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Gesch wiilste. 

Tumoren des Riickenmarks, seiner Wurzeln und Haute. 
Von Nn,s ANTONI-Stockholm. 

Mit 72 Abbildungen. 

Geschichtliches. 

Das Jahr 1887 bildet einen Wendepunkt in der Geschichte der Riicken­
markstumoren. Vor diesem Zeitpunkt war der Tumor medullae spinalis 
hauptsachlich ein Gegenstand pathologisch-anatomischen Kuriositatsinteresses 
gewesen, nach demselben ist mit einem Schlage diese Krankheit in den V order­
grund der arztlichen Aufmerksamkeit geriickt. Die Moglichkeit einer erfolg­
reichen, und zwar chirurgischen Thera pie, die durch die beriihmte Tat GowERS' 
und HoRSLEYs des genannten Jahres dargelegt worden war, hat mit vollem 
Recht diesen Umschwung bewirkt. Erst in den nachst vorangegangenen Jahren 
war die Moglichkeit eines chirurgischen Vorgehens erwogen worden, von LEYDEN, 
ERB, GowERS. Das rein pathologisch-anatomische Interesse der Geschwulst­
forschung hatte sich zwar schon vor 1887 auch den Tumoren des Riickenmarks 
zugewandt, VIRCHOW hatte seit langem die Gattungen des Psammoms, Glioms 
und Sarkoms aufgestellt, die Diskussion tiber das gegenseitige Verhalten von 
Syringomyelic und Tumor, die noch heute nicht zur Entscheidung gekommen 
ist, war schon im Gange, iiberhaupt waren seit der Anregung CoHNHEIMs die 
Bemiihungen, aus anatomischen Merkmalen der Geschwiilste und ihrer Mutter­
boden atiologische Auskiinfte - vorwiegend in teratogenetischer Richtung -
zu gewinnen, in vollem Gange, SERRES und KNOBLAUCH hatten schon 1843 
das Vorkommen juxtamedullarer Wurzelknoten bei Neurofibromatose mit­
geteilt usw. Auch hatten CHAUSSIER 1807, GERUTTI 1821, 0LLIVIER n'ANGERS 
1827 das Krankheitsbild der Riickenmarkskompression durch Tumor zu zeichnen 
angefangen, und in Zusammenhang mit der schon aufbliihenden klinischen 
Neurologic in der 2. Halfte des Jahrhunderts war auch die Kenntnis vom klini­
schen Bilde der Compressio medullae spinalis gefOrdert worden. Der ganz 
radikale Umschwung des arztlichen Interesses nach dem Bekanntwerden der 
Operabilitat ist aber sowohl der verfeinerten Diagnostik wie auch, eben im be­
sonderen Interesse dieser Diagnostik und der davon abhangenden Therapie, 
dem anatomischen Studium machtig zugunsten gekommen. 

Zur alteren Geschichte sci noch folgendes hinzugefiigt. DaB Lasionen des 
Riickenmarks Paraplegic verursachen konnen, scheint schon im Altertum be­
kannt gewesen zu sein. In der alteren Christenzeit soll ARETAEUS die homo­
laterale Parese bei einseitiger Lasion des Markes gekannt haben, GALENUS kannte 
schon eine ziemlich detaillierte funktionelle Lokalisation innerhalb des unteren 
Halsmarkes. DaB aber Neubildungen solche Syndrome geben konnen, wurde 
erst durch MoRGAGNI bekannt, der 17 40 die ersten diesbeziiglichen Faile zitierte, 
einen anscheinend vertebralen Tumor von CoWPER, einen anscheinend intra­
medullaren von SALTZMANN. Erst 1792 beschrieb dann PHILLIPS noch einen 
intrameduilaren Tumor. CAlLEY 1865, CHARCOT 1869 beschrieben klinisch­
anatomisch Faile von juxtamedullarem Tumor, die heute als Meningiome be­
zeichnet werden konnten, ScHUPPEL 1867, HoFFMANN 1869 die ersten soliden 
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2 NILS ANTONI: Tumoren des Riickenmarks, seiner Wurzeln und Haute. 

Gliome des Riickenmarks; WESTPHAL 1875, WHIPHAM 1881 teilten die ersten 
Fii.lle von mit Syringomyelic komplizierten Gliomen mit usw. 

Zur Geschichte nach 1887. 10 Jahre nach der Mitteilung des GowERS­
HoRSLEYschen }'alles stellte BRUNS die bis dahin publizierten Operationsfii.lle, 
20 an Zahl, zusammen, darunter die ersten deutschen - LAQUER-REHN bzw. 
LICHTHEIM-MicuLICZ 1891. ALLEN STARR veroffentlichte 1895 drei exstir­
pierte Riickenmarkstumoren. Erst 1900 wurde der erste Riickenmarkstumor 
in Schweden, durch HENSCHJ<JN und LENNANDER, zur erfolgreiehen Operation 
gebracht, erst noch 11 Jahre spii.ter der erste franzosische, von BABINSKI-LECENE­
BouRLOT. 1908 war die Zahl operierter Fii.lle nach der verdienstvollen Zusam­
menstellung STURSBI<JRGs auf ll9 gewachsen, 1920 fiigte v. LENNEP weitere 
153 Fii.lle hinzu. Die ersten Exstirpationsversuche intramedullii.rer Geschwiilste 
wurden 1907 von V. EISELSBERG und CLAIRMONT, 1910 von VERAGUTH und 
BRuN, 19II von ELSBERG und BEER publiziert. Die Flut kasuistischer Mit­
teilungen fii.hrt noch fort; neue Methoden der Diagnostik, symptomatologisches 
Interesse am merkwiirdig verschiedenartigen klinischen Bilde, therapeutische 
Ergebnisse haben daran Toil. 

Die anatomische Forschung ist in lebhaftem Gedeihen gewesen. Die eigent­
lich meningealen Tumoren wurden von M. B. ScHMIDT 1902 in ein ganz neue'> 
Licht gesetzt, durch das Auffinden normaliter vorhandener arachnoidealer Zell­
kolben im Innern der Dura mater als mutmaBliches Ausgangsmaterial dieser 
typischer-, aber nicht notwendigerweise primii.r-intradural gelegenen Geschwiilste; 
ohne "Obertreibung kann gesagt werden, daB durch diese Entdeckung eben diese 
Tumorart unter allen Geschwiilsten des Nervensystems anatomisch-genetisch 
am ,verstii.ndlichsten" geworden sind. Die teratogenetische Betrachtungs­
weise der Syringomyelic, von LEYDEN u. a. inauguriert, von HoFI<'MANN 1893 
genauer begriindet, wird von zahlreichen Autoren akzeptiert und gewohnlich 
auch auf die gelegentlich ,komplizierenden" Geschwiilste, meistenteils Gliome, 
bezogen; ZIEGLER nimmt 1888 einen gemeinsamen teratologisehen Grund an 
in einem Faile wie dem von GAUPP, wo sich ein Angiom und ein Gliom des 
Riickenmarks mit ,Fibromen" der Wurzeln verbanden, PINNER steht 1914 
auf ganz identischem Standpunkt, wenn er die Kombination von Syringo­
myelic mit ,capillii.rem Hii.mangiom" des Riickenmarks als Hamartom oder 
Choristom im Sinne EuGEN ALBRECHTs auffaBt; ganz besonders nahe lagen 
solche Anschauungen in Fallen von teratoiden oder ortsfremden Geschwiilsten 
des Markes mit Syringomyelic, wie in denen GERLAcHs 1894, BIELSCHOWSKYB 
und seiner Mitarbeiter 1920 und 1927, welch letztgenannter Autor in besonders 
eindringlicher Ausfiihrung die teratologische Auffassung verficht. Neuerdings 
hat zwar die Lehre von der teratoiden Entstehung der Syringomyelic durch 
TANNENBERG (1924) eine gewaltsame und schwer zu widerlegende Erschiitte­
rung erfahren, die andererseits die Genese der eigentlichen Blastomc nicht be­
riihrt. In allerletzter Zeit (BAILEY 1929) ist die, vor allem von LINDAU fiir die 
Mehrzahl der Gehirn-(Kleinhirn- )Cysten mit Erfolg verfochtene Deutung dieser 
Gebilde als exsudative Erzeugnisse primii.rer, gefii.Breicher Geschwiilste, auf 
die Kombination von Hohlenbildung des Riickenmarks mit Tumor ausgedehnt. 
Das gelegentliche Vorhandensein epithelialer, ependymii.hnlicher Zellreihen und 
Kanii.le in Riickenmarksgliomen - unabhii.ngig von eventuell gleichzeitig vor­
handener Syringomyelic - wurde, besonders seit dem RosENTHALschen Faile 
1898, in teratogenetischer Richtung vielfach ausgeniitzt. In unseren Tagen wird, 
in dem groB angelegten Klassifizierungsversuch BAILEY -CusHINGs seit 1924, 
der embryologische Gesichtspunkt nach anderem, nicht teratogenetisch-prii.­
judizierendem Prinzip angelegt, und zwar in einfach-deskriptiver Art, durch 
Ausfinden cines dominierenden Zelltypus, der nach der nii.chst entsprechenden 
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Embryonalform des Zellbestandm; des Medullarrohres benannt wird; das Ganze 
bezweckt, ein rwues Prinzip der morphologischen Klassifikation der gliosen 
Gcschwiilste einzufiihren, in der alleinigen Absicht, durch Vorgleich der Alters­
und Lokalpradilektionen sowie V erlauf der so charakterisierten ,Form en" 
detailliertere prognostische Anhaltspunkte zu gewinnen, als auf Grund der 
friiheren histologi;;chen Kenntnisse moglich war. Die Diskm;;;ion iiber den 
praktischen Wert des neuen Prinzips ist lange nieht abgeschlost-Jen; bm;timmte 
J1'ortschritte sind dooh schon zu verzeiehnen. Die Verwertung des neuen KlaHsi­
fikationsprinzips hoi den Tumorcn des Riickenmarks ist etwas vernachlassigt 
gewcson, erst KERNOHAN hat Hl31 seine diesbeziiglichen Ergebnisse am Material 
der Mayo-Klinik mitgeteilt, au;; welchen gcwisse Besonderheiten der Spinal­
region hervorzug!'!wn scheinen, vor aliE'm cin weit haufigeres Vorkommen 
epithelialer Zellvmbamle. 

DaH Studium der diffusen leptomeningealen Gcschwiih;te, sowie, in Zu­
sammenhang damit, der Beziehungen zwischen Gliomgewebe und mcsenehy­
malen Struktun>n, hat viel NcueH ergeben. PELS LEUSDEN hat abi erstcr, 1918, 
gezeigt, daB unter den diffusen Tumoren der weiehen Haute, die bis dahin aus­
schlieBlich den Sarkomen und Endotheliomen zugerechnet waren, auch Gliome 
vorkommen, vor allem als Ausbreitungen primar im Zentralnervcnsystem ge­
legener Geschwiilste. ScHUBERTH hat bis 1926 20 diffus-leptomeningeale Gliome 
gesammelt. Ein Rarissimum ist noch heute ein Fall wie der J1'ISCHERsche von 
1901, wo ein Kolossalgliom des RiickenmarkH, auiler in die wcichen Haute, 
langs der Segmentalnerven in die Wirbelkorper und sogar in die Bauchhohle 
vordrang. In diesem Falle wurden schon wirkliche Metastasen zu einem Seiten­
ventrikel gefunden. Noch 1915 bczeichnet ScHMINCKE, anlal3lich eineH Klein­
hirnglioms mit SPkundargeschwiilsten in den Seitenventrikeln sowie subaraeh­
noideal langs de;; ganzen Spinalkanals, metastasierende Gliome als ,aul.lcrst 
selten". Metasta;.;ierung auf dem Liquorwege, als gewissermaBen typisches Vor­
kommni:; bei bo:mrtigeren Gliomen, war jedoch schon 1904 von CoLLIER, 1908 
von ScHUPFER inauguriert, ventrikulare und spinal-arachnoidcale MetastaHen 
bei Gehirngliomen von CAIRNS und RussEL 1931 mehrfach exemplifiziert, auch 
bei gutartigem Typus des Primartumors. 

Die Lehre von der Spezifitat der Keimblatter wird erschiittcrt. Teilnnhrne 
der Kopfgnnglienleiste an der Bildung des Kopfmesenchyms wurde schon langst 
behauptct. HARVHY und BuRR suchten 1923 durch Transplantationsversuche 
die Herkunft der Meningen aus der Ganglienleiste darzulegcn. FLEXNER hat 
zwar 1029 das Vermogen jeglichen Mesenchyms, um cin transplantiertes Stiiek 
Medullarrohr Meningen zu bilden, experimentell bewiescn. Die neucre fran­
zosische pathologiseh-anatomische Schule - RoussY, OmmLING, CoRNIL -
bemiiht sich, gewissermaBen parallel zum Versuch von HARVEY-BURR, eine 
,einhcitliche" Herleitung aller Arten meningealer Tumoren - Meningiome, 
Lipome, Gliomc - aus hypothetischen gemeinsamcn, der Ganglienleiste ent­
stammenden Meningoblasten zu begriinden. (Friiher ist in bezug auf die Ge­
schwiilste der periphercn Nerven in Frankreich diesclbe Tendenz, omnipotente 
Fahigkciten einer hypothetisch-postulierten Matrix zuzuschrciben, zutage ge­
trcten: DuRANTE und FRANCINI, Kritik vgl. ANTONI 1920 !) Als sparliches Tat­
sachenmaterial fiir diese radikale Umwertung werden einige ]1'alle von Glioma 
cerebri mit diffuser leptomeningealer Gliose vorgefiihrt, bei welchen das Fehlen 
groberer Durchbruchstellen - Kontinuitat nur auf dem Wegc von Fibrillen­
biischeln durch die unversehrte Pia hindurch - und das angeblich nicht ge­
schwulstmailige Aussehcn der leptomeningealen Glia als Stiitze eincr nicht sekun­
daren odor sogar primarenRolle der meningeal en Gliose hingestellt werden; auBer­
dem mcincn diose Verfasser, das Vorkommen verschiedenartigcr Tumorformen 

l* 
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beim Morbus Recklinghausen sprache fUr solche Multipotenz der Matrix 
bei den Geschwiilsten des Nervensystems. 

BAILEY und BuoY opponieren 1931 gegen die Bezeichnung ,meningeal 
fibroblastoma" (PENFIELD, ELSBERG) fUr die friiher sog. Duraendotheliome, 
von CusHING 1922 Meningiome genannt; es sind keine Fibrome, sondern 
epitheliale oder richtiger endotheliale Tumoren. Auch reservieren sie die 
Bezeichnung ,Meningoblastoma" fiir unreife, uncharakteristisch aussehende, 
diffuse Geschwiilste der weichen Haute. 

