasser die Hohle nur sanft berieselt, 
und wenn man dafUr sorgt, daB sein AusflieBen aus der Hohle kein Hindernis 
findet. Macewen spiilte mit zwei versehieden weiten, nebeneinander ein­
gefUhrten Rohren, einer engeren zum EinflieBenlassen und einer viel weiteren 
zum Abflu13. Der Spiilfliissigkeit setze ich H 20 2 zu und erreiche damit nieht 
nur die mechanisehe Reinigung der Hohle von noch vorhandenen nekrotisehen 
Fetzen, welche dureh die aufperlenden Sauerstoffblaschen, die sieh an sie an­
setzen, gelost und gehoben werden, sondern auch noeh eine nicht unwirksame 
Desinfektion. 

Ehe wir zur Naehbehandlung iibergehen, seien noeh einige Modifika tionen 
der Operation erwiihnt. 

Macewen 1 hat empfohlen, bei Schlafenlappenabszessen zur sicheren Ent­
fernung nekrotischer Hirnmassen auBer der Eroffnung vom Warzenfortsatz her eine zweite 
Offnung in der Schlafenschuppe nahe tiber dem hinteren Rande des knochernen Gehor­
gangs anzulegen, und Hansberg 2 ist diesem Vorschlage beigetreten. lch (K.) habe in 
der 3. Auflage dieses Buches gezeigt, daB nach den Ergebnissen einer allerdings kleinen 
Sammelstatistik die Macewensche doppelte Eroffnung bessere Erfolge aufzuweisen hatte 
als die einfache vom Warzenfortsatz aus. Jedoch hat sich diese Methode nicht eingebiirgert, 
und ich selbst habe sie nur wenige Male angewendet, weil die Eroffnung an einer Stelle, 
wo Hirnhaute und Hirnsubstanz nicht miteinander entziindlich verklebt sind, eher eine 
Meningitis herbeiftihren diirfte als an der Uberleitungsstelle, wo eine solche Verklebung 
besteht. Am ehesten diirfte sich die doppelte Eroffnung fiir sehr groBe Abszesse eignen. 

In den seltenen Fallen, in welchen die Ohr- und Schlafenbeinerkrankung bereits abge­
heilt ist, wenn sich sichere Zeichen eines Schlafenlappenabszesses einstellen, ware wohl 
die einfache Eroffnung durch die Schlafenschuppe hindurch zu empfehlen. 

Auch die weit a uBen gelegenen, nicht labyrinthogenen Kleinhirna bszesse 
konnen doppelt eroffnet werden, wenn man auBer der oben beschriebenen Eroffnung nach 
volliger Aufdeckung des oberen Knies des Sinus transversus auch in dem von dem Knie 
gebildeten Winkel eingeht. Tiefere Abszesse von hier aus erreichen zu wollen, scheint 
mir nicht empfehlenswert, weil der Weg durch die Kleinhirnsuhstanz, wie unsere 
Skizze (siehe Seite 195) zeigt, verhaltnismaBig lang ist, und weil bei dem Mangel aller 
orientierenden Anhaltspunkte die Richtung leicht verfehlt werden kann. 

1 Macewen: Op. cit. 
2 Hans berg: Z. f. O. 37, 279. 
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Fi m men 1 hat fur sehr groBe, nicht labyrinthogene Kleinhirnabszesse folgende Art 
der doppelten Eriiffnung beschrieben: 

"Analog der doppelten GroBhirnabszeBeriiffnung nach Macewen, Hansberg u. a. 
m. ist bereits mehrfach eine doppelseitige KleinhirnabszeBeriiffnung durchgeflihrt und 
warm empfohlen worden. Bei sehr groBen.Kleinhirnabszessen, bei denen erfahrungsgemiW 
haufig Abschnurungen von Teilen des Abszesses vorkommen, sollte man meines Erachtens 
das Anlegen einer zweiten Offnung von der Hinterhauptbeinschuppe aus nicht unterlassen. 
Denn auch der beim Operieren medial vom Sinus nicht vorhandene Vorteil der Eriiffnung 
an der tiefsten Stelle des Abszesses laBt sich mit dem von den genannten Autoren geruhmten 
Vorzug des doppelseitigen Abflusses leicht verbinden. Die von Okada 2 sehr geruhmte 
Operation nach Richard Muller sei hier aus der groBen Anzahl der fur die Trepanation 
des Kleinhirnabszesses empfohlenen Methoden hervorgehoben. Muller 3 zieht aus Grunden 
der Nachbehandlung ein Vorgehen von der Hinterhauptbeinschuppe aus vor. Er legt von 
der Mitte der Radikaloperationshiihle zur Protuberantia occipitalis einen nach oben kon­
vexen Schnitt,. klappt die \Veichteile nach unten und sucht mit Hilfe mehrerer von ihm 
angegebenen Richtungslinien genau die Stelle des Kleinhirns freizulegen, wo der Lobus 
quadrangularis und semilunaris zusammenstoBen. Einen besonderen Vorzug seiner Methode 
erblickt Muller u. a. auch darin, daB bei seiner Schnittfuhrung nur eine verhaltnismaBig 
dunne Schicht von Weichteilen und GefaBen durchtrennt zu werden braucht." 

"Die von mir fur umfangreiche Kleinhirnabszesse vorgeschlagene und in unserem 
Fall angewandte Operation unterscheidet sich nun nicht wesentlich von den bisher beschrie­
benen Methoden. Sie besteht in einer Verbindung der beiden angeflihrten, der Muller­
schen mit der Kiirnerschen Operation. Der wichtigste Punkt meines Verfahrens besteht 
nun darin, daB eine den Sinus sigm. nach auBen deckende Knochenbrucke bestehen bleibt, 
wahrend in den bisher veriiffentlichten Fallen doppelseitiger KleinhirnabszeBeriiffnung 
das ganze Knochensttick zwischen beiden AbfluBiiffnungen entfernt wurde. Abgesehen 
von der geringeren EntsteUung besteht der Vorteil meines Verfahrens wohl auch darin, 
daB der geheilte Patient gegen Insulte besser geschutzt ist. Wenn man bedenkt, daB die 
Lage des Blutleiters in der Mitte einer groBen SchadeWffnung eine besonders exponierte 
ist, so solite ihm der naturliche Schutz durch den Knochen meines Erachtens womoglich 
nicht genommen werden." 

Trampnau 4 aus Stengers Klinik empfiehlt die Eriiffnung der (nicht labyrintho­
genen) Kleinhirnabszesse im Winkel zwischen Sinus transversus und sigmoideus als viel 
leichter ausflihrbar, wie die von vornher, und als gunstiger flir den AbfluB des Eiters bei 
der Ruckenlage des Kranken. 

Den Sinus nach doppelter Unterbindung einzuschneiden und durch ihn auf einen 
KleinhirnabszeB einzugehen, wie Passow, NuBmann, Blumenthal und Eagleton 
vorgeschlagen haben, kann nur in Betracht kommen, wenn der Sinus krank und der AbszeB 
anscheinend direkt von ihm aus induziert ist. Auch ist dieses Verfahren nur miiglich im 
Bereiche der Flexura sigmoidea, nicht aber im horizontalen Verlaufe des Sinus transversus, 
wo dieser nebst demeng mit ihm verbundenen Tentorium die oberste Grenze des Klein­
hirns bildet und nicht ohne Verletzung der Pia des GroB- und Kleinhirns unterbunden 
werden kann. 