Ein Wendepunkt in der Klassifikation und Benennung der ,Geschwiilste 
der Haute" wird durch die Arbeit ANTONis aus dem Jahre 1920 bezeichnet. 
Es wurde hier gezeigt, daB die auBerordentliche Vielfaltigkeit der friiher ge­
laufigen anatomischen Diagnosen von fehlender Kenntnis des Neurinoms, dessen 
histologischer Variabilitat sowie auch entsprechenden Verhaltnissen in bezug 
auf die Endotheliome der Dura herriihrte, und daB die pathologisch-anatomi­
schen Tabellen ganz radikal vereinfacht werden konnten; N eurinome der Wurzeln 
und Endotheliome der Dura wurden zu dominierenden Geschwulstarten unter 
den ,Tumoren der Haute", und besonders das circumscripte, abgekapselte 
,Sarkom", das nach ScHLESINGER und in der Literatur iiberhaupt als die vor­
herrschende Tumorform dieser Region betrachtet war, verschwand vollig -
diese merkwiirdig gutartigen Sarkome waren fast ausschlieBlich verkannte 
Neurinome. Voraussetzung dieser Aufraumungsarbeit ANTONis war nat1ir­
lich die bahnbrechende Studie VEROCAYs 1908-1910, wodurch das Neurinorn 
als eigene Tumorform zuerst bekannt wurde. 

Die Geschichte der Neurofibromatose und des Neurinoms, besonders in 
ihren Beziehungen zu Krankheitszustanden des Zentralnervensystems, ist lang, 
verwickelt und sehr instruktiv. VIRCHOW hatte das Gliom als spezifische Ge­
schwulstart des Zentralnervensystems hingestellt, von der Glia als spezifisch 
gebauter Stiitzsubstanz erzeugt. Noch 1882, als RECKLINGHAUSEN den Zu­
sammenhang der Fibrome der Haut mit Nervenendigungen aufwies und somit 
den Krankheitsbegriff der Neurofibromatose schuf, waren fiir ihn die Knoten der 
subcutanen und tiefer gelegenen Nervenstamme, ebenso wie diejenigen der 
Haut, ,Fibrome", mesenchymale Geschwiilste. Der franzosische Pathologe 
BARD opponierte gegen VmcHows Auffassung der Gliome als bindesubstanz­
artig, wollte sie als vom Nervenparenchym selbst erzeugt betrachten, behauptete, 
daB die Ganglienzellen eigentlich fiihrendes und proliferierendes Element seien; 
in Analogie hiermit soU er die Geschwiilste der peripheren Nerven als ,nervoser 
Natur" betrachtet haben, ,nevromes fascicules", und die franzosische Patho­
logenschule hat, in derselben Bahn fortfahrend, die moderne Auffassung der 
Nervengeschwiilste fiir so weit inauguriert, daB sie die ScHWANNschen 
Scheidenzellen als ihr Ausgangsmaterial hinstellte, und zwar mit der wichtigen 
Erganzung, daB die ScHWANNsche Scheide als fiir die peripheren Nerven 
spezifisches Merkmal betrachtet wurde. Dadurch wurde die Beschrankung dieser 
Geschwiilste auf das periphere Nervensystem verstandlich gemacht, und die poly­
zentrische Proliferation urn einzelne Axonen, ,sclerose monotubulaire et peri­
tubulaire" wurde zuerst von franzosischen Autoren geschildcrt (CESTAN 1900 
und 1903, PATOIR und RAVIART 1901). GRALL 1897, GAUTIER 18!)9, als Repra­
sentanten einer ,Lyoner Schule" auf dem Boden der Zellkettentheorie der peri­
pheren Nerven stehend, sehen dabei die ScHWANNschen Zellen als ,cellules 
segmentaires" an. Erst durch die Experimente HARRISONR 1904 wurdc die 
vorher nur hypothetische Auffassung dieser Zellen als ektodermal, der Ganglicn­
leiste entstammend, zur gesicherten Tatsache, und damit wurden die Nerven­
tumoren, als Erzeugnisse ScHWANNscher Scheidenzellen, das wirkliche Seiten­
stiick der Gliome; parallel zur Umdeutung der ScHWANNschen Zellen war ja 
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die spezifisch-nervose Natur, die ektodermale Herleitung der Glia zur herrschen­
den Auffassung geworden. Erst VEROCAY hat aber 1908-1910 in deskriptiver 
Hinsicht den SchluBstein dieses Gebaudes eingefiigt, der erst das Gewolbe zu­
sammenhalt, indem er zu zeigen vermochte, daB die geschwulstartigen Produkte 
der spezifischen Stiitzsubstanz peripherer Nerven ein durchaus eigenartiges 
Geprage hat: das Neurinom wurde der deskriptiven Geschwulstlehre als hoch­
wertige Neuerung zugefiihrt 1 • VEROCAY fand weiter, daB isolierte Acusticus­
tumoren Neurinome sind, ANTONI hat dies Ergebnis auf die abgekapselten Ge­
schwiilste der weichen Riickenmarkshaute ausgedehnt, die sich vorwiegend als 
radikulare Neurinome hinstellten. Doppelseitige Acusticustumoren, multiple 
Knoten an spinalen Wurzeln, waren seit langem als Teilsymptom multipler 
Neurofibromatose bekannt, jetzt wissen wir, daB isolierte juxtamedullare Ge­
schwiilste ebenso wie isolierte Briickenwinkeltumoren ,formes frustes" der 
RECKLINGHAUSENschen Krankheit darstellen konnen. [Die wahrscheinlich oft 
vorkommenden, klinisch belanglosen, kleinen ,Extraknotchen", vornehmlich 
der Caudawurzeln, in Fallen von scheinbar solitaren, groBeren Wurzelneuri­
nomen (ANTONI 1920) haben vielleicht in dem nunmehr bekanntgewordenen Vor­
kommen klinisch belangloser Liquormetastasen von Gehirngliomen (CAIRNS 
und RussEL) ein Seitenstiick.] Die Vielgestaltigkeit dieser Krankheit und ihrer 
besonderen Erzeugnisse wurde allmahlich immer reichlicher exemplifiziert; so 
kennen wir tumorartige Verdickungen der Segmentalnerven in der Form von 
,Sanduhrgeschwiilsten", gleichzeitig inner- und auBerhalb der Dura gelegen, 
eventuell durch ein Zwischenwirbelloch noch mit extravertebralen Anteilen 
kommunizierend (ZINN und Koch 1900, MEYER 1902 u. a.). (Sanduhrgeschwiilste 
ahnlicher Lagerung und von wechselnder Wachstumsrichtung kommen nach 
alterer und neuerer Erfahrung - z. B. GuLEKE 1922 - auch bei Tumoren 
anderer Art vor; Meningiome, Sarkome, sogar Careinome.) DaB die RECKLING­
HAUSENsche Krankheit nicht in einer einheitlichen Formel ausgedriickt werden 
kann, ist mehrfach hervorgehoben worden, u. a. von ANTONI. Pigmentationen 
der Haut, bindegewebige Fibrose der Nervenstamme, Meningiome der Hirn­
und Riickenmarkshaute, Gliome des Zentralnervensystems sind die wichtigsten 
Anzeichen dieser Uneinheitlichkeit. Die ANTONische Ganglienleistentheorie 
(1920) ist cine Theorie des Neurinoms, nicht der REcKLINGHAUSENschen Krank­
heit iiberhaupt; die morphologische Eigenart der Neurinome, die Pradilektion 
des 8. Hirnnerven, der hinteren Riickenmarkswurzeln, der Cauda equina und 
viele andere Charakteristika der Krankheit werden durch diese Theorie zu den 
Prozessen der Bildung und genaueren Verteilung der ,Lemmoblasten" (em­
bryonale Vorstufen der ScHWANNschen Zellen) in detaillierter Beziehung ge­
bracht. Die Leistungsfahigkeit der Theorie in genannten Hinsichten wird 
mehrfach zugegeben (MARBURG 1926, ORZECHOWSKY 1932); auch das als mog­
lich hingestellte Vorkommen solitarer intrazentraler Neurinome - auf das 
intramedullare Stadium der Ganglienleiste bezogen - ist bestatigt worden 
(JOSEPHY 1924, HEINZE 1932). 

Die Bedeutung der allgemeinen experimentellen und vor allem klinischen 
Physiologic des Nervensystems fiir die Kenntnis der Riickenmarkstumoren 
ist selbstverstandlich. Umgekehrt hat das Syndrom der Compressio medullae 
spinalis in seiner verbliiffenden Variabilitat die Physiologic des Riickenmarks 
vielfach gefordert. Die BASTIANsche Lehre, daB die Lahmung bei vollstandiger 
Querlasion des Markes schlaff, bei partieller spastisch sei, ist seit langem iiber­
holt, und die V erschiedenheit in dieser Hinsicht mehr zu den zeitlichen V er-

1 DaB noch KRUMBEIN 1925, PENFIELD und YouNG 1927 und 1930 die Neurinomc als 
bindegewebige, mesenchyma1e Geschwiilste betrachten, sei nur kurz erwahnt. 
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hiiJtnissen der Lasion in Beziehung gebracht: Iangsam fortschroitende Schadi­
gung lal3t die Spastizitat als MuNKsches ,Isolierungsphanomen" zutage treten, 
Schlaffheit der Lahmung ist in noch unbekannter Art seiner Bcdingungen das 
Erzeugnis plOtzlicher Schadigung; bci Tumoren sind praktisoh bcdeutsame 
Lasionen letztgenannter Art durch Traumen - auch in Gestalt von Lumbal­
punktion - bekanntgeworden. Der Verlauf dcr scnsiblcn Lcitungsbahnen 
wurde von BROWN-SEQUARD, PETREN u. v. a. ermittclt. Das Prinzip von der 
cxzentrischen Lagerung der Iangen Bahnen, von FLATAU 1897 formulicrt. 
ist fur das Verstandlichmachen vieler Phanomenc auf dcm Gcbiet dcr 
Sensibilitatsstorungen niitzlich gewesen; so z. B. ist die Aussparung der sacralen 
Dermatome, die von QuENSEL 1898, BRUNS 18!l9, STERTZ 1906 bci Tumor­
kompression gesehen, von BABINSKI und seinen Mitarbeitern 1910 naher studiert 
wurdc, durch HEAD 1906 (traumatische Schadigungen) zur Schiehtung der 
gekreuzten Sensibilitatsbahnen in Beziehung gebracht. Die durehgreifende 
Bedeutung der miihsam aufgebauten Segmentlehre ist ohne wciteres klar, 
ebenso der die Niveaudiagnose eher erschwerendcn, peripheren Uberlagerung 
der spinalen Segmente, die auf motorischem Gebiet vor allem von AGDUHR 
1916 anatomisch demonstriert wurde. Die von SHERRINGTON 1893 inauguricrtc 
Lehre von der peripheren Uberlagerung auch dcr sensiblcn Scgmente, von 
KLESSENS, BROUWER u. a. weiter ausgebaut, ist in der klinischen Geschichte 
der Riickenmarkskompression einem eigenartigen Schicksal begcgnet. Friiher 
als Erklarung der haufigen Irrtiimer der Hohenlokalisation aw;gcnutzt und 
einem formlichen Korrektionsprinzip zugrunde gelegt - BRUNS 1901 u. a. -, 
ist dies sensible Ubergreifen seit den genaucn Bcstimmungen BABINSKis 1920 
in ihrer klinisch-lokalisatorischen Bedeutung wieder sehr eingesehrankt worden. 
Die Reflexlehre wurde ausgiebig studiert und erprobt. Die prinzipiellc Gegen­
iiberstellung von Haut- und Muskelreflexen 1 - jene cerebral geschlosscn, 
diese spinal - ist sehr fraglich geworden: die Muskelreflexe konnen durch 
supranukleare Einfliisse nicht nur gesteigert, sondern auch geschwacht bis auf­
gehoben werden, die Cremaster- und BauchrefJexe in seltenen Fallen sicher­
gestellter, totaler Querdurchtrennung des Riickenmarks erhalten scin (DowMAN 
1923). Die tonischen Reflexkrampfe ScHULTZEs sind vor allcm von BABINSKI 
unter dem Namen ,reflexes de defense" einer griindlichen Revision unter­
zogen worden (1900-1912), aus welcher, unter vielem anderen, die Aufstellung 
einer ,paraplegic en flexion" als besondere Form resultierte, durch Unab­
hangigkeit von den dabei bisweilen geschwachten bis aufgehobenen Muskel­
reflexen und nahe Beziehungen zu den Abwehrreflexen charakterisiert. Uber­
haupt die wachsende Kenntnis der primitiveren sowic hoher koordinierten 
Reflexe und motorischen Assoziationsphanomene ist fiir die Diagnose der 
Riickenmarkskompression und deren Hohenlokalisation von der grol3ten Be­
deutung gewesen. Der Einflul3 wechselnder passiver Lagerung fiir Hervor­
treten oder Schwinden pathologischer Reflexphanomene - Spastizitat, BA­
BINSKisches Zehenphanomen usw. - ist allmahlich ermittelt worden, im be­
sonderen sind die MAGNUS-DE KLEIJNschen Hals- und Labyrinthrcflexc auch 
auf diesem Gebiete zur Geltung gekommen, indem z. B. WALSHB Vortreten bzw. 
Schwinden eines Babinski durch passive Kopfdrehung provozieren konnte. 

AuGer dem altbekannten BERNARD-HORNERschen Syndrom als Zeichen 
einer Lasion des Centrum cilio-spinale BuDGEs bzw. der beziiglichen, das Mark 
durch die erste Thoracalwurzel (KLUMPKE) verlassenden, praganglionaren 
Fasern zum Halssympathicus, das sich als wertvolles Niveausymptom auch bei 

1 Meine Benennung (in Ubereinstimmung mit TRtiMNER) der gcwiihnlich sog. Sehnen­
und Periostreflexe. 
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Tumoren der eervieo-dorsalen "Obergangsregion vielfach bewahrt hat, ist dureh 
BARRE und ScHRAPJ<' 1920 der Einfluf3 auch tieferer Teile der sympathischen 
Kernsaule des Brustmarks, und zwar auf die obere Extremitat, dargelegt worden, 
indem vasomotorische Storungen, Parasthesien, Reflexsteigerung und sogar 
Paresen dcr Arme bei Lasionen des mittleren Drittels des Brustmarkes beob­
achtet werden - eine praktisch wichtige Feststellung zur Erklarung bzw. 
Vorbeugung fehlerhafter Niveaudiagnosen. Auch der pilomotorische Reflex 
ANDRE-THOMAS' hat fiir die Niveaudiagnose Verwendung gefunden. 