'Vundversorgung, Nachbehallulung nnd Heilungsverlauf. 
1st del' AbszeB in der oben beschriebenen Weise er6ffnet und von Eiter 

und nekrotischen Fetzen befreit, so treten mit der Wundversorgung und Nach­
behandlung mancherlei Gefahren ein, durch welche die Hoffnung auf ErfoIg 
sehr leicht zu Schanden werden kann. WalU'end uQer die Operationsmethoden 
im wesentlichen eine erfreuliche Ubereinstimmung herrscht, ist es mit der 
Wundversorgung und Nachbehandlung ganz anders. Was hier der eine als 
einzig richtig preist, verwirft der andere als unzulassig, ja wir haben es erlebt, 
daB ein und derselbe Autor zu verschiedenen Zeit en entgegengesetzte An­
sichten verfocht. Meinungen und Empfehlungen, Vorschriften und Warnungen 
bilden hier ein Chaos, in dem man Rich kaum zurechtfinden kann. AusfUhr­
licheres daruber findet man hei Buller 5 und Moulonguet 6. 

1 Fimmen: Dissert. Leipzig 1905. 
2 Okada: Der otogene KleinhirnabszeB. Jena 1900. 
3 Muller: Dtsch. med. Wochenschr. IS99, Nr.45. 
4 Trampnau: Passows Beitr. IS, 105. 
5 Buller: A. f. O. 98, 5S. 
6 Moulonguet: Ann. des maladies de l'oreille etc. 1922, n, Nr. 10. 
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Diese Verwirrung hat mancherlei Ursachen. Dank unserer erfolgreichen 
Bemiihungen, Ohr- und Schlafenbeineiterungen zu beseitigen, ehe sie zu intra­
kraniellen Komplikationen gefiihrt haben, ist die Zahl der zur Beobachtung 
kommenden Hirnabszesse selbst an den groBeren Kliniken recht klein geworden, 
so daB nur wenige Fachgenossen sich einer reichen Erfahrung auf diesem Gebiet 
riihmen konnen. Dann zeigen die einzelnen FaIle Verschiedenheiten in Art 
und Verlauf, die bei der Nachbehandlung Beriicksichtigung zu verlangen scheinen. 
\Vir haben es ja - ganz abgesehen von vorhandenen oder fehlenden Kompli­
kationen - bald mit gut abgegrenzten Abszessen, bald mit Eiterhohlen, die 
von entziindlich erweichter Hirnsubstanz umgeben sind, zu tun. Dabei ist 
die Hohle bald einheitlich und iibersichtlich, bald buchtig gestaltet und ver­
kleinert sich nach der Entleerung in manchen Fallen schnell durch Nachriicken 
der benachbarten Hirnmassen, in anderen aber auffaHend langsam. Ob dann 
imEinzelfaIl die Tamponade geboten oder unzulassig ist, und womit sie eventuell 
geschehen soIl, oder ob die Drainage erforderlich oder verwerflich ist und ob 
sie durch Gaze oder durch Rohren - weiche oder starre - geschehen soll: 
bei allen diesen wichtigen Entscheidungen kann sich der einzeIne kaum auf 
geniigende eigene Erfahrung stiitzen, sondern muB nach theoretischen Er­
wagungen vorzugsweise physikalischer Art handeln. Solche Erwagungen, wie 
wir sie vielfach in der Literatur finden, halten aber nicht immer der Kritik 
stand. Auch fiihrt hier die Unsicherheit leicht zu einer VieIgeschaftigkeit, 
von der kein Nutzen zu erwarten ist. 

Vor aHem schein t es mir wich tig, die A b s z e B h 0 hIe nach griindlicher 
Entleerung von Eiter und etwa vorhandenen nekrotischen Hirnbrockeln, sowie 
nach griindlicher Desinfektion (siehe oben) moglichst in Ruhe zu lassen. 
Neu ist das freilich nicht, denn schon Macewen 1 hat mit guten Erfolgen im 
wesentlichen nach dem gleichen Prinzip gehandelt. Er hat die AbszeBhohlen 
nicht mit Gaze gefiillt, sondern nur resorbierbare Drainrohren aus entkalktem 
jungen Hiihnerknochen eingelegt, und es ist ihm damit sogar gelungen, eine 
Reihe von Hirnabszessen unter einem Verbande zur Heilung zu bringen. 
Jedenfalls hat er damit gezeigt, daB die Hirnabszesse eine groBe 
Neigung zur Heilung haben, wenn man die Hohle in Ruhe laBt. 
Diese Tatsache legt uns die Pflieht auf, bei jedem Verbandweehsel nur das 
zu tun, was zur Sieherung des ungestorten Eiterabflusses unerlaBlieh ist. 

SoIl man nun die Hohle mit Verbandgaze fiillen oder, wie meist gesagt 
wird, "mit Gaze drainieren 1" reh (K) meine: nein! Denn die Gaze kann sieh 
zwar mit Eiter vollsaugen, aber ihn nieht aus der Hohle dureh die verhaltnis­
maBig enge Operationsoffnung in der Dura bis in den auBeren Verb and hinaus­
leiten. Dazu ist der Eiter viel zu zahfliissig. Es ist darum kein Wunder, daB 
man bei nieht ganz lockerer Ausfiillung des Abszesses mit Gaze Eiterverhaltung, 
namentlieh in Buehten, mit Temperatursteigerung, Kopfschmerz, Storungen 
im psyehisehen Verhalten, Nystagmus und Sehwindel beobaehtet hat (Ruttin, 
Eulenstein und eigene (K.s) Beobaehtung). Aueh hindert die Tamponade 
die an den AbszeB grenzende Hirnsubstanz, sieh vorzudrangen und die Hohle 
dureh Verkleinerung zur Heilung zu bringen, und das Einfiihren und Heraus­
ziehen der Gaze stort die zur Verhiitung einer Meningitis notige Verklebung 
der Hirnhaute an der Operationsoffnung. 

Also fort mit der Gaze! Man lasse die gereinigte und mit Borsaure und 
Jodoform bestaubte Hohle leer, aueh wenn sie buehtig ist. 

Dann muB unsere Hauptsorge sein, dem im weiteren Verlaufe in ihr abge­
sonderten Eiter einen stets gangbaren und unsehadliehen Ausweg zu sehaffen. 

1 Macewen: Op. cit. 
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Dies kann nur durch starre Rohren geschehen, und zwar in der Regel durch 
krumme, weil wir meist durch den ausgeraumten Warzenfortsatz hindurch 
die GroBhirnabszesse von unten und die Kleinhirnabszesse von vorn her eroffnen. 
Dazu sind weiche Rohren, namentlich die iiblichen Gummidrans, nicht brauch­
bar, denn sie sind so elastisch, daB man sie nur schwer in der notigen Kriimmung 
einfiihren kann, und strecken sich dann sofort wieder, wodurch sie auf die 
Hohlenwand driicken und sich in sie einbohren, oder sie knicken ein, wenn 
sie mit seitlichen Lochern versehen sind, und werden dadurch unwirksam. 
Darum nehme man starre gebogene Rohren iiberall da, wo der Zugangsweg 
zum AbszeB nicht gerade ist. 

Nicht wenige Operateure verwerfen die starren Rohren als gefahrlich. 
Gefahr bringen sie aber nur, wenn sie unzweckmaBig beschaffen sind und wenn 
man sie unzweckmaBig verwendet. Ihr Aus- und Einfiihren macht nicht den 
geringsten Reiz am Rande der Hirnwunde, und wie man eine Schadigung der 
inneren Hohlenwand durch starre Rohren vermeidet, werden wir gleich sehen. 

Meine (K.) Kaniilen sind nach Art der Roserschen Tracheotomiekaniile 
gefertigt. Sie sind nicht am Ende offen, sondern kuppelartig geschlossen und 
haben vier seitliche langsovale Locher dicht unterhalb der Kuppel. Man muB 
Kaniilen von verschiedener Dicke, Lange und Kriimmung und auch gerade 
zur Hand haben. Die Kaniile wird in der Knochenhohle durch locker einge­
fiihrte Gaze gestiitzt, und ein zu tiefes Eindringen wird dadurch verhindert, 
daB man sie bis zu ihrem Schilde durch eine entsprechend dicke Wattelage 
steckt, die dann einen Teil des auBeren Verb andes bildet. Das kuppelformige 
Ende solI frei in die AbszeBhohle ragen, moglichst ohne ihre Innenwand zu 
beruhren. Bei den Verbandwechseln wird das Rohr, entsprechend der Ver­
kleinerung der Hohle, durch Zufiigen einer neuen Wattelage gekiirzt oder mit 
einem kiirzeren vertauscht. Da die seitlichen Locher direkt unter der Kuppel 
angebracht sind, befinden auch sie sich innerhalb der Hohle. Der nicht durch­
lOcherte Teil des Rohres liegt in dem Wundkanal, wodurch beim Aus- und 
Einfiihren die zur Verhiitung einer Meningitis notige Verklebung der Hirn­
haute an der Operationsoffnung nicht gestort wird. 

In allen Fallen ha be ich die Kaniile taglich gewechselt, wenn es notig schien, 
die Hohle mit verdiinntem H20 2 unter den auf S. 198 beschriebenen Vorsichts­
maBregeln gespiilt und die Kaniile nach Bedarf in der oben angegebenen Weise 
gekiirzt. Nach dem Weglassen der Kaniile blieb die AbszeBoffnung als starr­
wandiger Kanal stets noch auffallend lange offen, so daB keine Eiterverhaltung 
mehr zustande kam. 

Uber die ungewohnlich giinstigen Resultate, die mit dieser Kaniilenbehandlung in 
den letzten Jahren in der Rostocker Klinik erzielt wurden, habe ich (K.) an anderer Stelle 
berichtet 1. 

Nach der Operation hat der Kranke bis zur volligen Heilung im Bett zu 
bleiben. Die Ernahrung und die Regelung der Darmtatigkeit sind so einzu­
richten, daB Brechbewegungen und Pressen vermieden werden. 

Unter allen Umstanden miissen der Gang der Temperatur, der PuIs und 
aIle vor der Operation vorhandenen Symptome nach der Operation genau 
weiter beobachtet werden, ja man muB fortwahrend auf mogliche neue Symptome 
fahnden. Die geringste Verschlimmerung macht sofortigen Verbandwechsel 
notig. Trotz der groBten Sorgfalt kommt es nicht selten zu Sekretverhaltungen 
in Winkeln und Buchten der AbszeBhohle, die sich durch Kopfschmerz, 
Fieber und WiederauHreten nach der Operation verschwundener 

1 Korner: Dtsch. med. Wochenschr. 1925, Nr. 3. 
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oder durch neue Hirnsymptome verraten, und eine Revision der Wund­
hohle notig machen. 

Dagegen halte ich es nicht fiir richtig, bei jedem Verbandwechsel die 
AbszeBOffnung mit dem Spekulum auseinander zu spreizen und die Hohle 
zu besichtigen, weil dabei die Gefahr besteht, daB die den Arachnoidealraum 
rings abschlieBende Verklebung gesprengt und dadurch eine Meningitis herbei­
gefiihrt wird. Nur wenn die oben genannten Verhaltungssymptome auftreten, 
ist dieses Verfahren unvermeidlich. Haymann 1 hat betont, daB in manchen 
Fallen trotz geniigend weiter 6ffnung die Eiterabsonderung sehr stark sein 
und lang dauern kann, ohne daB ein zweiter AbszeB oder eine Abkammerung 
in der Hohle besteht. Fehlen bei soIcher vermehrter Absonderung eigentliche 
Retentionserscheinungen, so diirfen wir uns nicht zu unnotigen und gefahr­
lichen Nachoperationen verleiten lassen. 

Nach der Entleerung des Abszesses schwinden manche Hirnsymptome 
sofort, wie z. B. die PuIsverlangsamung und die FazialisIahmung (eigene 
Beobachtung [K.]). In einem FaIle von Hansberg 2 stieg der PuIs nach der 
AbszeBentleerung sofort von 38 auf 120 in der Minute. Das Sensorium ist 
haufig schon beim Erwachen aus der Narkose ungetriiht und die Neuritis optica 
geht schnell zuriick. In anderen Fallen bestehen schwere Erscheinungen noch 
Tage oder Wochen lang fort, die Neuritis optica kann sogar noch zunehmen. 
Die Verkleinerung der AbszeBhohIe kommt in der Regel sehr schnell, manch­
mal aber auch auffallend langsam durch Aneinanderriicken der benachbarten 
Hirnteile zustande. 

In einem FaIle von Stenger a bestanden nach der Entleerung eines Schlafenlappen­
abszesses schwere Symptome auffaIlend lange Zeit fort; amnestische und optische Aphasie 
waren noch nach 4 Wochen, die Veranderungen an der Sehnervenscheibe noch nach vier 
Monaten vorhanden. Der starke HirnvorfaIl ging 3 Monate nach der Operation rapide 
zuriick, nachdem durch Lumbalpunktion unter hohem Druck (500 mm) stehendes Hirn­
wasser abgelassen worden war. 

Die Entstehung eines Hirnprolapses beweist nicht, wie einige Autoren 
annehmen, daB noch ein zweiter, uneroffneter AbszeB vorhanden ist. Wohl 
aber spricht sie fiir fortschreitende Enzephalitis oder Meningitis. Ich (K.) 
habe hei 35 operierten Hirnabszessen nur zweimal, und zwar bei Komplikation 
mit Meningitis, einen nennenswerten Prolaps gesehen. Preysing rat nach 
seinen reichen Erfahrungen an traumatischen Hirnabszessen den Prolaps nicht 
abzutragen, weil er mit dem Riickgang der ursachlichen entziindlichen Schwel­
Iungen der benachbarten Hirnsubstanz von selbst verschwinde. 

Ballance empfielt, den Prolaps mit Goldfolie zu bedecken, damit er nicht mit dem 
Verbandmaterial verklebt. 

Muck (Miinch. med. Wochenschr. 1917, Nr. 34) sah vom Einspritzen von hyperinoti­
schem Blut in die AbszeBhohle eine auffaIlend giinstige Wirkung. 