Von grof3em diagnostischem Wert sind die durch Punktionen des subarach­
noidealen Liquorraumes zu gewinnenden Zeichen. Am friihesten bekannt wurde 
die chemische V cranderung des Liquors, Gelbfarbung und Eiweif3vermehrung 
his zur Spontangcrinnung, von FROIN 1903 bei inflammatorischen Zustanden 
beschrieben, 6 Jahre spater von BLANCHETIERE und LEJONNE bei Compression 
medullae spinalis gefunden und bald als Kompressionssyndrom allgemein bc­
kannt. NoNNE und seine Schiiler haben dann schwaehere Grade dieses Syn­
droms beschrieben, in blof3er Eiweif3vermehrung verschiedenen Grades be­
stehend. SmARD sprach von ,dissociation albumino-cytologique", damit die 
fehlende Zellvermehrung hervorhebend, wenig gliicklich, da einerseits gesetz­
maf3ige Beziehungen zwischen Eiweif3- und Zellvermehrung nirgends zu finden 
sind, andererseits Pleoeytose geringen Grades bei Riickenmarkstumoren oft 
vorkommt (EHRENBERG 1919). Letztgenannter Autor hat im selben Jahre, 
CusHING und AYER 1923 das friiher unbekannte Vorkommen der ,Kompressions­
verii.nderung" des Liquors auch oberhalb von Tumoren mitgeteilt, ANTONI 
1931 dasselbe bei grof3en Caudatumoren sogar in der Zisternfliissigkeit; dadurch 
verlieren die Vorschlage (MARIE und Mitarbeiter 1913-1914), die Hohendiagnose 
durch ,double ponction sus- et souslt)sionelle" zu sichern, an Boden. "Ober die 
Herkunft des gelben Farbstoffs ist wenig bekannt. Wichtiger noch als die 
chemischen Verii.nderungen des Liquors sind die ,hydrodynamischen" Sto­
rungen, von QUECKENSTEDT 1916 inauguriert: Fehlen der von BIER als normalc 
Reaktion mitgeteilten lumbalen Drucksteigerung bei Halskompression. Die 
QUECKENSTEDTsche Probe ist von STOOKEY 1925 in verfeinernder Richtung 
ausgebaut worden. Die von AYER und Mitarbeiter 1919 eingefiihrte Zistern­
punktion hat wertvollc Moglichkeiten einer Kontrolle der lumbalpunktori­
schen Befunde gegeben, und die kombinierte Zistern- und Lumbalpunktion 
wurde von AYER 1922 als Methode des gesicherten Nachweises einer spinalen 
Blockade angegeben; Vergleich des Ausfalles des QuECKENSTEDTschen Ver. 
suches und der Liquorbeschaffenheit ober- bzw. unterhalb der Kompressions­
stelle, sowic direkte Priifung der Kommunikation durch Beobachtung des gegen­
seitigen Verhaltens der heiden Liquorsii.ulen bei Ablassen von Fliissigkeit kommen 
dabei zur Verwendung. Schlief3lich hat ANTONI 1927 und 1931 inspiratorische 
Drucksteigerungen unterhalb der Kompressionsstelle als fiir Blockade des 
Venenplexus und damit fiir extradurale Kommunikationsbehinderung charakte­
ristisch beschrieben, gleichzeitig eine Erklii.rung dieses Phii.nomens unter Hin­
weis auf die gcgensatzliche Beeinflussung des intrathorakalen bzw. intraabdomi­
nellen Druckes durch die inspiratorische Bewegung des Zwerchfells gegeben. 
In vorliegender Darstellung wird niedriger infralasioneller Liquordruck in verti­
kaler Korperstellung den iibrigen Verlegungssymptomen hinzugefiigt, vor allem 
aber die Ergebnisse der in unserer Klinik von S. LAGERGREN ausgearbeiteten 
Methode automatischer Registrierung des Liquordruckes mitgeteilt werden. 

Als drittes Glied ,punktorischer" Symptome ist uns das intraarachnoideale 
Einfiihren cines Kontrastmittels zur Erzwingung einer Niveaudiagnose von 
SICARD und Mitarbeiter 1922 gegeben; ihr ,lipiodol" hat sieh als sehr niitzlich 
und, praktisch genommen, unschadlich erwiesen, es kam zu giinstiger Zeit, 
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knapp nach der Bekanntmachung der Zisternpunktion! Noch einfachcr ist 
die infralii.sionelle Einfiihrung von Luft (DANDY 1919), die jedoch als wenig 
brauchbar betrachtet wird. 

Vorkommen. 
Geschwiilste des Riickenmarks und seiner nachsten Umgebung sind nicht 

haufig. ScHLESINGER fand am Material des Wiener Pathologischen Instituts 
unter 35000 Obduktionen 151 Riickenmarkstumoren, einschlieBlich dcr meta­
statischen und Wirbeltumoren, was 0,43% der Sektionsfalle, 2,06% aller Tu­
moren entsprach; nur 44 dieser Tumoren gehorten dem Mark und seinen Hauten. 
Gehirngeschwiilste fanden sich am selben Material 994mal, d. h. 6mal haufiger 
als am Mark mit seiner Umgebung einschlieBiich des Riickgrats. Da sich das 
Hirngewicht zum Gewicht des Riickenmarks etwa wie 8: I verhalt, kann a us 
dieser Proportion kein Unterschied zwischen Gehirn und Riickenmark in bezug 
auf Neigung zur Geschwulstbildung erschlossen werden. Von besonderem Inter­
esse in dieser Hinsicht ware ein gesonderter Vergleich der einzelnen Tumor­
arten, wozu jedoch geniigendes Material meines Wissens nicht vorgebracht 
worden ist; iiberraschend mutet die Erfahrung ELSBERGS an, der ebenso viele 
spinale wie cerebrale Meningiome operiert hat (50: 50). Unter den cerebral en 
Wurzeln zeigt nur der 8. Hirnnerv Neigung zur Tumorbildung, die andrer­
seits der spinalen Wurzelreihe ziemlich gleichmaBig zukommt; sichcrlich ist 
die neoplastische Tendenz des Hornerven viel groBer als diejenige einzelner 
spinaler Wurzeln. Wie sich die Gliomfrequenz des Gchirns zu derjenigen des 
Riickenmarks unter Riicksichtnahme auf die Gewichtsproportionen verhiilt, 
ist mir nicht bekannt. Die prozentuelle Verteilung der drei dominierenden Ge­
schwulstarten des Riickenmarks und seiner nachsten Umgebung ist jedenfalls 
eine ganz andere als diejenige derselben Tumorarten im Schadelraum. In der 
Statistik ScHLESINGERs sind die juxtamedullaren Neoplasmen etwa doppelt 
so haufig wie die intramedullaren; ohne Gefahr groberen Irrtums konnen die 
drei Hauptformen intraduraler Geschwiilste der Spinalregion - Gliom, Neuri­
nom, Meningiom - mit Hinsicht auf Frequenz gleichgcstcllt werden. Unter 
den 2023 intrakraniellen Tumoren CusHINGS (1932) waren aber 42,6% Gliome, 
13,4% Meningiome, 8,7% Neurinome. 

Die Geschwiilste des Marks und seiner nii.chsten Umgebung sind viol haufiger 
als diejenigen des Riickgrats; im eben genannten Sektionsmaterial ScHLE­
SINGERs war das Verhaltnis wie 177/44. In der gesammclten Gruppe der Tu­
moren des Marks selbst und seiner nachsten Umgebung einschlieBlich der epi­
dural gelegenen iiberwiegen die intraduralen bei weitem; in einer Sammcl­
statistik desselben Autors von 400 Fallen waren 302 Gesehwiilste intradural. 
Nach der graBen, genau gesichteten, personlichen Erfahrung ELSBERGs IH26 
ist lj4 der operablen Riickenmarkstumoren, ausschlieBlich dcr intramcdullaren, 
extradural. In der Sammelstatistik STEINKEB IHI8, 330 Falle, fandcn sich 
36 intramedullare, 97 juxtamedullare, 55 extradurale Tumoren. Die Alters­
verteilung wird, als fiir die einzelnen Geschwulstarten in hohem MaBe ver­
schieden, dem pathologisch-anatomischen Abschnitt vorbehalten. 

Xtiologisches. 
Eigentlich bekannt iiber die Ursachen blastomatosen Wachstums ist ja in 

der Geschwulstlehre iiberhaupt sehr wenig, auf dem besonderen Gebiet dcr 
Riickenmarkstumoren wenigstens nicht mehr als anderwarts. Den weitaus 
groBten diesbeziiglichen Raum nehmen in der Literatur die Erorterungen iiber 
Zusammenhang zwischen MiBbildung und Geschwulst sowie iiberhaupt zwischen 
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postulierter ,Matrix" und Ontogenese. Es ist hier nicht der geeignete Platz, 
diese weit ausgreifenden Probleme naher zu erortern; einiges ist schon in der 
geschichtlichen Einteilung gestreift worden, einzelnes wird im pathologisch­
anatomischen Abschnitt genannt werden. Das weitaus meiste solcher Erorte­
rungen ist und bleibt hypothetisch, sicher ist nur, daB Geschwiilste hier und da 
in deutlichem Zusammenhang mit offenkundigen MiBbildungen - hier vor 
allem Spina bifida, Myelo- und Meningocele u. dgl. - vorkommen, daB seltene 
Beispiele angeborcner Geschwiilste bekannt sind, wie Gliome, Angiome, Lipome, 
vor allem aber als extra- oder intradural gelegene, einzelnemal sogar intra­
medullare Teratome, schlieBlich daB Hereditat eine ganz bescheidene, aber 
sichergestellte Rolle spielt. Besonders die RECKLINGHAUSENsche Neurofibro­
matose ist cine reiche :Fundgrube hierhergehoriger Beispiele: Hereditat (Literatur 
vgl. HoeKSTRA 1922, HARBITZ 1932), kongenitale Tumoren wurden hier mehr­
faeh beobachtet, das hier besonders haufig gesehene Vorkommen verschieden­
artiger Tumoren am selben Individuum - Neurinom, Gliom, Meningiom -
wurde hier wie auch sonst als Anzeichen angeborener Disposition vielfach aus­
gcdeutet (VEROCAY u. v. a., Literatur vgl. ANTONI 1920), auch wurde im 
selben Zusammenhang die bei dieser Krankheit reichlich vorkommenden, ttn 
der Grenzc zwischen MiBbildung und Geschwulst stehenden Produkte beachtet: 
Naevi und Fibromata mollusca der Haut, :Fibrose der peripheren Nerven, 
heterotope Neurome vom Bau peripherer Nerven im Inneren des Riickenmarks, 
gliose Knotchen der Hirnrinde (HENNEBERG und KocH 1902, HuLST 1904 u. a.). 
Es ist jcdoch anscheinend ausschlieBlich eben bei der multiplen Neurofibro­
matose, daB Hereditat beobaehtet wurde; bei den viel haufigeren, solitaren 
Gliomen, Meningiomen, Neurinomen auBerhalb der RECKLINGHAUSENschen 
Krankheit ist iiber Hereditat sehr wenig bekannt; einzelne Beispiele kommen 
vor, z. B. solitares ,:Fibrom" (nach meinem Dafiirhalten sieherlich Wurzel­
neurinom) juxtamedullar bei Tante und Nichte (ELSBERn 1925, Faile 
XV und XXIII). 

Die ,Angiomatosis" des Zentralnervensystems (,LINDAUsche Krankhcit") 
zeigt mehrfache Ahnlichkeit mit der Neurofibromatose: gelegentliche Hereditat, 
mehrfaches Vorkommen derselben Gcsehwulstart (,Hamangioblastom") an 
mehreren Stellen des Zentralnervensystems am selben Individuum - Hetina, 
Kleinhirn, Rhombencephalon, Riickenmark -, verschiedenartige Tumoren und 
Anomalien an vetschiedenen Korperregionen (Cystenpankreas, Cystenniere, 
Nieren- und Nebennierentumoren). Auch bei telcangiektatischen GefaBtumoren 
des Zentralnervensystems ist in seltenen Fallen Hereditat beobachtet worden 
(Literatur vgl. KuFs 1928). DaB viele GefaBgeschwiilste den reinenMiBbildungon 
besonders nahestehen, ist seit altersher bekannt (VIRCHOW); in dieser Richtung 
sprechen auch die nicht sehr groBe Zahl angioser oder angiektatischer Geschwiilste 
am Riiekenmark mit gleichzeitigen, multiplen Angiomen anderswo im Korper 
-Leber, Milz, Mamma in einer Mitteilung von DEVIC und TULOT 1906 -; als 
besonders ,teratoid" imponieren die ganz seltenen Faile von juxtamedullarem 
GefaBtumor mit Hautangiom (ALEXANDER 1922) oder Pigmentnaevus ent­
sprechender (CoBB 1915) oder benachbarter Segmentbezirke der Haut. Der 
schon alte Gedanke, den fortschreitenden Zuwachs venoser Konglomemte 
auf die Ausbildung arterieller Fisteln zu beziehen (BELL), ist von PERTHEs 
1927 auf die ,Rankenangiome" der Riickenmarkshaute bezogen worden; di0 
Auffassung VIRCHows gewisser arteriovenoser Aneurysmen als kongenital, die 
von HALSTED 1919, CALLENDER 1920 fiir derartige Bildungen an den Extremi­
taten besonders ausgebaut wurde, ist von DANDY 1928 auf einen Teil der ,Rttn­
kenangiome" des Gehirns ausgedehnt worden, die somit kongenitale arterio­
venose Aneurysmen waren. Fur die spinale Region wiirde die letztgenannte 
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Moglichkeit naturlich hier und da in Frage kommen konnen; bisher wurde ein 
,Varix aneurysmaticus" am Ruckenmark nur g11nz vereinzelt aiR solch0 hP­
schrieben (ELSBERG 1!H6, SARGENT 1925). 

Das Trauma als atiologischcr :Faktor fur die Entstehung von Geschwiilsten 
ist bekanntlich sehr umstritten; ohnc auf diese ~'rage hier einzugehen, sci nur 
bemerkt, dal3 diese Moglichkeit fur die verschiedenen Tumoren des Zentral­
nervensystems, seiner Wurzeln und Haute vor allem in bczug auf das Gliom 
behauptet worden ist; besonders BENEKE 1926 tritt d11fiir cin. Wenn einem 
erlittenen Trauma sofort. Symptome eines Ruckenmarkstumors folgen, wie 
in den Fallen von BICKEL 1921 (Gliom), ScHMIEDEN-PEIPER 1929 (intramedul­
lares Lipom), ScHULTZE 1903, Fall 9 (partiell intradurales Fibrom von Sand­
uhrform), RHEIN 1924 (juxtamedullares Meningiom), liegt die einfach zufallige 
oder akzidentelleArt der traumatischen Einwirkung klar zutage, und dcm Trauma 
kann dann keine tiefere Bedeutung zugeschrieben werden, als wenn eine plOtz­
liche Verschlimmerung schon bestehender Symptomc im Anschlul3 an ein Trauma 
beobachtet wird, wie im Faile CLARKEs 1895 (extraduralcr Tumor), auch dann 
nicht, wenn - wie im Faile RHEINS - Schmerzen in dem vom Trauma bP­
troffenen Korpergebiet den offenbar neurologischen Storungen urn mehrere 
Jahre vorangehen. ELSBERG 1925 hebt die Scltenheit auch scheinbarer Be­
ziehungen zwischen Trauma und Tumor hcrvor; dies zugegcben, wird ein kausalcr 
Zusammenhang bei freiem Intervall immer miBlicher, je Ianger dicses Intervall. 

Viel wahrscheinlicher ist der Zusammenhang mit Graviditiit, der u. a. von 
LINDSTEDT fiir das Carcinom auf statistischem W cge dargelcgt worden ist; hochst 
wertvoll ist in dieser Beziehung die Studie AGDUHRs 1930-1031 ubcr be­
schleunigte Gewebsproliferation in der Schwangerschaft. Bemerkenswert ist 
Fall IV, ANTONI 1920, Wurzelneurinom, wo wahrend der ersten Graviditat zu 
den vorher bestehenden Wurzelschmerzen Symptomc der Markkomprcssion 
traten, die nach der Entbindung wieder zurucktraten, urn in einer erneuten 
Schwangerschaft erneut zu exacerbieren. Beispielc von erstem Hervortreten 
der Symptome in der Graviditat geben GLASER (intramedullarcs ,Angiosarkom"), 
IoNIDES und HoBHOUSE 1904 (Gliom), PANSKI 1912 (wahrscheinlich Wurzel­
ncurinom), HIRSCH 1927, dessen ~'all besonders bemcrkenswert ist: zu den 
vorher bestehenden Symptomen einer periphercn Neurofibromatose traten 
wahrend der Schwangerschaft Zeichen einer Compressio medullae spinalis, 
welche naeh der Entbindung nebst mehreren peripheren Geschwiilsten wicder 
verschwanden. 

Pathologische Anatomie. 
Da die Auffassung in Fragen der Artdiagnostik und Klassifikation zu ver­

schiedenen Zeiten und auch in unseren Tagen unter den vcrschiedenen Autoren 
ganz erheblich divergiert, wird auf eigene Sammelstatistik hier verzichtet, da 
das Ergebnis einen sehr dubiosen Wert haben mu13. Ich erlaube mir, in dieser 
Hinsicht auf die Arbeiten von ScHLESINGER 1898, STEINKE 1918 hinzuweisen. 
Hauptpunkte der Divergenzen sind u. a. folgende: Die diffusen Geschwiilste 
der weichen Haute wurden friiher ausschlieBlich den Sarkomen (,Sarkoma­
tosen"), Endo- bzw. Peritheliomen zugerechnet; seit PELS LEUSDBN 1918 hat 
sieh die Kenntnis der gliomatosen Natur vieler solcher Geschwiilste allmahlich 
Bahn gebrochen. Die abgekapselten Tumoren am Riickenmark zeigten friiher 
eine besonders bunte Vielheit der Artdiagnosen; dem grol3en Kern reich tum 
und einer, allerdings· nicht sehr gro13er Neigung zu cellularem Polymorphismus 
vieler Exemplare ist zuzuschreiben, dal3 lange Zeit hindurch das Sarkom als 
vorwiegende Geschwulstform der juxtamedullaren l~egion galt; dal3 die spate 
Erkenntnis des Neurinoms als besonderer Geschwulstart und die gro13e Spiel-
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breite des naheren histologisehen Bildes dieser Tumoren zum groBen Toil die 
genannte Vielheit der Artdiagnosen juxtamedullarer Geschwiilste sowie die 
angeblichc Dominanz des ,Sarkoms" verschuldeten, ist vor allem von ANTONI 
1920 dargelegt worden, der unter 30 Tumoren dieser Gegend nur Neurinome 
der Wurzeln und Endotheliome der Dura vorfand. Fibrome, Fibrosarkome, 
Myxosarkome, Lymphangiomo und auch Gliome sind seitdem aus dieser Region 
Rozusagon verschwunden. Aueh in der Differentialdiagnose zwischen Endo­
theliom und Neurinom herrschton und herrschen noch heute gewisse Diver­
genzen der Auffassung und Klassifikation (VEROCAY, MALLORY); viele der von 
MALLORY bei ELSBERO l!l25 diagnostizierten ,Endotheliomo" sind sicherlich 
Neurinome. Unter den intramedullaren Tumoren der Literatur liiBt 1!ll8 
STEINKE die Halfte unklassifiziert; viele ,Sarkome" der alteren Literatur Hind 
sicherlich Gliome, so hat z. B. PELS LEUSDEN einen Fall BRuNs' mit guten 
Griindon umgedeutet usw. Das ernoute Studium angioblastischer Tumoren 
hat unter anderem eine Grenzverriickung gegeniiber den Gliomen, vielleicht 
nuch Lipomen herbeigefiihrt. Merkwiirdig ist schlie13lich, daB die vor nllem 
unter den intramedullaren Tumoren friiher so hervortretenden Tuberkulome 
nunmehr zu einer Seltenheit herabgeriiekt sind, was bekanntlich in ahnlichem 
Umfang fiir das Gehirn gilt: STARR zahlto 1890 50,8% Tuberkulome unter den 
Gehirntumorcn vor dem 20. Lebensjahr, 13,6% bei Erwachsencn, wahrend die 
cntsprcchende Gesamtziffcr CusHINGs 1932 etwa 1,5% betragt. Das V crschwinden 
der Tuberkulome ist nicht leicht zu erkliiren, wiihrend das parallele Verhaltcn 
der syphilitischen Granulome zwanglos der 
verbessertcn Bchandlung zuzuschreiben ist. 

Ist also ungesichtcten Sammelstatistiken 
literarisehen Materials wenig Wert beizumes­
sen, konnen andrerseits grol3ere Serien ein­
zelner Autorcn mit einheitlich durehgearbei­
tetem Material bcstimmtes Interesse bean­
spruehen. So findet ELSBERG 1926 unter 
179 Fallen juxtamedulliirer und extraduraler 
Tum oren ne benstehende V erteilung der vor­
wiegenden Diagnosen. 

Meningiom ... 
N eurofibrom 

bzw. Neurinom. 
Chondrom 
J!'ibrom . 
Lipom . 

Summe I 

J<;xtJ·11·1 Juxta­
dural medullar 

% % 

7 
1111"; 

41 ° 
2~ I 

2 I 

H7 

54 
2S)32 

41 
0 
2 
2 

91i 

ADSON und OTT 1922 finden unter 85 operativ verifizierten Tumoren, in 
absoluten Zahlen: 

Extradural 
J uxtamedulliir 
Intramedulliir . 

Sum me 

Faile 

14 
30 
31 
85 

cervica] 

3 
7 
6 

16 I 

8 
19 
25 
52 

Region 

3 
3 
0 
6 

0 
1 
0 
1 

mit folgender V crteilung der Tumorarten, in absoluten Zahlcn: 

l<~xtra- Juxta- Intra- Extra- I Juxta- I Intra-
dural medullar medulla dural medullar medulliir 

Fibrochondrom 4 - - Psammom -

I 
12 -

Lipom 2 - - Gliom - 2 15 
Fibrom. 1 3 - Gliosarkom - -- 2 
Angioneurom 1 I - - Sarkom 1 - 1 
Neurofibrosarkom 2 I - - Varicen - 1 --
Neurofibrom 1 7 1 Tuberkulom . 1 - ---
Hamangiom. - I 1 - Syphilom . -- 2 --

Endotheliom - 13 - Echinococcus l I -- -
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Als Hauptziige gesicherter Tatsachen kann folgendes angefiihrt werden. Von 
den (seltenen) diffusen leptomeningealen Tumoren abgesehen, sind die menin­
gealen und juxtamedullaren Geschwiilste fast durchweg abgekapselt, ana­
tomisch gutartig, wenig umfangreich, operabel; Meningiome und Neurinome 
dominieren vollig, als seltene Formen sind Lipome, angiose Geschwiilste und 
Dermoide zu nennen. Im Mark selbst sehen wir ganz vorwiegend die verschie­
denen Abarten des Glioms, mit und ohne Hohlenbildung in und vor allem ober­
bzw. unterhalb der Geschwulst; das Gliom zeigt cine viel groBere Variations­
breite mit Hinsicht auf Gut- und Bosartigkeit, Umfang (Langsausdehnung) 
sowie Altersverteilung als die juxtamedullar gelegenen Form en; Lipome und 
angiOse Geschwiilste kommen auch intramedullar als Seltenheiten vor. Die 
vorwiegende Geschwulstart ist somit fur jede der drei Hauptbestandteile der 
Region gewissermaBen pathognomonisch: das Mark erzeugt Gliome, die Wurzeln 
Neurinome, die Meningen (Dura) Endotheliome. Absolut ist aber die Orts­
spezifitat keineswegs: Meningiome konnen ganz selten subpial, isolierte Neuri­
nome intramedullar, Gliome wenigstens sekundar, ganz ausnahmsweise sogar 
primar in den Meningen angetroffen werden. Hohlenbildung im Riickenmark, 
multipel oder einheitlich, bisweilen sehr ausgedehnt, in bezug auf Lokalisation 
und Wandbeschaffenheit ganz den scheinbar ,primaren", ,gliotischen" Syringo­
myelien entsprechend, kommen bei juxtamedullaren Tumoren verschiedener 
Art selten, bei intramedullaren Tumoren verschiedener Art sehr haufig vor. 
Intra- wie juxtamedullare Geschwiilste verschiedener Art, einschlieBiich der 
diffus-leptomeningealen Tumoren, zeigen eine deutliche topographische Pra­
dilektion fUr die hinteren Teile des Marks und dessen Umgebung. Kombination 
von Gehirn- und Riickenmarkstumor ist nicht sehr selten. Im AnschluB an 
CAIRNS und RussEL 1931 gebe ich hier cine Ubersicht tiber verschiedene Even­
tualitaten dieser Art: 

Gehirn. 
l. Primiires Kleinhirngliom. 

2. Primiires GroBhirngliom. 
3. Metastatisches Gehirngliom von eincm 

Retinalgliom .. 
4. Metastatischss Gehirngliom. 
5. Sarcomatosis meningum. 
6. Primiires Kleinhirnangiom. 

7. Primiires intrakranielles Meningiom. 

8. Neurofibromatosis radicularis. 
9. Kombination von 7. und 8., eventucll 

+ spinales Gliom. 
10. Primiires Melanom. 
11. Adenoma hypophyseos. 
12. Metastatisches Carcinom. 
13. Primiirer intrakranieller Tumor. 

Ruckenmark. 
Sekundiires Gliom, pr. continuitatem durch 

das Foramen magnum fortgcleitct. 
Metastatischcs Riickenmarksgliom. 

Primiires Riickcnmarksgliom. 
Sarcomatosis meningum. 
Primiires Riickenmarksangiom (LINDAU 

1926). 
Primiires (oder mctastatischcs) spinales 

Mcningiom. 
Neurofibromatosis radicularis. 

Primiires Melanom. 
Metastatisches spinales Adenom. 
Metastatischcs Carcinom. 
Syringomyelic. 

Das Gliom kommt friih und spat vor, weich und hart, wohl bcgrenzt und 
infiltrativ wachsend, wenig oder sehr umfangreich, bis nahezu die ganze Lange 
des Riickenmarks einnehmend, mit und ohne Hohlenbildung, isoliert oder 
mit anderen Geschwulstformen zusammen (Meningiom, Neurinom, Angiom, 
Neurofibromatose), beschrankt sich ganz vorwiegend auf das Mark, kann abcr 
in seltenen Fallen auf die Lepta- und sogar Pachymeninx, spinal und cerebral, 
ganz ausnahmsweise (0. FISCHER 1901) auBerhalb der Dura vegetieren. Unter 
den Geschwiilsten der hier besprochenen Region machen die Gliome vielleicht 
1/ 3- 1/ 4 aus. Bei einer Bestimmung ihrer Altersverteilung ist zucrst zu bemerken, 
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daB wir iibcr cntsprechcndc Verschiedenhciten zwischen einzelnen Abarten, 
wie die vor allem von BAILEY und CusHING fiir ihre Sonderformen der Hirn­
gliome festgestellten, fast gar nichts wissen; wir haben nur ein fast ungesichtetes 
Material zur Verfiigung. In der folgenden Tabelle findet sich die Altersvcr­
teilung bci 66 Fallen der Literatur, dane ben die Krankheitsdauer: 

I l'ro,entuelle I Glioma medul-~ ~Dauer der Krank-~ Dekade Altcrsvertcilung in lae spinalis, % hcit in Monatcn, ]1Jxtt•en1e 127 l<'iillcn von Glioma 66 l!'iJ.lle, 
ccrcbri (TOOTH) absolute Zahl Durchschnitt 

I 

I 
I I I 'I 19,6 3\ 4,5 7,7 (3-14) 

II I 11 J 14 16,6 

I 

24,7 (1-60) 
III 29,1 18 I 27,3 21,8 (2-84) I 

IV 25,1 15 
I 

22,7 22,1 (1-120) 
v 14,9 14 21,2 

I 
21 (2-120) 

VI 10,2 4 
I 

6,0 50 (2-120) 
VII 0,7 1 1,5 60 (60) 

Summe 66 

Der friihcste dieser Faile betraf ein 2jahriges Kind (ELIASBERG). Viele Faile 
kommen schon in der Kindhcit und friiheren Jugend vor, die groBte Frequenz 
liegt aber im 3.-5. Dezennium. Den kiirzesten Verlauf hatte der Fall LEN­
NEPB 1920, diffuses Gliom des ganzen Riickenmarks bei einer 52jahrigen Frau, 
todlicher Ausgang in weniger als 2 Wochen; sehr rapid verlief auch ein Fall 
NoNNEB 1909, ,intramedullares aszendierendes Sarkom" genannt, wohl eher 
Gliom zu ncnnen, bei einem l6jahrigen Madchen, Tod innerhalb 20 Tagen, 
der Tumor streckte sich vom obersten Hals- bis ins Lendenmark. Die Pra­
valenz malign or Faile in friiheren J ahren geht a us den Zahlen der Krankheits­
dauer hervor, bosartig schnell verlaufende Faile werden jedoch auch in spateren 
Jahren gesehen. lO Jahre erreichten Faile von BITTORF 1903, ScHLAPP 1911, 
STERTZ 1906. Der Fall PUTNAM-WARRENs 1899, intramedullarer Tumor mit 
iiber 19 Jahre Duration, winl von den Verfassern nach der Probeexcision alH 
Endotheliom bezeichnet; wahrscheinlich wiirde ihn ein heutiger Pathologe ah; 
Gliom bezeichnet haben. Fall 2 bei ANTONI 1931 scheint ein Weltrekord zu 
sein: verifiziertes Gliom mit 30jahriger Duration. Erwahnt sei schlieBlich, daB 
unter den 51 Fallen intrameduilii.rer Gesehwiilste von KERNOHAN-WOLTMAN­
AusoN 1931 die mittlere Krankheitsdauer vor der Operation 4-9 und lO Jahre 
betrug, langer als bei juxtamedullaren und extraduralen Tumoren. 38 Fallc 
der obigen Reihe bctrafcn Manner, 26 Frauen; diesel be Bevorzugung der Manner 
sahen KERNOHAN und Mitarbeiter 1931, die ja aueh den Gehirngliomcn zu­
kommt. 

In bezug auf die Verteilung auf die Lii.ngsachse des Markes war friiher die 
Angabe gelii.ufig, die Intumescenzen seien bevorzugt; das ist ein Irrtum; deut­
liche Bevorzugung zeigen aber die 
oberen Teile: 

Fast die Halfte sitzt im Hals- und 
oberon Brustteil. Man bemcrke ferncr 
die groBe Zahl der Kolossalgliome! Im 
Faile ELIASBERGs, einen 2jahrigen 
Knaben betreffend, reichte die Ge­
schwulst von der Oblongata zum 
Sacralmark. Auch das Filum termi­
nale kann Gliome erzeugen, die abcr 

Cervical ... 
Cervico-dorsal 
Dorsal ... 
Dorso-lumbal . . . 
Dorso-lumbo-sacral . 
Den griillten Teil des 

Marks einnehmend . 