Bis zum SchIusse der Operationswunde vergingen in 2 Fallen (Greenfield, 
Dean) nur 17 Tage, sonst aber in der Regel 3-8 Wochen. 

Passow 4 beschreibt die Hirnnar be bei einem erfolgreich Operierten, der dann 
durch Selbstmord geendet hatte. Weiteres liber die Heilungsvorgange findet man bei 
Oppenheim und Cassierer 6 und bei Lange 6• ttber Zystenbildung nach Heilung von 
Hirnabszessen berichten Dreesmann 7 und Gluck 8. 

1 Haymann: Miinch. med. Wochenschr. 1913, S. 65. 
2 Hansberg: Verhandl. d. dtsch. otol. Ges. 1900, S. 118. 
a Stenger: Berl. klin. Wochenschr. 1901, S. 292. 
4 Z. f. O. 37, 111. 
6 Oppenheim und Cassierer: HirnabszeB. 1909. S.50. 
6 Lange im Manasseschen Handbuch der pathologischen Anatomie des Ohres. 

Wiesbaden 1917. S. 269. 
7 Dreesmann: Miinch. med. Wochenschr. 1902, S. 1243. 
8 Gluck: Dtsch. med. Wochenschr. 1906, S.1098. 
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Die Zeit, nach welcher man die Reilung des Abszesses fur dauernd 
ansprechen kann, betragt nach den Ermittelungen Ropkes 1 uber die weiteren 
Schicksale der bis 1899 am GroBhirn Operierten ungefahr 1 Jahr. Der von 
Eulenstein 2 1894 Operierte hat mir (K.) noch 1925, also nach 35 Jahren, 
zum neuen Jahr gratuliert. 

Die Heilung von Lahmungen und Sprachstorungen, welche durch 
otitische Hirnabszesse entstanden waren, scheint fast in allen Fallen vollstandig 
gewesen zu sein. Nur Schede und Moore berichten von Hinterlassung einer 
leichten Wortamnesie bzw. von Schwache im Arm und einer leichten Finger­
kontraktur, Uffenorde 3 von Atrophie eines Beines und Optikusatrophie, 
Nuernberg 4 von sensorischer Aphasie nach 3 Jahren. In einemFalle Lucaes 5 

kam es zur dauemden Paranoia hallucinatoria; ob diese aber auf den AbszeB 
zurUckzufiihren ist, bleibt wohl unentschieden. Nach Ropke zeigten von 
59 Geheilten .nur 10 nachtraglich noch eine zerebrale Storung; dieselbe war 
jedoch nur in 2 von den lO Fallen dauemd. Zumeist handelte es sich urn plotz­
lich, aber selten auftretende Schwindelanfalle, die gewohnlich zur BewuBt­
losigkeit fuhrten und zweimal fur epileptische Zustande gehalten worden waren. 

VIII. Die tuberkulosell Erkrankullgen des Endo­
kraniums bei Tuberkulose des Ohres und des 

SchUifenbeines. 
Bei der Sektion von Kindem, welche an allgemeiner Tuberkulose gestor ben 

sind, findet man haufig neben Eiterungen in der Paukenhohle und granulie­
render oder nekrotisierender Ostitis im Schlafenbein tuberkulose Meningitis 
und Tu berkel in der Rirnsu bstanz. Henoch betont an mehreren Stellen 
die Haufigkeit der Kombination von Felsenbeinkaries mit Hirntuberkeln 6 

und halt sie nach seiner reichen klinischen Erfahrung bei Kindem fur viel 
haufiger als die Kombination der Felsenbeinkaries mit eitriger Meningitis 7 

und HirnabszeB 8. Das gleiche betont Hinsberg 9 bezuglich der Kombination 
von Meningitis tuberculosa und Ohreiterung. 

In der Uberzahl der FaIle ist es unmoglich zu entscheiden, ob es sich hier 
nur urn eine gleichzeitige Lokalisation der Tuberkulose im Ohr und Schlafen­
bein einerseits und an den Himhauten und im Him andererseits handelt, oder 
ob die Infektion des Schadelinhalts vom tuber~ulOsen Ohr und Schlafenbein 
aus erfolgt ist. Wahrscheinlich wird die letzterwahnte Entstehung der Meningeal­
und Hirntuberkulose dann, wenn auBer der Tuberkulose innerhalb des Schlafen­
beins kein anderer alterer Tuberkelherd im Korper vorhanden ist. 

Einen solchen Fall hat Pi tt beobachtePo. Es handelte sich urn tuberkulOse Meningitis. 
die auf die eine Fossa Sylvii beschrankt war. AuBer gleichseitiger chronischer Mittelohr­
eiterung fand sich kein alterer Tnberkelherd, den man fiir die Infektion der Pia hatte ver­
antwortlich machen konnen. 

1 Ropke: Z. f. O. Bd. 34. 
2 Eulenstein: M. f. O. 1895, Nr. 3. 
3 Uffenorde: A. f. O. 47, 179. 
4 Nu ernberg: Z. f. 0.83,152 undKnauer: Klinik fiir psychische und nerVQse Krank-

heiten. Bd. 4. 
5 l\1itgeteilt von Heine: A. f. O. 45, 284. 
6 Vorlesungen iiber Kinderkrankheiten. 2. Aufl., S. 239. 243, 251. 
7 L. c. S. 295. 
8 L. c. S. 251. 
9 Zit. nach Goerke: Verhandl. d. dtsch. otol. Ges. 1913, S. 167. 

10 Brit. med. journ. 1890, Vol. I, p. 772. 
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Dem FaIle von Pitt reiht sich ein gleichartiger aus der Schwartzeschen Klinik an 1. 

Um jedoch den Beweis zu liefern, daB die tuberkulOse Infektion des Schadel­
inhalts vom kranken Schlafenbein aus erfolgte, muB man noch den Weg auf­
decken, den die Krankheit einschlug, urn vom Ohr auf die Meningen und das 
Hirn iiberzugehen. Das wird oft nur durch mikroskopische Untersuchung 
des FeIsenbeins moglich sein. 

Was auf Grund einwandfreier makroskopischer und mikroskopischer 
Untersuchungsbefunde iiber den Ubergang der tuberkulOsen Infektion auf 
das Endokranium und die dabei beschrittenen Wege bekannt ist, laBt sich 
wie folgt zusammenfassen: 

DaB es bei der ausgesprochenen Tendenz der Mittclohrtuberkulose zur 
Knochenzerstorung haufig zu einer Freilegung der AuBenflache der Dura und 
zu spezifischer Miterkrankung derselben kommen wird, ist leicht begreiflich. 
Nach Brieger 2 wird bei den fungosen Formen der Mittelohrtuberkulose zu­
meist eher das Schadeldach oder die Sulkuswand als das Trommelfell durch­
brochen. Pachymeningitis externa tuberculosa bei intaktem Trommel­
fell ist durchaus kein seltener Befund. Am haufigsten kommt es zur Kontakt­
infektion der Dura iiber dem Tegmen tympani et antri oder iiber dem Sulcus 
sigmoideus. Aber auch an den verschiedensten anderen Stellen des Felsen­
beins - an der Spitze der Pyramide 3, im Bereich des Cavum Meckelii, an der 
hinteren Pyramidenflache nahe dem Porus acusticus internus - sind pachy­
meningitische Tuberkelherde als Abklatsch aus dem Knochen vorspringenden 
tuberkulOsen Granulationsgewebes beobachtet worden. Die Ausdehnung des 
erkrankten Bezirks an der DuraauBenflache kann eine sehr erhebliche sein 4. 