Falle I 

19 
ll 
19 
4 
l 

13 

% 

275\ 
15,9 J 43,4 
27,5 

5,8 
1,4 

18,9 

in die obigc Reihc nicht aufgenommcn wurden; die ersten diesbeziiglichcn Falle 
wurden von LACHMANN 1882 und CRUVEILHIER (nach LACHMANN ziticrt) 
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beschrieben, einen weiteren von VoLHARD 1902; nicht alle Geschwtilste dicser 
besonderen Region sind aber Gliome; SACHS, Ros1~ und KAPLAN beschrieben 
1930 zwei Hamangioendotheliome des Filum, und ADsoN erwahnt 15 Filum­
tumoren aus der Mayo-Klinik, unter denen Hich 5 Ependymome, 2 Astro­
blastome, 2 Astrocytome, 2 multiforme Spongioblastome, I Oligogliom bebnden 
nebst 3 Hamangioendotheliomen. In praxi, bei einer Operation, ja auch an 

Abh. 1. Gliorn des Lumbosa­
cral- und unteren Brustmarks, 

30jahriger Verla.uf. Vgl. 
Abb. 2-3. 

sezierten Fallen ist der genaue Ausgangspunkt einet· 
Geschwulst nicht immer Ieicht zu bestimmen; zwischen 
Conus und Filum zu unterscheiden, diirfte manchmal 
schwierig sein, ADSON und OTT sprechen 1922 von 
ependymalen Gliomen, die dem Conm; cntstammen 
und zwischen den Wnrzeln der Cauda in caudaler 
Richtung wachsen, bisweilcn kolossale Gr613c errei­
chend, jedoch abgekapRelt und auch von den Wur­
zeln frei bleibcn. SAXER berichtet l!.J02 tiber eincn 
sehr gro13cn, allseitig bindcgcwcbig <thgekapsclten 
TumorderCaudaregion von ausge8prochcn cpcndymar­
gliomaWsem Ban; die Moglichkeit cines Zusammen­
hangs mit dem Conus wird vom Verfasser zugegebcn, 
vielleicht war es ein :Filumtumor ? 

KolosRalgliome bcwirkcn auch cine Verliingerung 
des Markes, wie in mcincm :Fall 2 (1931), wo der 
Tumor wahrcnd 30 Jahre gcwachsen war. Der l<'all 
GUILLAINS und Mitarbciter 1928, ,gliomatose simul­
tam~e intra- et extramedull<tire", im untcren Toil de~< 
Brustmarks beginnend, mit angeblichem Dbergang in 
,Schwannom" im caudalen Teil, der don ganzen 
Duralsack ausftillte, laf3t sich am hesten als einheit­
liches Kolossalgliom verstehen; Gliome von ,polarem 
Spongioblastentypus" geben nicht selten ein neurinom­
artiges Sehnittbild. Die l<'alle SAXERs und GUILLAINs 
sind am ehesten als Beispicle scheinbar extrnmedullarer 
Gliome aufzufassen. Wirklieh extra.medullare, rein 
meningeale Gliome sind von STRASSNER 1909 und 
HARBITZ 1932 besehrieben worden, beide diffus wack­
send; der HARBITZsche Fall betraf einen mit N euro­
fibromatose behaftetenKnabcn. KERNOHAN fand 4mal 
,heterotopes" Glia- odor Ependymgewebe subamehno­
ideal am Rtickenmark und Oblongata; ahnlichPs 
wurde tibrigens schon 1894 von PFEIFFEH besehrieben. 
Die radikularen ,Gliome" franzosischer Autoren sind 

Neurinome. Ein isoliertes, abgekapseltes, sieher primar-extramedullar gelcgenP~'< 
Gliom von konzentrierter Form und ausgesprochenem Wachstum ist noch 
nicht mitgeteilt worden. Weiteres iiber Gliomatosc der Mcningen vgl. den Ah­
schnitt tiber diffuse Tum oren der Haute! 

STERTZ schildert 1906 ein Gliom des Halsmarks ohne Volumenzunahme des 
Organs ; sonst bewirken diese Geschwtilste immer cine Dickenzunahme des 
Marks entsprechend der Langsausdehnung des Tumors ; bei komplizierender 
Hohlenbildung ober- bzw. unterhalb des Glioms kann die Verdiekung des Marks 
groBere Strecken desselben betreffen als dem Tumor cntspricht, bisweilcn fast 
das ganze Rtickenmark. Ein neoplastisch verdickteH Mark ist bei der Operation 
oder Sektion fast immer als solches sofort zu crkennen, dazu oft an der Ober­
flache uneben, knollig (Abb. 1) ; die einzelnen Knollcn ki:inncn tcilweir;e rlicht 
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unter dcr Oherfliiche liegen und dabei den Eindruck selbstandiger Geschwiilste 
machen; in m;tligncren Fallen, bei Propagation des Glioms im Subarachnoideal­
mum und liingR der Wnrzeln kann ein Rild entstehen, das auf den ersten Hliek 

Abb. 2. Syringomyelic obcrhalb cines Iangsam wachscndcn Glioms clcs Lumbosacral- uncluntct·stPn 
Brnstmarks. Derselbc l!'all wic Abh. 3. 

an zcntralo Neurofibromatose erinnert. Wichtig ist, daB ein cxtramcdulliirer , 
an dcr Vorderseite des Marks gelegener Tumor dasselbe nicht nur emporhebt, 

Abb. 3. Gliom des Riickcnmarks mit langsamcm Wachstum. Fibrillon.Eurbung nadt liOLZim . 

sondern auch in die Breite pre13t, wodurch bei einer Operation ein tausehendcs 
Bild sagittal or sowie frontaler V erdickung des Organs erzeugt worden kann; 
die genaue Exploration der Vorderseite ist bei solchem Bilde vor der Incision 
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des Riickenmarks - geschweige denn Aufgeben des Operationsversuchs - ­
dringend anzuraten. 

Abb. 4. 

Abb. 5 . 
Abb. 4 u. 5. Gllom des Lendenmarks mit extramedullilrcr Vegetation. Dcrscluc Fall wie AlJlJ. 6. 

Hier Kontinuitilt zwischen extramedullilrer Portion untl Hinterhorn. KuLBCIIITZKY·Filrbung. 

Das Gliom kann von der umgebenden Marksubstanz scharf abgesetzt sein 
expansives - oder aber diffus vcrbreitet - infiltratives Wachstum. In 
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heiden Fallen konnen die Neuronen den neoplastischen Produkten verbltiffend 
lange standhalten. Die Histologic dieser Geschwtilste ist seit der Mitte des 
vorigen Jahrhunderts eifrig studiert worden, ganz besonders mit dem Richt­
punkt, aus dem naheren Verhalten epithelialer, ependymahnlicher Elemente, 
dem Verhalten der Geschwulst zum Zentralkanal, den naheren Beziehungen 
zwischen Geschwulst und eventueller Syringomyelic, dem Verhalten cvcn­
tueller stiftformiger Auslaufer der Geschwulst durch das Rtickenmark usw. 
Ermittlungen tiber die genetischen Verhaltnisse, Entstehungsbedingungen und 
tieferen Ursachen der Geschwulstbildung auf morphologischem Wege erringen zu 
konnen. Die Auseinandersetzungen tiber Beziehungen zwischen MiBbildung und 
Geschwulst hat auf diesem Gebiet eines ihrer Lieblingsobjekte. Hier ist nicht 

Abb. 6. G!iom deB Len<lenmarks mit diffuser Vcrbrcitung und ,Liquormetastasen" lii.ngs des 
ganzen Riickcnmarks. Hier leptomeningeale Knoten an der hinteren und seitllchcn Peripheric des 

Halsmarks. 

der Ort, diese heiklen Fragen breit auseinanderzusetzen. Unsere Darstellung 
muB in der Hauptsache deskriptiv bleiben; zu einzelnen gelaufigen Behaup­
tungen und Anschauungen muB jedoch Stellung genommen werden. 

Ependymahnliche, tiberhaupt epitheliale Zellen sind in Rtickenmarksgliomen 
sehr haufig, viel haufiger als in Gehirngliomen; vortretend ependymaren Cha­
rakter findet KERNOHAN bei 42% seiner spinalen Gliome, gegentiber den 7/254 
im Gehirn nach BAILEY und CUSHING. CusHING rechnet 1932 nur 3% ,Epen­
dymome" unter seinen Gehirngliomen, ein ,Neuroepitheliom" hat er nur zwei­
mal gesehen. In neuerer Zeit ist man mit der Bezeichnung Ependym vielleicht 
etwas zurtickhaltender als frtiher. Nach dem RosENTHALschen Falle 1898, 
,Neuroepithelioma gliomatosum microcysticum", sind aber mehrere Exem­
plare desselben Typus mitgeteilt worden (KLING 1907, THIELEN 1908, RIEDEL 
1919), ,echte Rosetten", Mikrocysten, Blepharoblasten und sogar Cilien (SCHLAPP 
1911) sind keine Seltenheiten. Noch viel haufiger sind aber einfach epitheliale 
Zellen mit mehr oder weniger ausgesprochener Neigung zu Gruppenbildung, 
,pseudoacinosen" Formationen, vor allem aber Kanalchen und unregelmaBigen 
Hohlraumen; man hat sogar von ,Adenogliom" gesprochen. Die Basalauslaufer der 
ependymaren Zellen laufen in Gliafibrillen a us, die sich mit dem gliosen Filzwerk 
des Geschwulststromas vereinen; aile "Obergangsformen finden sich zwischen 
epithelialen Zellen und uni-, bi- oder multipolaren Gliazellen. Palisadenstellung 

ITandbuch <lor Neurologic. XIV. 2 
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und Coronabildung sieht man in sehr vielen, sonst sehr verschiedenartigen 
Gliomen urn die GefaBe arrangiert , fibrillare odor plasmatische Insertionen 
an der GefaBwand, ,Saugfiil3e" ebenso. Cysten und Hohlraume sind ganz 
gewi:ihnlich und ki:innen auf sehr verschiedenem Wege zustande kommen, 
durch echte Rosettenbildung ependymarer, spharische Reihenbildung einfach­
epithelialer Zellen - solche Cysten bleiben klein, ki:innen aber knapp makro­
skopisehe GroBe erreichen -, groBere Hohlraumc entstchen teils auf dem Wege 
hyaliner odor ,kolloider" Entartung der Intercellulanmbstanz mit konseku­
tiver Schwellung, ganz analog der von ANTONI 1920 in Neurinomen beschrie­
benen Form der Cystenbildung (McPHERSON 1925)- solche Hohlraume worden 
dabei von verdichteter Retikularsubstanz odor einer endothelartig abgeplatteten 
Zellschicht ausgekleidet -, teils aber durch Einschmelzung absterbcnder Par­
enchymteile, eventuell durch Degeneration der GefaBwande - hyaline Ent­
artung des Bindegewebes, Endangitis obliterans, Thrombosierung- verursacht: 
mit der GefiiBentartung hangt auch das Vorkommen von Blutungen zusammen. 
In zellarmen, fibrillaren Exemplaren sieht man an Ubersichtspraparatcn zu­
weilen dichte zellige Infiltration der GefiiBwande, die Rich in ~'ettpraparaten 
als gehaufte Kornchenzellen entpuppen. 

Ergebnisse der Bearbeitung und Klassifikation von Riickenmarksgliomen 
nach den neuen, vor allem von BAILEY und CusHING fiir die Gehirngliome cin­
gefiihrten Prinzipien sind 1931 von KERNOHAN mitgeteilt worden. Ich gcbe 
hier seine Tabelle wieder: 

Krankheitsdaucr vor der Operation bzw. Sektion in Jahren 
Goschwnlstart 

1 I 2 I a I 4 I ;) I (j I 7 I 8 I !l 10 110 + 

I 

I 
I 

! 

Ependymome (2I) 
solid . . . . . 2 - - - 1 l - 1 2 - I 
tubular 2 I -- - 1 -- 1 - - 1 -
neuroepitheliom 1 I 2 1 1 - -

' 
- - - 1 

Spongioblastoma (13) ! 
! 

unipolar I -- - - - -
i 

1 I - - - --
vermischt 1 1 1 1 - 2 - - 1 - -
multiform . 2 1 1 - - - - - - - -

Astroblastome (2) - -- - 1 - -· 1 
I 

-- - - -
Medulloblastome (4) 1 -- - 1 1 -

I 
- 1 - - -

AuBerdem werden zwei spinale Oligodendrogliome erwahnt. 
Die Medulloblastome KERNOHANB griffen nicht auf die Meningen iiber, was 

ja die cerebellaren Exemplare ofters tun, iiberraschend ist auch die lange Durch­
schnittsdauer der Krankheit. Dem friiher sog. Glioma sarcomatodes entspricht 
heute vor all em das multiforme Glio- ( Spongio-) Blastom BAILEY -Cmmrnc s ; 
hochgradiger Zellpolymorphismus ist auch bei den Riickenmarksgliomen Zeichen 
relativer Bosartigkeit; ein gewisser Polymorphism us des Zellbcstandes kommt 
aber den moisten, auch vielen wenig malignen Exemplaren zu; so z. B. sind 
mehrkernige Zellen ganz haufig. Auch in ausgesprochen cpcndymaren Gliomcn 
kommen Coronabildung, GefaBentartung mit Thrombose und Nekrosen vor 
(BITTORF 1903, Gliom des Riickenmarks mit 10jahriger Krankheitsdaucr). 
Stigmata malignitatis sind vielleicht vor allem hochgradige Fibrillenarmut, 
undifferenzierter Charakter der Zellen, reichliches Vorkommen von Mitosen. 
Reichliche Fibrillenbildung wurde cxtramedullar bei Exemplaren beobachtet, 
die diffus in den weichen Hanten (LEUSDEN, FISCHER, MEES, GRUND) oder sogar 
auBerhalb der Dura, in die Wirbelki:irper und Bauchhohle hinein gewuchert 
waren (0. FISCHER 1901). Ependymahnlichkeit dcr Zellen und Zellverbande 
hat weder im Gehirn noch Riickenmark die eminent maligne Bedeutung wie 
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beim sog. Gliom der Retina, im Gegenteil gehi:iren die ependymaren Exemplare 
des Gehirns und Riickenmarks grol3enteils den langsamer wachsenden Ge­
schwiilsten an; die besonders ausgereift-ependymaren Riickenmarksgliome vom 
RoSENTHAL-Typus waren nllerdings nicht besonders langlebig (l-23/ 4 Jahre). 
Das ,polycystische, fibrillare, zellnrme" Gliom GUILLAINB und Mitnrbeitcr 
1929 lebte nur 9 Monnte. Mit nnderen Worten, die Prognostik nus morpho­
logischen Pramissen ist bier noch viel weniger als bei den Hirngliomen nus­
gereift und gebmuchsfcrtig. 

Die meistcn (nicht aile!) Riickenmarksgliome haben ihre Primarlagc hinter 
dcm Zentmlkana l, rmhe an dcr ,SchlieBungslinie" des cmbryonalen Medullar-

Abl>. 7. Dcrsell>o Fall wic in Al>b. 4-G. Typis~hc Gliomstruktur mit mchrkcrnigen Zcllcn. 

rohrs (HoFFMANN u. a.) , cine in teratogenetischcr Richtung eifrig ausgeniitzte 
Tatsache. Ahnliches gilt bekanntlich fiir die Syringomyelie, und vollends hat 
die haufige Kombination beider Prozesse (MIURA zahlte 1892 nur 12 solido 
Gliome des Riickenmarks in der ganzen Literatur) den Gedanken an einen 
gemeinsamen teratologischen Grund geradezu aufgedrangt. Die Beziehungen 
zwischen eigentlich wuchcrndem Neoplasma, stiftformigem Gliom oder Gliosc 
- Gliastift - , Gliosc mit und ohne Hohlcnbildung sind sehr kontrovers. Tat­
sachc ist, daB die lebhaft wuchernde Geschwulst oft in kranialer und caudaler 
Rich tung von stiftformigen Gebilden fortgesetzt wird , die grof3e Toile der 
Medulla odcr sogar das gauze Mark durchziehen. Diose Stifte sind bisweilen 
dick, verdrangen die Marksubstanz und machen ausgesprochene Symptome, 
bisweilen diinner, oft verjiingen sie sich von der Geschwulst ab allmahlich nach 
heiden Endcn des Markes. Der Stift ist moistens fibrillenreich oder zellarm, 
ahnelt seiner Struktur nach ganz der charakteristischen Syringomyeliemembran 
und wird dann zweckmaBig mit einem ahnlichen Namen belegt, also stiftfOrmige 
Gliose genannt; die Verwandtschaft mit der gliotischen Form dcr Syringo­
myelic auBert sich nun noeh darin, daB innerhalb des Stiftes meistenteils 

2* 
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Hohlungen, eine oder mehrere, sich zeigen; wie hei der Syringomyelic lauft <lie 
Gliose nach ohen hzw. unten oft in ein Hinter- hzw. Vorderhorn a us, das Ganze 
interessiert hier wie da sehr oft auch die wei!3e Substanz, besonders die hasalen 
Teile der Hinterstrange. Oft komhinieren sich nun in der eigentlichen Ge­
schwulst und deren nachster Umgebung Hohlenbildungen verschiedcner Art 
in verwickelter Weise. Siehe z. B. die genauen Schilderungen bei BITTORF und 
bei KLING! Beide Faile hahen Haupttumor von ausgesprochen ependymarem 
Typus, mit zahlreichen Kanalchen und Mikrocysten, in heiden wird am caudalen 
oder kranialen Ende der Geschwulst der direkte Dhergang eines dieser Ependym­
kanale in den normalen oder ausgeweiteten Zentralkanal gesehen, so daB man 

,. 

Abb. 8. Derselbe Fall wie in Abb. 9 u . 10, Prll.parate von Prof. H. JlERGSTRAND. Dcr Schnitt tri!ft 
am oberon Geschwulstpol die detrltusartigen Resto Q.es neoplastischen Pa.renchyms, danebcn das 

schon geschwungene Gefiige einer typlschen Gliose mit Syrlngomyelle. 

sich vor dem Eindruck nicht wehren kann, Tumor und Zentralkanal hahen eine 
gemeinsame Matrix oder aber die Geschwulst ist entstanden durch Wucherung 
der W andelemente des Kanals; in heiden Fallen auBerhalb der Geschwulst 
Gliastifte, Gliosen, Syringomyelic, im BITTORFschen Faile (Gliom des ohersten 
Brustmarks) fand sich im Halsmark, unahhangig davon, eine Syringomyelic 
mit typischem, ehenmaBig dickem, transparentem Wall, dessen Seitenhuchten 
Ependymauskleidung zeigten. 

Das ,organische", praformierte Aussehen der typischen Syringomyelic­
memhran (BoRST u. a.) hat TANNENBERG 1924 dadurch entkraftet, daB er die 
von BIELSCHOWSKY sog. RosENTHALschen Fasern derselben als cntartete, ver­
kalkte Markfasern entschleierte, was die Entstehung der Mcmbran aus reifem 
Nervenparenchym heweisen sollte, die Auffassung BIELSCHOWSKYB der Mem­
hran als persistierende Medullarrohrswand unmoglich machen mul3. Was nun 
hesonders das Verhalten eventueller Syringomyelic bei Tumoren hetrifft, ist 
zu hemerken, daB solches bei den verschiedenartigsten Geschwiilsten, intra­
und juxtamedullar, epidural und sogar vertebral, primar und sekundar bis meta­
statisch, gesehen wird, allerdings viel haufiger bei intramedulliiren: Syringomyelic 
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Abb. n. P1trticll cxstirpiertes Gliom des mittleren BrustmarkH. Obersichtsbild mit wenig 
charakteristischer Gruppierung des Zellbestandes. 

21 

Abb. 10. Partiell exstirpiert es Gliom des mittleren Brustmarks. Dersclbe Fall wie vorigc Abbihlnng. 
Htihlungen mit epithelgekleideten Excrescenzen. 
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ist, au.Ber bei Gliomen, bei intramedulliiren Angiomen (PINNER 1914, TAN· 
NENBERG 1924, KERNOHAN 1931), intra- und juxtamcdulliirer Tumorbildung 

teratoider Art (BIELSCHOWSKY und UNGER 1920), 
epimedulliirem Lipom (BIELSCHOWSKY und VA· 
LENTIN 1927) , juxtamedulliirem Meningiom 
(ANTONI 1920, Fall XXIV) , Sarkom der Dura 
(KRONTHAL 1889), Endotheliom der Wirbel 
(ALEXANDROFF und MINOR 1896) usw. gesehen 
worden. Der Publikation KERNOHANS ist zu ent­
nehmen, da3 die mit Syringomyelic komplizier­
ten Gliome untereinander verschieden sind, Epen­
dymom, Medulloblastom, Oligodendrogliom; aus 
der iilteren Literatur scheint hervorzugehen, da3 
die am schnellsten wachscnden Gliome von 
Syringomyeliebildung frei sind, diese somit cine 
gewisse Zeit zu ihror Entstehung braucht. In 
gewissen Fallen schion dcr klinische Verlauf 

Abb. 11. besser mit der Annahme einor liinger bestehen-
den Syringomyelic mit sekundiir hinzutreten­

dom Tumor zu stimmen; so z. B. im Falle ScHLAPPs 1911, wo 10 Jahre 
hindurch Symptome einer weitverbreiteten Syringomyelic bcstanden hatten, 
nach einer negativ ausgefallenen Laminektomie (koin Tumor war zu sehen) 

Abb. 12. 

rasch zunehmende Tumorsymptome, die in 2 Monaten zum Tode fiihrten, die 
Sektion zeigte Syringomyelic duroh Hals- und Brustmark, im untersten Brust­
t eil direkt in ein kompaktes Gliom iibergehend ; der Verfasser glaubt, der Tumor 
sei das Ergebnis einer traumatisierenden Einwirkung der Operation gewesen. 
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Abb. 13. 

Abb.H. 

Ab b . 11 -14. Epcndymom der Cauda. 20ji\hrigcr Mann. (Vgl. Abb. 70.) 
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Ein Fall WESTPHALS 1875 und ein ganz ahnlicher v. GmsoNs 1889 machen ana­
tomisch den Eindruck, als habe sich der Tumor an der inneren Oberflache der 
praformierten Syringomyelic entwickelt; die oberen und unteren Enden dieser 
Tumoren erseheinen als allmahlich immer dunner werdender Belag der Hohlen­
wand. Andererseits anderte WESTPHAL, Welcher zunachst der Annahme einer 
Entstehung der Hohle durch Zerfall des Tumorgewebes zuneigte, seine Be­
trachtungsweise naeh Kenntnisnahme der Experimente NAUNYNS und EICH­
HORSTs, welche an Tieren durch Zerstorung eines Teils des Riickenmarks Fliissig­
keitsansammlung oberhalb der Lasion, in der Gegend des Septum posticum 
hervorrufen, mit konsekutiver Erweichung basaler Teile der Hinterstrange, 
Hohlenbildung mit gliotischer Membran, welche derjenigen des WESTPHAL­
scheu Falles diesem ,merkwiirdig ahnlich" vorkam. Die besondere Haufig­
keit syringomyelischer Hohlenbildung bei Gliomen hat wahrscheinlich keinen 
teratologischen Grund, hangt vielmehr mit ihrer intramedullaren Lage zu­
sammen. Syringomyelic mit typischer Membran ist ein sekundares Erzeugnis. 
Die seltene, partielle Ependymauskleidung solcher Hohlen ist wahrscheinlich 
ein Ausdruck dafiir, daB in solchen Fallen eine Hydromyclie am pathologischen 
ProzeB teilnimmt; verzweigte Gestalt, Wucherungen des Epithels usw. sind 
bekanntlich nicht seltene reaktive Phanomene des Zentralkanals. Vieles spricht 
fur teratogenetische Beziehungen der Gliome - wie ja auch vieler anderer Ge­
schwiilste -, die Hohlenbildungen des Ruckenmarks gehOren aber nicht diesen 
Argumenten an. 

Hohlen des Riickenmarks konnen iibrigens verschiedener Provenicnz Rein. 
Entgegen WESTPHAL miissen wir daran festhalten, daB innerhalb von Gc­
schwiilsten Hohlen auch durch Zerfall des neoplastischen Parenchyms cnt­
stehen konnen. CAIRNS und RIDDOCH 1931 sahen bei der Enucleation zwcier 
spinaler Ependymome den oberen Geschwulstpol in den erweitcrten Zentral­
kanal oberhalb des Tumors hineinragen und bei dessen AuslOsung klaren Liquor 
hervorstiirzen - Hydromyelie durch Liquorstauung oberhalb der Geschwulst. 
DoWMAN und SMITH 1929 fanden gelbe, nicht koagulierendc Fliissigkeit in der 
unmittelbaren Umgebung eines intramedullaren Tumors; die nahere Art des 
letzteren war nach der Annahme BAILEYS die eines Angioblastoms; wir batten 
also hier etwas der GroBhirncyste BIELSCHOWSKYB (1901), mit gelblichem In­
halt im AnschluB an ein kavernoses Angiom, sowie den Kleinhirncysten nach 
der Deutung WILLIAMSONs1892, LINDAUs1926 Entsprechendes vor uns, Fliissig­
keitsansammlungen infolge einer Art Transudation gefaBreicher Geschwiilste. 

Bei den Gliomen haben wir vielleicht mit folgenden, verschiedenen Arten von 
Hohlenbildungen zu rechnen: 1. Cysten und Kanalchen mit epithelialer Ausklei­
dung, mikroskopisch bis knapp makroskopisch, mit detritusartigem oder ,kolloidem" 
Inhalt, 2. Hohlriiume, durch Quellung hyalinisierter Intercellularsubstanz ent­
standen, mit gelatinosem, halbdurchsichtigem Inhalt (McPHERSON), oft (durch 
veriinderten Blutfarbstoff?) gelbbriiunlich gefiirbt, 3. Hohlungen mit breiigem 
Inhalt, durch Nekrose des Geschwulstgewebes gebildet, 4. Ansammlungen von 
gelblicher, iiberwiegend klarer Fliissigkeit, Exsudationsprodukte gefii{Jreicher 
Tumoren, 5. hydromyelische Hohlen, durch Liquorstauung im Zentralkanal ent­
standen, 6. eigentliche Syringomyelie, die den gro{Jten Umfang aller erreichen kann, 
hochstwahrscheinlich sekundar zum Tumor, allerdings auf noch nicht des Niiheren 
klargestelltem W ege, mit meistens charakteristischer Wand, ,Randgliose", die ein 
Umwandlungsprodukt urspriinglich normalen Nervenparenchyms ist; als das Pri­
mare wird hierbei, wenigstens iiberwiegend, die ,Gliose" betrachtet, die mul­
tipel und in sehr groBer Lange auftreten kann und nur teilwcise, durch Zerfall, 
hohl wird. Meinesteils hege ich zwar einen starken Verdacht, daB das Um­
gekehrte der Fall ist, Nr. 6 eigentlich spatere Stadien des Nr. 4 darstellt, steife 
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Wandschicht einer primaren Transsudathohle, woraus das Transsudat eventuell 
resorbiert worden ist. Auch die echten Geschwiilste konnen groBe Lange er­
reichen, dabei stiftformig sein. 

Gliome des Riickenmarks kommen in Kombination mit anderen Geschwiilsten 
vor; bei Syringomyelic mit und ohne Gliom werden bier und da echtc, 
kleine, myelinische Neurome von peripherem Bautypus gefunden (SCHLESINGER, 
HEVERROCH, BITTORF). Typisch, wenn auch selten ist die Kombination mit 
peripherer oder zentraler N eurofibromatose; der BITTORFsche Fall ist die Kom­
bination von Gliom und Syringomyelic des Riickenmarks mit einer ,forme 
fruste" der RECKLINGHAUSENschen Krankheit, desgleichen Fall GAUPP 1888, 
Syringomyelic mit Gliom, Angiom sowie zwei radikularen ,Fibromen" der Cauda. 
Die Geschwiilste des Zentralnervensystems bei dieser Krankheit sind ver­
schiedener Art: wenig wuchernde Herde der Hirnrinde (HENNEBERG und Komi 
1902, VEROCAY 1908, 0RZECHOWSKY und NoviCKI 1912), die von BIELSCHOWSKY 
mit den Herden der BouRNEVILLEschen Krankheit verglichen werden; epen­
dymare Gliome des Riickenmarks (BITTORF 1903, ,Neuroepitheliom"; 0RZE­
CHOWSKY und NoVICKI 1912, Ependymom; PENFIELD 1930; KERNOHAN 1931), 
aber auch nichtepitheliale, zartfibrillar gebaute Exemplare mit wirbeliger An­
ordnung der Geschwulstmasse und ziemlich scharfer Grenze gegen die Um­
gebung (VEROCAY 1908, Knoten der Oblongata und des Halsmarks), von denen 
nicht Ieicht zu sagen ist, ob sie Gliome - nach neuerer Terminologie vielleicht 
,polare Spongioblastome"; PENFIELD und YouNG erwahnen ein Astroblastom­
oder aber intramedullare Neurinome sind. 

Die Moglichkeit des Vorkommens intramedullarer Neurinome bei RECK­
LINGHAUSENscher Neurofibromatose wurde an der Hand der vorliegenden 
Literatur von ANTONI 1920 angenommen; Faile, die ibm besonders ncurinom­
verdachtig vorkamen, sind die heiden von CESTAN 1900 und 1903, 2 Falle bei 
HENNEBERG und KocH 1902, Falle von KAULBACH 1906, WESTPHAL 1908, 
MAAS 1910; als sicher konnte der Operationsfall REICHMANN-ROPKEB 1911 his 
1912, sowie ganz besonders derjenige von GREENFIELD 1919 gelten. Seitdem 
wurden intramedullare Tumoren bei dieser Krankheit als Neurinome in eigenen 
Fallen von KIRCH 1922, OsTERTAG 1926, WALTHARD 1927, KERNOHAN 1931 
diagnostiziert. Von ANTONI wurde das Vorkommen intramedullarer Neurinome 
teratogenetisch als Ergebnis einer pathologischen Remanenz des intramedullaren 
Stadiums der Ganglienleiste gedeutet; die von ihm im selben Zusammenhang 
hingeworfene Eventualitat isolierter intrazentraler Neurinome (also ohnc gleich­
zeitige, periphere oder radikulare Neurofibromatose) ist von JosEPHY 1924, 
HEINZE 1932 exemplifiziert worden, diese Geschwiilste saBen aber im Gehirn. 