Die tuberkulOsen Herde reprasentieren sich meist als derbe, hockerige Erhebungen 
oder ahneln graurotlichen bzw. grauweiBen Granulationsmassen oder zeigen 
seltener miBfarbige Belage als Ausdruck der in den oberflachlichen Schichten 
sich abspielenden Verkasung (Brieger). 

In 3 Fallen eigener Beobachtung bei Kindern war die ""and des Sinus transversus 
da, wo er tuberkulos erkranktem Knoehen direkt anlag, mit Tuberkelknotchen besetzt. 
Diese 3 FaIle sind geheilt 5. 

Gegeniiber dieser zweifellosen Haufigkeit der Pachymeningitis externa 
tuberculosa muB es auffallen, daB es offenbar nur selten zu einer Kontakt­
infektion des jenseits der Dura gelegenen Schadelinhalts kommt. Der Grund 
hierfiir ist in der groBen Widerstandsfahigkeit der inneren Duraschicht zu 
suchen. Selbst in Fallen, wo die harte Hirnhaut mehr weniger durch tuber­
kulOses Granulationsgewebe substituiert ist, bleibt die innere Schicht von der 
Erkrankung lange verschont, und wird so die Weiterverbreitung der Tuber­
kulose auf die weichen Hirnhaute und das Gehirn selbst verhindert 6. 

Die Verbreitung der Tuberkulose vom kranken Schlafenbein auf den Schadel­
inhalt durch Kontakt wurde zum ersten Male durch eine eigene Beobachtung 
nachgewiesen. Der Sektionsbefund in diesem FaIle 7 war folgender: 

Starke Abmagerung. 1m Herzbeutel reichliche klare Fliissigkeit. Die Pleuren an 
den Lungenspitzen verwaehsen. In beiden Oberlappen kleine, bis bohnengroBe Kavernen, 
peribronchitische Indurationen und sparliche miliare Knotchen. Milzschwellung. Ver­
einzelte Tuberkel in den Nieren. 

Das Hirn reiBt beim Herausnehmen iiber dem rechten Tegmen tympani ein. Der 
auf dem Tegmen haften bleibende, etwa 4 em breite und lange und 1-11/2 cm dicke Teil 

1 Konietzko: A. f. O. 59, 206. 
2 VerhandI. d. dtsch. otoI. Ges. 1913, 104. 
3 Goerke: Passows Beitr. 2, 43. 
4 Z. B. Beck: M. f. O. 53, 45. 
5 Siehe Henrici: Z. f. O. 48, Erganzungsheft, S. 15, Fall VII und Z. f. O. 51, 125, 

FaIle V und VI. 
6 PoIi: Ref. A. f. O. 60, 107. 
7 Korner: M. f. O. 1894, Nr.9. 
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hinteriaBt an der Basis des Schlafenlappens einen ebenso groBen Defekt, der iiberal! bis 
in die weiBe Substanz geht. Von diesem Defekt zieht nach hinten eine thrombosierte Pia­
vene, die mit Eiter bedeckt ist. In beiden Sy I vischen Spalten, besonders in der linken, 
zahlreiche Tuberkel an der Pia. In beiden, nur wenig ausgedehnten Seitenventrikeln klare 
Fliissigkeit. Im iibrigen Hirn und Kleinhirn normal. Der Sinus transversus enthalt in 
seinem S-formigen Teil Eiter. Der Sinus petrosus superior ist thrombosiert. Beim Ab­
ziehen der Dura yom rechten Felsenbein ergibt sich, daB die ganze Fossa sigmoidea des 
Sulcus transversus kariOs zerstort ist und daB der mit blassen, starren Granulationen be­
deckte Sinus tief in den zerstorten Knochen hineinragt. Auch das Tegmen tympani ist 
in groBer Ausdehnung zerstort. Hier ist die Dura stark verdickt und auBen mit volumi­
nosen, starren Granulationen bedeckt, in welchen zahlreiche Knochentriimmer eingebettet 
sind. In gleicher Ausdehnung wie diese Granulationswucherungen an der AuBenseite der 
Dura, haftet innen an derselben das erwahnte Stiick Hirnsubstanz, welches gleich 
wie die mit ihm fest verwachsene, bindegewebig verdickte Dura mit hanf­
korn- bis erbsengroBen, zu m Teil verkasten Knoten durchsetzt ist. Warzen­
fortsatz, Gehorgang und Paukenhohle sind in einen mit Granulationen und Knochentl'iim­
mern gefiillten groBen Hohlraum verwandelt, in welchem, wie die Untersuchung des heraus­
:genommenen und mazerierten Knochens spater zeigte, der Fazialiskanal, die Schnecke, 
ein Teil der Bogengange, die Fossa jugularis und die laterale Wand des karotischen Kanals 
fast vol!standig aufgegangen sind. Die Zerstorung iiberschreitet die Grenzen des Schlafen­
beins nicht, sondern ist an den Nahtverindungen mit dem Seitenwand- und Hinterhaupt­
bein scharf abgegrenzt. 

Weitere Falle von Kontaktinfektion dieser Art berichten Koch 1 und 
Piffl 2 aus der alteren Literatur. 

Auch in neuerer Zeit sind vereinzelte Falle beschrieben, in denen es im 
AnschluB an eine Pachymeningitis externa tuberculosa zum Durchbruch der 
Dura und.zur Einwucherung tuberkulOser Granulome in die hintere oder mittlere 
Schadelgrube gekommen ist 3. Immerhin gehoren Falle wie die oben erwahnten 
und wie ein von Lange beobachteter, wo ein epi- und intraduraler tuberkuloser 
Herd im Bereich der oberen Pyramidenkante nach Zerstorung der Dura zu 
Meningitis tuberculosa und Solitartuberkeln im Kleinhirn fiihrte 4, 
zu den Seltenheiten. 

Da die Schlafenbeintuberkulose stets eine Mischinfektion mit Eitererregern darstel!t, 
.so werden diese natiirlich mit den Tuberkuloseherden zusammen oder auch unabhangig 
von ihnen in das Schadelinnere gelangen und zu einer Meningitis purulenta bzw. zum Hirn­
abszeB fiihren konnen. Die eitrige Infektion wird dann zum Tode fiihren, bevor sich die 
Tuberkulose deutlich ausgebildet hat 5. 

Die Bedeutung der Mischinfektion wird auch illustriert durch Beobachtungen wie die 
Uchermanns 6, der in der Membran eines Hirnabszesses Tuberkelbazillen nachwies, 
{)der Briegers 7, der neben vereinzelten Meningealtuberkeln zwischen Dura und Arachnoidea 
iiber beiden Hemispharen eine eigentiimliche, schleimeiterartige Masse fand, welche sich 
mikroskopisch aus Kokkenhaufen zusammensetzte. Mit einem SchlafenlappenabszeB, 
in dessen Randschicht sich einzelne tuberkulOse Herde Janden, war in einem FaIle Bar­
nicks 8 eine umschriebene Tuberkulose an der Innenflachp der Dura kombiniert. 