Gefii.Bgesehwiilste verschiedener Art und sehr wechselnder GroBe und Lokali­
sation kommen vor: groBer Tumor des Halsmarks, PINNER; 9 em Ianger Tumor 
im Septum posticum des Brustmarks, RoMAN; groBes Angiom des Lumbosacral­
marks, PELZ. Viele Exemplare treten als Teilerscheinungen multipler Angio­
matose auf, mit Geschwiilsten ahnlicher Art in anderen Teilen des Zentral­
nervensystems oder anderen Organen kombiniert (TANNENBERG 1924, DEVIC 
und TuLOT 1906). Als ,echte Hamangioblastome" wollen BAILEY und CusHING 
1928 nur folgende 6 Falle anerkennen: RoMAN 1913, PINNER 1914, TANNEN­
BERG 1924 (2 Faile), dazu zwei beim LINDAuschen Komplex gefundene Excm­
plare von KocH 1913 und ScHUBACH 1927. Wahrscheinlich derselben Gruppe 
angehorig ist der Fall von BERENBRUCH 1890, ,multiple Angiolipome kom­
biniert mit cinem Angiom des Riickenmarks". Wegen reichlicher Fetteinlagerung 
in den Stromazellen ist die Entscheidung zwischen Hamangioblastom und Lipo­
blastom in einzelnen Fallen kontrovers, der schone Fall ScHMIED EN -PEIPERB 1929 
ist vielleicht ein Hamangioblastom. Die Hamangioblastome sind andererscits 
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oft ausgesprochen kavernos, die Unterscheidung alterer Literaturfaile somit 
oft schwierig oder unsicher. Eher zum kavernosen Typus gehorend sind fol­
gende Faile: LoRENZ 1901, ScHULTZE 1912 (mit Erfolg operiert), PELZ 1917, 
Fall 3 (Operation und "Sektion). Der Fall HADLICH 1903 ist in mehreren Be­
ziehungen bemerkenswert: bei einer Zwergin von 35 Jahren fand sich, extra­
und intramedullar bis ins Vorderhorn reichend, eine von der Eintrittszone einer 
lumbalen Hinterwurzel ausgehende BlutgefaBgeschwulst, die keine intra vitam 
bemerkten Symptome gemacht hatte. Des weiteren hat sich herausgestellt, daB 
bei sog. pialen Varicen oder venosem ,Angioma racemosum" am Riickenmark 
die pathologische GefaBerweiterung sich ins Innere des Riickenmarks fort­
setzen und durch Druckatrophie oder Thrombose Schadigungen am Parenchym 
mit entsprechenden Symptomen bewirken kann (LINDEMANN 1912, RITTER 
und SCHMINCKE 1927, GLOBUS und DoRSHAY 1929). An der Oberflache des 
Marks kommen ,echte" Hamangioblastome kaum vor, hier pravalieren die 
kavernosen, ,racemosum-" oder ,serpentinum"artigen GefaBkonvolute vor­
wiegend venoser Art, die nach moderner Auffassung (die iibrigens auf VIRCHOW 
zuriickgeht), eher den MiBbildungen nahestehen. RIENHOFF 1924, von DANDY 
1928 akzeptiert, schlagt vor, aile angiOsen Dilatationen und Kommunikationen 
in venose, arterielle und arteriovenose einzuteilen; die Bezeichnungen ,kaver­
nos", ,racemosum", ,cirsoideum" und ,serpentinum" seien rein auBerlich und 
bedeutungslos. CusHING und BAILEY 1928 sprechen von angiomatosen (warum 
nicht einfach angiOsen ?) MiBbildungen dreierlei Art, Teleangiektasien, Angiomata 
venosa, Angiomata arterialia. Sicher ist jedenfails, daB die Mehrzahl der Ge­
faBgeschwiilste nicht eigentliche, angioblastische Neubildungen sind, sondern 
regionare Dilatationen vor ailem venoser Stamme und Netze, welche vielleicht 
(nach PERTHES meistens) durch Hinzutritt arterieller Fisteln gemischten Cha­
rakter mit besonderer VergroBerungstendenz annehmen konnen. Begrenzte 
Konvolute, mit einfachem Zu- und AbfluB, werden von DANDY als wahrschein­
lich kongenital arteriovenose Aneurysmen gedeutet; am Riickenmark sind 
vielleicht 2 solche Faile beobachtet worden, von ELSBERG 1916, SARGENT 1925. 
Die weitaus haufigste Art lokaler GefaBvermehrung in dieser Region sind aber 
sicherlich die schlecht begrenzten, hauptsachlich die Venenstamme und Plexus 
betreffenden Erweiterungen ohne sichere Neubildung von GefaBen, die ohne 
scharfe Grenze in die Venenplexus der Umgebung, kranial- und caudalwarts, 
sowie nach dem Innern des Markes iibergehen (LINDEMANN, RITTER u. a.); 
HYRTL 1865, KADYI 1889 fanden schon Varicositaten bis zu mehrschichtigen, 
das Riickenmark deckenden Venenkonvoluten nicht ganz selten an anatomi­
schem Material, GLOBUS und DoRSHAY suchen 1929 24 oder 28 solche Faile 
aus der klinischen Literatur zusammen (,dilatations of spinal veins"); das Vor­
kommen und die eventuellen Folgen intramedullarer Fortsatze der Anomalie 
sind schon genannt worden. Anomalien dieser Art sind fast immer gegen das 
caudale Ende des Riickenmarks konzentriert, was die Art ihrer neurologischen 
Wirkungen erklart, in der Statistik von GLOBUS und DoRSHEY nahmen sie 
7mal die lumbale, llmal die untere thorakale, 5mal die mittlere thorakale, 
1mal die obere thorakale, 2mal die cervico-thorakale Region ein. Sie gehoren 
fast ausschlieBlich dem mannlichen Geschlecht an (21/28), konnen in einigen 
Monaten zum Tode fiihren oder aber 24jahrige Krankheit bewirken. Alters­
verteilung nach Dekaden: II:2, III:6, IV:8, V:3, VI:6, VII:1; sie trafen 
also vorwiegend Manner im mittleren oder hoheren Alter. Ich selbst habe zwei 
solche Faile gesehen, mit ausgesprochenen Riickenmarkssymptomen, beide 
lumbo-sacral orientiert, beide betrafen ausgesprochene arterielle Hypertoniker, 
Nervensymptome begannen mit 33 bzw. 53 Jahren. Solche Venenkonvolute 
nach dem Aussel:ten von Varicositaten und Erweiterungen per stasin zu unter-
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scheiden, ist keineswegs Ieicht. Bekannt sind die Stauungskonvolute bei intra­
und vor allem juxtamedullarcn Tumoren, die in solchen Fallen bei der Operation 
besonders gcnau gesueht werden mussen. KADYI fand bis­
weilen Verdiekungen der weiehen Haute, in anderen Fallen 
VersehluB einzelner Stamme; beides kann Ursaehe so gut 
wie Folge einer Stauung sein. ScHMINCKE 1927, in seinem 
genauen Befundberieht tiber dem 2. RITTERsehen Fall, 
findet sichere Phlebosklerose im und am Ruckenmark, und 
zwar in der ganzen Lange des Markes, die Dura war 
schwielig verdickt; ScHMINCKE faBt das Ganze, unter 
Hinwcis auf die quere (segmentale) GefaBversorgung des 
Ruckenmarks, als zirkulatorische Storung auf. Ahnlieh 
liegen wohl die Verhaltnisse im Falle FRAZIER-SPILLERS 
1923, Venenkonvolute bei Operation wegen progredienter 
Paraparese 8 Jahre naeh uberstandener meningo-myeliti­
scher Attacke. Moglich, daB vicle der ,Angiomata venosa" 
usw. in caudaleren Teilen der spinalen Achse in der Tat 
Stauungsvaricen sind; im Einzelfalle wird die Entscheidung, 
ob Neoplasma, MiBbildung oder Stauung, nicht immer mit 
Sicherheit moglich sein. 

Auch Lipome sind selten; auBer bei verschiedenen For­
men und Graden von Spina bifida aperta und occulta (kli­
nisches Beispiel SELBERG 1904, anatomische Literatur bei 
BosTROEM und bei BORST 1898) sind Lipome, rein oder ge­
mischt, in kleiner Zahl am und im Ruekenmark gesehen 
worden. Ich gebe hier die Tabelle STOOKEYS 1927 wieder, 
etwas vervollstandigt. 

Mehrere dieser Fii.lle waren Mischgeschwtilste (Myo­
lipom, GowERS; Liposarkom, TURNER). Gut abgekapselt, 

Abb. 15. Juxtamcdul­
Htres Ganglioncurom, 
Mnsenmsprii.parat aus 
Upsala, unvcriiffent ­
!icbt. Ein Toil dcr 

Gcschwnlst 
aufgcschnittcn. 

extramedulliir war eigentlich nur der Fall ELSBERGs, ubrigens sind sie teils 
zugleich extra- und intramedulliir, teils schlecht abgegrenzt, oft ausgesprochen 
infiltrativ wachsend, RITTER beschreibt saulenformiges, infiltrativcs Eindringcn 
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GowERs. 1876 54 J . 42 J. 12 J. Conus I s 
TURNER. 1888 54 J_ 42 J. 12 J. Mitt!. thor. + - I s 
BRAUBACH. 1889 51/2 J. 14Mon. 31/2 J. C4 - Th4 + + s 
SPILLER. 1899 - - - Filum 

I s 
ROOT. 1907 43 J. 28 J. 15 J. Mitt!. thor. - + 0 
WOLBACH- ' 

MILLET 1913 10 Mon. K ongen. 10Mon. I s 
" " 

- + I OPPENHEIM-
BORCHARDT 1918 44 J. 31 J. 13 J. Cerv.-Obl. + + 0 

RITTER 1920 40J. 40 J. 4Mon. C2-4 + + s 
ELSBERG 1925 19 J. 19 J . 3Mon. Th3 - + 0 
STOOKEY 1927 12 J. 14 Mon. 11 J. C3- Th4 + + 0 
BrELSCHOWSKY-

VALENTIN . 1927 1 J. Kongen. 1 J. Lumbal - + s 
SACHS-FINCHER. 1928 46 J. 43 J. 3 J . Mitt!. t hor. + - 0 
SCHMIED EN-

PEIPER 1929 33 J. - 1 J.? C2 - 4 + 0 
KERNOHAN 1931 1 Fall, keine niiheren Angaben. 
FOERSTER . Miindliche Mitteilung, 3 Faile intramedulliirer Lipome. 
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,lipoblastischer Elemente" (BASOR) in das Mark, im Fall WoLBACH-MILLETs 
wird sogar von diffuser, subduraler Lipomatose gesprochen. Im ganzen sind sie 
nicht sehr gutartig, waren jedoch einigemal exstirpabel. Gemischter Charakter, 
Verbindung mit der Dura, Vorkommen mit Spina bifida zusammen, ortsfremde 
Natur des Gewebes sprechen fiir teratoide Genese. 
Zwar fanden VIRCHOW, KoLLIKER, BosTROEM nicht 
selten Fettzellen in normalen Meningen, die Hetero­
topic ist also nicht absolut. BosTROEM betrachtet sie 
als unvollstandig entwickelte Dermoide, desgleichen 
ERNST und ZUCKERMANN (in bezug auf ahnliche 
Gebilde im Gehirn). Besonders die ,Sacraltumoren" 
(BoRST) sind oft mit Glia, Knochen, peripherer Nerven­
substanz vermischt und mit Spina bifida verkniipft, 

Abh. Hi. Neurinom der I. hinteren Halswurzel (ANTONI 19~0. Fall!), 
von der Vordcrscite gesehcn. GefiiBsticl. Beziehungen zur 

l.Vorderwurzcl. 

haugen bisweilen durch einen Stiel mit einer extra­
duralen Portion zusammen. Ein Teil der Faile sind 
Reste einer Meningo- oder Myelocystocele. 

Abb. 17. Neurinom dcr 12. 
linken hinteren Thorakalwm­
zel (ANTONI1920, Fall XVI). 
Der Tumor ist nach auBen 
ctwas ahgerutscht; das chc­
malige Geschwulstbect ist in 
seinen Umrisscn am dor·so· 
Ja teralcn Umfang des Markes 
noel! zu sehen. Vgl. Ahb. 18. 

Noch seltener sind Dermoide und Cholesteatome. Subpial saBen Faile von 
CHIARI 1883, BERKA 1906, HARRIEHAUSEN 1904, extra- und intramedullar :Fall 
MARINEsco-DRAGANEsco 1924, juxtamedullar Faile von ABRAHAMSON-GRoss­
MANN-ELSBERG 1921-1925 (Cervicalregion und hintere Schadelgrube), WHITE­
FRIPP 1900, Au. SCHMIDT 1904 (beide in der Thorakalregion), LAUTERBURG 1922 
(Cauda). Die teratoide Genese solcher Geschwiilste ist allgemein angenommen. 