Als seltenes Ereignis muB auch die Entstehung einer tuberkulosen 
Sinus phlebitis durch Kontaktinfektion bei der Mittelohrtuberkulose 
angesehen werden. 

GroB mann 9 konnte einschlieBlich einer eigenen Beobachtung nur sechs derartige 
FaIle aus der Literatur zusammenstellen. L ii b be r s 10 beschreibt einen weiteren Fall. Die 

1 Der otitische KleinhirnabszeB. S. 74. 
2 Zeitschr. f. Heilk. Bd. 20, S. 471. 1899. 
3 Ruttin: M. f. Z. 48, 730. - Sohrer: M. f. O. 51, 577. - Beck: M. f. O. 56, 482. -

Goerke: Passows Beitr. 2, 43. 
4 Passows Beitr. 6. Fall III. 
5 Z. B. Brock: Verhandl. d. dtsch. otol. Ges. 1913, S. 140. - Poli: Ref. A. f. O. 

60, 107. 
6 Zit. nach Oppenheim und Cassierer: Der HirnabszeB. S.18. 
7 Verhandl. d. dtsch. otol. Ges. 1913, 106. 
8 Zit. nach Brieger: I. c. unter FuBnote 7. 

Jl A. f. O. 61, 30. 
1.0 Passows Beitr. 5, 317. 
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Erkrankung der GefaBwand schreitet dabei, wie histologische Untersuchungen zeigen, 
von auBen nach innen fort, kann aber im Bereich der Intima griiBere Ausdehnung erreichen 
als an der AuBenseite (GroBmann). Der sich im Innern des Sinus bildende Thrombus 
kann von tuberkuliisem Granulationsgewebe durchwachsen werden und schlieBlich ver­
kasen. 

Brieger 1 nimmt an, daB die Thrombose in der Regel durch mischinfizierende, un­
spezifische Erreger entsteht und die Tuberkulose erst sekundar von der Sinuswand auf 
den Thrombus iibergeht. Fiir diese Annahme spricht die Tatsache, daB sich in der Regel 
an die tuberkuliise Sinusphlebitis eine nichtspezifische Allgemeininfektion, aber keine 
allgemeine Aussaat von Tuberkelbazillen, keine Miliartuberkulose, wie sie z. B. Kossel 2 

beobachtete, anschlieBt. 
DaB vom Boden der Paukenhohle aus der tuberku16se ProzeB auch auf 

die Wand des Bulbus venae jugularis ubergreifen kann, wird u. a. durch eine 
Beobachtung van Caneghems bewiesen 3. 

Auch bei der experimentell beim Tier erzeugten Mittelohrtuberkulose ist einige Male 
der Vbergang der Erkrankung auf die Wand des Sinus bzw. des Bulbus ven. jugul. beob­
achtet worden '. 

AuBer durch direkte Kontaktinfektion, wie sie oben erortert ist, konnte 
sich die Tuberkulose vom Mittelohr auch auf dem Wege des Labyrinthes 
nach den Meningen zu ausbreiten. Das ungemein haufige Mitergriffensein 
des Labyrinths bei der Mittelohrtuberkulose laBt sogar von vomherein die 
Gefa.hr der Entstehung einer Meningitis tuberculosa auf diesem Wege besonders 
groB erscheinen. Tatsachlich ist aber die tuberkulose Infektion der Meningen 
vom Labyrinth aus so selten, daB man mit dieser Moglichkeit kaum zu rechnen 
braucht 5. 

Auch der Fazialiskanal, der sich so oft bei otogener Mittelohrtuber­
kulose durchbrochen findet, kommt offen bar nur auBerst selten als "Oberleitungs­
weg fur die spezifische Infektion in Betracht. Goerke 5 hat dipse Uber­
leitung nur einmal, und zwar bei experimentell erzeugter Mittelohrtuberkulose 
eines Affen nachweisen k6nnen. 

Dagegen scheint nach neueren anatomischen, klinischen und experimen­
tellen Beobachtungen der Weg durch den Canalis caroticus haufiger beschritten 
zu werden. Schon Habermann 6 konnte in einem FaIle von tuberku16ser 
Allgemeinerkrankung mit chronischer Ohreiterung Tuberkel in der Adventitia 
der Karotis nachweisen, ebenso Quix 7. Goerke sah tuberkulOse Neubildung 
nach Zerstorung des knochemen Tubenkanals sehr oft in das Iockere peri­
arterische Gewebe eindringen 8 und betont, daB demtuberkulOsen ProzeB in 
diesem Gewebe, das auBerordentlich reich an Lymphbahnen ist und das zu­
sammen mit der Karotis die Dura durchbricht, die Bahn bis zu den weichen 
Himhauten vollkommen offen steht. 

Nach Goerkes Ansicht erklart sich die namentlich bei Kindern haufige Kombination 
von Meningitis tuberculosa und anscheinend nicht spezifischer Otitis media purulenta 
vielleicht daraus, daB sich unter dem Bilde der Mittelohreiterung in solchen Fallen bis­
weilen eine Mittelohrtuberkulose verbirgt, welche auf dem Wege des Canalis caroticus 
zur Erkrankung der Meningen gefiihrt haben kiinnte. Goerke halt diese Annahme fiir 
wahrscheinlicher, als wie die von anderenAutoren (Haike 9, Alt) 10 supponierte, wonach 

1 Verhandl. d. dtsch. otol. Ges. 1913, 107. 
2 Charite-Annalen Bd. XVII, S. 835. 
S Verhandl. d. dtsch. otol. Ges. 1912, 255. 
, Havmann: Verhandl. d. dtsch. otol. Ges. 1913, 148. 
5 Siehe Goerke: Verhandl. d. dtsch. otol. Ges. 1913, 165. - Lange: Passows 

Beitr. 6, 17. - Zange: Die mittelohrentspringenden Labyrinthentziindungen. Wiesbaden 
1919, S. 291. 

6 Zeitschr. f. Heilk. Bd. 9, S. 131. 
7 M. f. O. 45, 45. 
8 Vgl. z. B. Goerke: Passows Beitr. 2, 43. 
g A. f. O. 58, 215. 

10 M. f. O. 38, 406. 
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die eitrige Otitis media durch Einwirkung von Toxinen oder Erzeugung von Hyperamie 
auf die benachbarten Meningen die Ansiedelung von Tuberkelbazillen, die von irgend 
einem anderen Herd im Korper stammten, erleichtern. 

Macewen Op. cit. p. 126 beobachtete die Fortleitung der Mittelohrtuberkulose bei 
einem 6 Monate alten Kinde durch die Fissura petroso-squamosa. Die Tuberkel der Dura 
zeigten sich als Reihen glanzender Perlen auf rosenrotem Grunde. 

tiber die Diagnose der Meningitis tuberculosa vgl. Seite 59, tiber die 
der Himtuberkel vgl. Seite 189. 

IX. HirlleInbolie infolge von Thrombose del' Karotis 
bei lUittelohreiterung und Schlai'ellbeillkaries. 

1st infolge von Paukenhohleneiterung oder Karies am Canalis caroticus 
die Wandung der Karotis erkrankt und die Arterie thrombosiert (vgl. S. 12), 
so konnen Thrombenteilchen in das Him verschleppt werden und - am leich­
testen im Gebiete der gleichseitigen Arteria fossa Sylvii, aber auch in anderen 
Hirnteilen - zu embolischen Herden fiihren. Diese Bereicherung unserer 
Kenntnisse verdanken wir dem auf dem Gebiete der Gefi1l3krankheiten besonders 
erfahrenen Kliniker Gairdner und dem Ohrenarzt Barr in Glasgow. 

Eine von diesen Autoren 1 beobachtete 54jahrige Diabetische hatte linksseitige Mittel­
ohreiterung mit peripherer Fazialislahmung. Sie bekam nach heftigem Nasenbluten Fieber 
und rechtsseitige Hemiplegie und starb 24 Stunden nach Eintritt der Hirnerscheinungen 
im Koma. Bei der Sektion fand man eine auf die Schleimhaut beschrankte linksseitige 
Paukenhohleneiterung, ferner im Knie der Karotis Rotung der Intima und einen pra­
mortalen festhaftenden Thrombus, und schliel3lich in der Rinde der linken Gro13hirnhalfte 
zahlreiche frische embolische Erweichungsherde. 

Gairdner und Barr halten diesen Fall fiir ein Unikum; doch steht derselbe nicht 
ganz allein. In einem von Baizeau 2 beobachteten FaIle von Erkrankung der Karotis 
und todlicher Blutung aus derselben bei Felsenbeinkaries ist ein embolischer Herd in der 
Hirnrinde beschrieben, den der Autor jedoch fiir eine zufallige Komplikation gehalten zu 
haben scheint. In dem Sektionsberichte hei13t es: Ie lobe moyen gauche presente a sa face 
inferieure une petite tache brune lenticulaire qui penetre a 5 millimetres de profondeur; 
dans son centre est une gouttelette de pus epais, mele it, la substance cerebrale ramollie. 
Au point correspondant l'arachnoYde et la pie-mere sont saines; il n'y a ni fausses mem­
branes ni adherence. - La surface exMrieure du rocher, soit du cote de la caviM encephalique, 
soit du cote de la base du crane n'offre rien de particulier. 

Ferner hat Korte 1899 der Deutschen Gesellschaft fiir Chirurgie einen hierher ge­
horigen Fall mitgeteilt: tuberkulose Otitis media, Thrombose der Karotip, multiple 
Erweichungsherde im Hirn. 

1 Glasgow med. journ. Oct. 1887. 
2 Mitgeteilt beiMarce: Del'ulceration de la carotide interne dans la carie du rocher. 

Paris 1874. 



El'kUirung del' Tafeln. 
Tafel I. Vollstandige Fieberkurve eines an otitischer Pyamie Gestorbcnen nach 2 stun­

digen Messungen. Wo die Kurve nicht ausgezogen, sondern nur punktiert ist, 
lagen mehr als 2 Stunden zwischen den einzelnen Messungen. Die Pulskurve 
steigt und fallt bis kurz vor dem Tode regelmaBig mit der Temperaturkurve. 

Tafel II. Otitis media nach Angina. Nach der Parazentese am 8. V. staffelformiger 
AbfaH der Temperatur. Vom 12. bis 13. V. plotzlich einsetzendes pyamisches 
Fieber durch Sinusphlebitis. 

Tafel III. Links: Ausschnitt aus einer pyamischen Fieberkurve; 3 Kurvengipfel inner­
halb 24 Stunden. 
Rcchts: Pyamisches Fieber mit einem Temperaturabfall von 41,8 auf 35,1 
innerhalb 7 Stunden. 

Tafel IV. Erklarung auf der Tafel. 

Tafel V. Lagebeziehungen dreier otitischer GroBhirnabszesse zum Tegmen tympani 
et antri nach Preysing. 

Tafel VI. Desgleichen eines otitischen Schlafenlappenabszesses auf dem Frontalschnitte. 
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Sinusverbindungen, okzipitale 92, !)!J. 
Spinalsymptome 56. 
Sprachstorungen, beim Extraduralabszesse 

34, 186, 197. 
- beim Hirnabszesse 161, lH2, 185, 202, 203. 
- bei Leptomeningitis 54. 
Spritzen, Gefahren des 25. 
Staphylokokken 96, 105, 109, 147. 
Statistik 1. 
Stauungspapille s. Neuritis optica. 
Streptokokken ]9, 50, 67, 96, 109, 113, 114, 

147, 148. 
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Subarachnuidealraum, Drainage und Durch-
spiilung des 74. 

i:)utura s. Fissura. 
Sylvische Spalte 52, 55, !!1, 174, lSI, 

Taubheit, zentrale 56, 169. 
Tegmen tympani 10. 
Terminalstadium beirn HirnabszeB 162, ISO. 
Thrombose, sprungartige Verbreitung der 93. 

marantische 92, 102. 
- retrograde 92, 99. 
- wandstandige S9, 133. 
- s. auch Phlebitis. 
Todcsfiille, Haufigkeit 1, 2, 6, 7. 
Todeskreuz 121. 
Torcular Herophili s. Confluens SlIluum. 
Toxinamie 97, Ill. 
Toxinbildungsstatten 112. 
Transport, retrograder 129. 
Trigeminusneuralgie 103, 179. 
Trochlearislahmung 103, 179. 
Trolardsche Vene 10, 91, 145, 15I. 
Trypaflavin 76. 
Tuberkulose des Hirns IS3, 18!!, 203. 
- der Hirnhaute IS3, 203. 
- Infektion dureh Kontakt 204. 
- des Sinus transversus 205. 
Typhus 117. 

Vena emissaria s. Emissarium. 
- faeialis 91, 92, 101. 
Vena Galeni 91, 94, 9!!. 
- jugularis s. Jugularis. 
- ophthalmica 91, 116. 
- thyreoidea 91. 
Venengerausch am Hals, diagnostische Be­

deutung 100. 
Ventrikel, Seiten- 52, 57, lSI, 182, 185. 

Drainage des 70. 
-fistel IS2. 

- Punktion des 74. 
- vierter lSI. 
V 0 Bsches Symptom 100, 116. 
Vuzin 76. 

Warzenfortsatz 15. 
- diploetischer 16. 
- der Neugeborenen Hi. 
- pneumatischer 16. 
- Pneumatisierung des 16. 

sklerotischer 16. 
spongioser 16. 
Struktur des 15, 16. 
Unterschied zwischen dem rcehtcn und 
linken 20. 

Warzenhohle 14, 15. 
- Eingang in die 114. 
Wasserleitungsvenen s. Aquaeductus. 
Winkelzellen 15. 
Worttaubheit 169. 

Uramie 190. 
Urobilinogen US. 
Urotropin 75. 
Usur der Sehadelknochen 

abszessc 159. 
dureh Hirn- i Xanthochromie 63. 

Vaguslahmung 49, 69, 116. 
Vena auditiva 13, S7. 

cava 91. 
- eentralis retinae 109. 

I 

Zeigeversuch IS5. 
Zellen, perilabyrintharc Hi. 
- pneumatische s. \Varzenfortsatz. 
Zucker s. Diabetes. 
Zysternen, Drainage del' 70, 71. 



VERLAG VON J. F. BERGMANN IN JUUNCHEN 

• elnes 
Erinnerungen 

deutschen Arztes lInd 
Hochschllilehrers 

1858-1914 

Von 

Dr. Otto Korner 
Prof.ssor in Rostock 

1920. 6.- Goldmark, gebunden 7.50 Goldmark 

Wir wandern mit K 0 ro e r durch das alte Frankfurt, genieJ3en mit ihm die An· 
hanglichkeit an die dortige humanistische Bildungsstatte, der gleichermaBen wie seinem 
jetzigeo Wirkungskreis Rostock diese Erinneruugen gewidmet sind, freuen uns der 
arbeitsfrohen Studienjahre in Marburg und StraBburg, das damals im Aufbau seiner 
echonsteu medizinischen Schaffensperiolle stand, und sehen dann, wie es unermiidlicher 
Tatkraft gelingt, trotz der erdriickenden Arbeit der Praxis fiir Oto- und Laryngologie 
bahnbrechende Forschungen auszufiihren, die schlieB1ich mit der Berufung nach Rostock 
gekront wurden. Von hier aus hat Korner dann mit Erfolg dafiir gekampft, daB sein 
Sonderfach die ihm gebiihrende Stellung auch an anderen deutschen Hochschulen 
erhielt. Mit Freude, untermischt mit Wehmut, liest man diese Erinnerungen cines 
deutschen Arztes und Hochschullehrers und wiinscht, daB mancher dieses Buch zur 
Hand nahme, um fUr sich und fiir die anderen daraus zu lernen. 

Deut.ehe Medizinisehe Wochenschrift. 

Eines ganzen deutschen Mannes und Gelehrten Leben erschlieJ3t sich uns in den 
schlichten, bald beschaulich ernsten, bald lebhaft humorvollen Schilderungen, die der 
beriihmte deulsche Otologe der Universitat Rostock zu ihrer 500-Jahr-Feier 1919 und dem 
stadtischell Gymnasium zu Frank!urt a. M. zu seiner 400-Jahr·Feier 1920 gewidmet 
hat. Zwischen diesen beiden Stadlen spielt sich auch hanptsachli"h das Leben Korners 
ab, dessen zielbewuBtes Streben und unabliissiger Arbeitsdrang nicht nur jedem deutschell 
Arzt, sondern jedem Deutschen iiberhaupt geradezu vorbildlich aus dieser Biographie 
entgegellleuchtet. Wir blicken in eine vergangene Zeit, die uns schier unwiederbringlich 
erscheint, und die auch der Autobiograph als fiir immer begraben wabnen mag, da 
kein Ausblick auf eine bessere Zukunft aus den Wirren unserer Tage hinweist. - --

Von besonderem Interesse sind uns in dem Buche die historischen Erinnerungen 
an die denkwiirdige Periode der Entwicklung und des Aufschwunges der Otolaryngologie, 
an dem Otto Korner seinen redlichen Anteil hat; ist er es doch gewesen, der beim 
Staate die Errichtung der ersten deutschen Universitatsklinik fUr Ohren-, Nasen- und 
Kehlkopfkrankheiten und das erste Ordinariat fiir Otologie, Rhinologie und Laryngologie 
durchgesetzt hat. Man wird vom Jahre 1901 eiDe neue Epoche UDserer Spezialdisziplincn 
verzeichnen uud Otto Korner ihren Begriinder nennen miissen! - - - So bedeuten 
Otto Korners Erinnerungen auch in dieser Hinsicht ein fUr unH wichtiges Dokument 
uncI soli ten in der Bibliothek keines deutschen Otologen fehlen. 

Monat8schrift fur Ohrenheilkunde und Laryngo-Rhinologie. 

Fiir das Werk gilt in der Tat Sondereggers Wort: "Diese Biographie mochte sein 
wie ein Landschaftsbild, wo die Gegend die Hauptsache ist und nicht die Figur im 
Vordergrunde, welche die ganze Umgebung Zll betrachten scheint". 

"Da8 deutsche Buch". 



VERLAG VON J. F. BERGMANN IN lVIUNC-;;;l 
Die 

Ohrenheilkunde der Gegenwart 
und ihre Grenzgebiete 

Herausgegeben von 

Geheimrat Professor Dr. O. Korner 
Direktor der UniverBitats-Ohrenklinik in ROBtoek 

I. Band: Die eitrigen Erkranknngen des SchUifenbeins. Von Geh. 
Rat Professor Dr. O. K orn er in Rostock. Mit 3 Tafeln und 20 Text· 
abbildungen. 1899. 7.- Goldmark 

II. Band: Die Berufskrankheitell des Ohres und der oberen Luft-
wege. Von Dr. Fr. Ropke in Solingen. 1902. 5.- Goldmark 

IV. Band: Die Otosklerose. Von Geh. Rat Prof. Dr. Denker, Direktor 
del' Universitats-Ohrenklinik in Raile. Mit 11 Abbildungen und 
8 Diagrammen. 1904. 4.60 Goldmark 

V. Band: Die Verletzungell des Gebororgans. Von Geh. Rat Professor 
Dr. A. Pas SOW, Direktor del' Universitats-Ohrenklinik in Berlin. 
Mit 41 Textabbildungen und 4 Tafeln. 1905. 9.60 Goldmsl'k 

VI. Band: Die Eiterungen desObrlabyrintbs. VonProf.Dr.Friedrich, 
Direktor der Universitats-Poliklinik fiir Ohren-, Nasen- und Halskrank­
heiten in Kie!. Mit 25 zumeist farbigen Tafeln. 1905. 

9.60 Goldmark 

VII. Band: Die Ostitis chronic a metaplastica del' menschlicben 
Labyrinthkapsel. Von Prof. Dr. Panl Manasse, Direktor del' 
Universitats-Ohrenklinik in StraBburg. Mit 20 Abbildungen auf 
13 Tafeln. 1912. 8.- Goldmark 

VIII. Band: Uber das Cholesteatom des SchHtfenbeins. Von Privat­
dozent Dr. A. Li n ck in Konigsberg. Mit 7 Tafeln. 1914. 

7.- Goldmark 

IX. Band: Handbuch del' pathologischen Anatomie des mensch­
liehen Ohres. Unter Mitwirkung von K. Grunberg llnd W. Lange 
herausgegeben von Prof. Dr. Paul Manasse, Direktor del' Un i­
versitats-Ohrenklinik in StraBburg i. E. Text und Atlas mit 67 Tafeln. 
1917. In Mappe 45.- Goldmark 

X. Band: Pathologische Anatomie und Physiologie del' mittel­
ohrentspringellden Labyrinthentziindungen als Grund­
lage del' Klinik, zugleich eille kurze Kritik diesel" 
Erkrankungen. Von Prof. Dr. J os. Zange in Jena. Text und ' 
Atlas mit 28 Tafeln. 1919. 45.- Goldmark II 

I
, XL Band: Die Taubstummheit. Klinik und Anatomie. Von Privat-

dozent Dr. S t e u re r, Oberarzt der Universititts-Ohren-Nasen-Hals- ! 

l _________ ~~~_~_~b~~~~ ____ ~ __ ~_ Erscheint 19~1 