Die Beziehungen des Neurinoms 1 zur RECKLINGHAUSENschen Neurofibroma­
tose und die haufige Kombination desselben mit anderen Geschwiilsten des Ner­
vensystems wurde schon mehrfach erwahnt, ebenso das seltene, aber gesicherte 

1 Synonyme: gliome peripherique oder Schwannome franzosicher Autoren, perineural 
fibroblastoma (PENFIELD); mein eigener Vorschlag ,Lemmom" ist eigentlieh nur von 
HACKEL 1931 beachtet und akzeptiert worden, doch finde ich diese Bezeichnung oder viel­
leicht noch besser ,Neurilemmom" immer noch gut begriindet. Zur Vermeidung vermehrter 
Verwirrung und aus Grunden der Pietat behalte ich bier die Bezeichnung, unter weleher 
diese Geschwulstart zuerst beschrieben wurde (VEROCAY). 
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Vorkommen solcher Tumoren intramedullar. Die Ganglienleistentheorie AN­
TONIB (1920) wurde im geschichtlichen AbriB genannt; hier mag nur hervor­
gehoben werden, daB genaue Kenntnis, nicht nur der embryonalen Zellformen, 
sondern auch der morphogenetischen Vorgange iiberhaupt fur das Verstandnis 
der genetischen Beziehungen der Nervengeschwiilste (wie vieler anderen) von­
noten sind. Die Neurilemmazellen- und damit diese Geschwiilste- Stammen 
nicht aus ,Medulloblasten" schlechthin (BAILEY und CusHING 1930, S. 129 bis 
130), sondern aus einem schon histogenetisch determinierten Teil des Ekto­
derms, der Ganglienleiste und ihrer ,Lemmoblasten", eine Annahme, die einer­
seits normal-embryologisch gut begriindet ist, andererseits einen greifbaren 
Grund der histologischen Sonderstellung dieser Geschwiilste darbietet. Auch 
die vielen regionar-pradilektiven Einzelheiten der Neurinomatose werden nur bei 
Riicksichtnahme auf die nahere Morphogenese der Ganglienleiste und den Ver­
teilungsprozeB (Tropismus) der 
Lemmoblasten embryologisch 
verstandlich. Die Neurinome 
stellen schatzungsweise etwa 
ein Drittel der in diesem Ka­
pitel zu besprechenden Ge­
schwiilste dar. lhre primare 
Keimstatte sind wahrscheinlich 
immer die N ervenwurzeln. Bei 
kleineren Knotchen einer mul­
tiplen Neurinomatose kann bis­
weilen gesehen werden, wie sich 
die Geschwiilste allmahlich aus 
den Faserbiindeln hinausdran­
gen, schlieBlich dem Nerven 
seitlich aufsitzen; in "Oberein­
stimmung damit sehen wir bei 
einem ausgewachsenen Neuri­
nom die Mutterwurzel des 
Tumors der Geschwulstkapsel 

Abb. 18. Derselbe Fall wie Abb. 17. ,Extraknotchen" 
einer Vorderwurzel der Cauda. 

mehr-weniger fest anhaften, ofter aber subkapsular, in auseinandergesprengten 
Biindeln oder isolierten Fasern, die oberflachlichen Geschwulstschichten selbst 
durchziehen, die zu mehr-weniger weit voneinander entfernten, geschlossenen, ein­
bzw. austretenden Biindeln konvergieren. Die meisten Wurzelneurinome, auch 
solche groBeren Umfangs, zeigen bei genauerem Suchen solche subkapsulare 
Wurzelfasern, nur einmal war meine Nachforschung - trotz Schnittserie - ­
negativ, was seinerseits eine vollkommene LoslOsung oder aber primar-extraneurale 
Lage bedeuten kann; vielleicht kommt letzteres wirklich vor, Beweise sind abcr 
schwer aufzubringen. Die Form der radikularen Neurinome ist meistens ein­
heitlich, gedrangt, manchmal zylindrisch oder ovoid. Nur selten kommt ge­
lappte Form vor. Fall XV bei ELSBERG 1925 zeigte dabei das sehr interessante 
nahere Verhalten, daB der Tumor aus drei getrennten Portionen zusammen­
gesetzt war, jeder unter einer eigenen Wurzel gelegen, die besonderen Teile 
durch ,dicke, fibrose Bander" oder Briicken miteinander verbunden; das Ganze 
erinnert auffallend an meine Rekonstruktionen der embryonalen Ganglienleiste, 
mit ihren segmentaren, ventralwarts vordringenden Ganglienanlagen und inter­
radikularen Lemmoblastenbriicken. Die Neurinome kommen ganz vorwiegend 
solitar vor, darin wie in so vielen anderen Hinsichten den Acusticustumoren 
analog. Regionare Multiplizitat war im Faile REICHMANN-ROPKEB vorhanden: 
zwei juxta- und ein intramedullares Neurinom derselben Gegend. ELSBERG (1925, 
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Fall XXV) operierte dreimal wegen nacheinander entstandener Wurzelneurinome 
in geringer Entfernung. Bei genauem Zusehen (Sektion) findet man gelegentlich 
ein ,Extraknotchen" (Abb. l8) an dieser oder jener Wurzel, vorwiegend der Cauda , 
als Anzeichen rudimentarer Multiplizitat; allem Anschein nach entbehren a her 
solche Extraknotchen eigentliche Wucherungskraft und sind praktisch belang­
los. Wie die Wurzelknotchen bei multipler Neurofibromat ose vorwicgend an 
den hinteren Wurzeln sitzen (HENNEBERG und KocH 1902), so auch die soli­
taren Neurinome (ANTONI 1920), wodurch sie meistens cine zum Ruckenmark 
dorsolaterale Lage bekommen . Den normalen Tropismen ihrer Matrix zufolge 
konnen sie aber, wenn auch weniger oft, in distaleren Port ionen der Wurzeln 

Abb. 19. Segmentarcs Fi· 
broneurlnom von einem 
Faile seltcn machtig cnt­
wickelt er, gcnereller N eu · 
rofibromatose. (ANTON I 
1920, Fall I I. ) Lage extra ­
und intradural. Nahc Be· 

ziehungen zu den 
Hintcrwurzeln. 

ihre Primarlage haben und dadurch im 1tusgcwachsencn 
Zustand zum Mark ventrolateral, zuwcilcn sogar teil­
weise extradural (,Sanduhrform" ) gelegcn scin, scltcn 
ganz extradural. 

Ihr histologisches Bild hat vielleicht cine nicht gc­
ringere Variabilitat als dasjenige des Glioms; die ver­
schiedenen Bilder mit besondcren Entwicklungsstadien 
der Lemmoblasten zu parallclisieren , ist moines Wissens 
noch nicht versucht worden. Die allgemeine Anordnung 
ihres Parenchyms ist nicht sclten angedcutet , pseudo­
acinos" oder lobiert, mit entsprechenden, bindegewebigen 
Septa; bisweilen ist die Lobierung sehr regelmaBig und 
ausgesprochen, die Geschwulst von eincr groBen Zahl 
verschieden dicker Strange zusammengesetzt, jeden 
St rang urn einen zent ral gelegenen Achsenzylinder orien­
tiert, ,sclerose monotubulaire et perit ubulaire", multi­
zentrische Entstehung kundgebend ; solches scheint bei 
multipler Neurofibromatose gewohnlicher als in solitaren 
Neurinomen zu sein. Die Neurinome halten , wic die 
Gliome, fibrillares odor retikulares Gewebe oder beides, 
die heiden , Gewebsarten" (, A" und , B" , ANTONI 1920, 
seit dem ziemlich gelaufig) konnen ziemlich unvermittelt 
nebeneinander bestehen , landkartenahnliche Bilder er­
zeugend (Abb. 21). F ur die fibrillarc Gcwcbsart charak­
teristisch ist die Zartheit und Unverzweigthcit der 

Fibrillen (Abb. 22) , sowie das unvermittelte Auftauchen kernfreier Bander 
oder Streifen (Abb. 23) senkrecht zur Fibrillenrichtung (Abb. 24) (Palisaden­
oder Phalanxstellung der Kerne). Kernpalisaden kommen nicht in allen E xem­
plaren vor, nicht einmal immer fibrillares Gewebe, viele E xemplarc sind durch­
aus retikular gebaut, was ANTONI als Beginn regrcssiver Verandcrung auffal3t, 
da die in den Neurinomen ganz oft vorkommenden, offenkundigcn Entfu t ungs­
vorgange ausschlieBlich in den retikularen Regionen bzw. E xemplaren zu sehen 
sind. Solche Degenerationsprodukte sind: hyaline Entartung dcr GcfiiBe (die 
auBerdem bisweilen in solchen Anhaufungen zugegen sind, daB geradczu von 
angiomatosem ,Einschlag" gesprochen werden konnte), hyaline odor kolloidc 
Entartung der Intercellularsubstanz mit Bildung von Mikro- oder Makrocyst en , 
schlieBlich die von F. H ENSCHEN 1916 beschriebene, den Neurinomen auch in 
den fibrillaren Teilen in hohem MaBe zukommende, fettige Ent art ung. E xzessiv 
cyst oide E ntartung pragt einzelne E xemplare (Abb. 29). GroBerer P lasma­
reichtum und individuelleres V ortreten der sonst wenig dcut lichcn Zellkorper 
findet sich nicht ganz selten, event uell in Verbindung mit einem gewissen Zell­
polymorphismus, der sogar zur Bildung ganglienzellart iger Elcmente ftihren 
kann (VEROCAY u . a .). Darin liegt auch ein Parallelismus zum Gliom. Von den 
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nunmehr gowisscrmal3en <1llcrkannten Sonderformen des Glioms kommt cine 
quantitativ und qualitativ fortgeschrittenere Erzeugung ganglienzellartigcr 

Auh. 20. Gcnorcllc Ncurofibt·omtttosc. Ncop!astisch veruicktcr Scgmcntttlncrv mit intmtlnraler 
Portion. Schnitt qucr zurn Hiiekcnrnurk. KULSClllTZKY·Farbung. (ANTONI 1920, Fall Jl.) 

(':.cbilde vor allem ja gewisscn Exemplarcn sog. Medulloblastome zu, also ciner 
besonders unreifcn und bosartigcn bipotentiellen Form. Masscnhaft prolife­
riertc, marklose Ncrvenfasern sind in Neurinomen verschiedener Lokalisation 

Abh. 21. lladikuliiros Neurinom dcr Cuudarcgion. Landkarteniihnliche Fclrlorung, tlurch unvor· 
rnittoltcs Nebonoinandcr der heiden Gowobsarten ,A" und ,B" gebildct. Oben, a n dcr Oborflil<:lw 
des Tumors, scnkrecht zu diescr stohcntlo, palisatlenartigc Anordnung der fibrilli\rcn Strnkturon. 

(ANTONI 1920, Fall XX.) 

sehr gewohnlich (BIELSCHOWSKY und PrcK 1911, 0RZECHOWSKY und NoviCKI 
1912 u. a ., vgl. ANTONI 1920, S. 88£.); ob sie regenerative Erzeugnisse prii­
formierter, marklos gewordener Nervcnfasern odor Zeichen ciner Tcilnahmc 
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Abh. 22. Neurinoma radiculare posterius am unteren Brustmark. PERDRAuschc Silberfarbun~. 
Typischc Fibrillation. 

Abb. 23. Neurinoma radiculare am obersten Halsmark, von der crsten rcchten Hinterwurzel 
ausgega.ngen. (ANTONI 1920, Fall I, derselbe Fall wie Abb. 6.) "Obersichtsbild, HEIDENHAIN• 

Elscnhamatoxylin und v. GIESON. Typlsche Kernreihen, fibriiHire Gewobsart. 
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der Neuronen am neoplastischen WucherungsprozeB darstellen, ist unmoglich, 
sicher zu entscheiden. Bipotente Eigenschaften (zur Erzeugung von Lemmo-

Abb. 24. Radikularcs Ncurinom. ,Gewobsart A" mit fibrillarem lla u und kt>rnfreien nandern. 

Abb. 2!i. Radikuliircs Ncurinom am mittleren Brustmark. Durc•hwcg retikuli.\rcr Ban mit Andcutung 
eincr Lohicrung. MALVlRYS Anilinhlau-Orange. (ANTONI 1920, Fall X.) 

undNeuroblasten) warenvielleicht auch denNeurinomen bisweilen zuzuschreiben, 
auch kann von progressiven GP-websformen im Sinne histologischer Malignitat 

IT~ndlmch der Neurologic. XIV. 3 



Abb. 26. Ra<likularcs Neurinom, von der 11. hintercn Thorakalwurzcl ausgegangcn. 
HEIDENHAlN-Farbung. Lobiertcs Bild. (ANTONI 1920, Fall XV.) 

Abb. 27. Neurinoma ra<liculare posterius a m 8.-9. Brustsegmcnt. Lockercs R etikel mit reichlichcr 
Cystoidentartung. An den kleinsten Cyst en ist der direkte Obergang ihrer Materio in die retikulare 

Substanz der Umgebung deutlich zu schen. HEim~NJIAIN ·Fiirbung. (ANTONI 1920, Fall XI.) 
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gesprochen worden (,Neurinoma sarcomatodes", VEROCAY) ; jedoch bewahren 
die Neurinomc, jedenfalls bei solitarcm Vorkommcn, sozusagen immcr ihren 

Abb. 28. Neurinoma radiculare poster! us am untoren Brustmark. HmnBNHAIN-Farbung, Immersion. 
H yaline J•;ntartung des Rctikcls mit Qucllung (beginnende Cystcnbildung). 

Abb. 29. Neurinoma radicularo postcrius am untercn Brustmark. Exzcssivc Cystoidcntartung. 
Dbcrsichtsbild, Lupcnvergrollcrung. (ANTONI 1920, .J<'all IX. ) 

in praktischer Hinsicht benignen Charakter. Sie bleiben allseit ig abgekapselt, er­
reichen - ausgenommen in der Caudaregion - nur selten solche GroBe, daB 

il* 
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sich daraus operative Schwierigkeiten ergeben. Mehrere Zentimeter Lange, bis 
zu 6, 9, 12 (SEELERT 1918), ist jedoch auch in der juxtamedullaren Region beob-

Abb. 30. Derselbe Fall wic Abb. 31-JO. Ncoplastischc V crdickung tlcr Scgmentalncrven mit lliltlung 
von ,Sanduhrgcschwi\lstcn" von particll intraduralcr Lagc. J<'il.rhung nach Kl'LSCHITZKY. 

Schr gcringe Entartung tlcH R(ickcnmark,. 

achtet worden. Die Neurinome der Caudawurzeln bleiben klein, erreichen 
Bohnen- bis WalnuBgroBe und behalten dabei meistens einen teilweise fibrilliiren 

Abb. 31. Multiple Neurofibromatose mit ,zentralen Veranderungcn". Hicr klcincs Ncurinom an 
einer Hinterwurzel. Fibrose der Spitze des Hlnterhorns (vgl. Ahh. 32). SPIELMIWJms 

Markscheidcnflirbung. 

Bau (Faile XIX und XX, ANTONI 1920, einander sehr ahnlich), odcr aber crreichen 
kolossale GroBe und sind dann, wie ich glaube, immcr retikular gebaut; die 
- ziemlich gewohnlichen - Kolossaltumoren dcr Cauda, wovon z. B. im Buche 
ELSBERGB prachtvolle Exemplare geschildert worden, kommon in der Literatur 
unter wechselnder Bezeichnung vor, z. B. ,Angiosarkom" oder ,Endotheliom der 



Pathologische Anatomie: Neurinome. 37 

Pia mit hyaliner Entartung" im Faile SELBERGB 1904 (14 em Ianger Tumor), 
sind vielleicht in der Tat auch verschiedener Art; besonders oft horen wir von 

Abb. 32. Dcrselbc l!'all wie AIJIJ. 30-40. Neurinom cincr Hinterwurzc!, gliiisc Sklcrosc des 
angrcnzcnden Rii<-kenmarks. HOLZEn-l!'arbung. 

Abb. 33. Derselbe !;'all wic Abb. 30- 40. Brustmark. l!'arbung mit Eisenhamatoxylin nach IIEIDEN­
HAI:-< unll v. Gmsox. Kleine Neurinome der Hinterwurzeln, zentrales Gliom des Riickcnmarks. 

Myxomen odor Myxofibromen u . dgl. Sic sind weich, odematos, zerreif3lich, haften 
oft vielen Wurzeln fest an und sind deshalb schwer oder nicht exstirpabel, in 
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praktischer Hinsicht etwas bi:isartig. Ich halte dafur, da l3 wenigstens ein Teil 
der grol3en Caudatumoren stark wachsende Neurinome von uberwiegend reti­
kularem Gewebstypus sind; die meisten Schnittbilder ELSBERGs 1925 von 
Kolossaltumoren der Cauda machen auf mich den Eindruck von Neurinomen ; 
da13 jedoch auch dem Conus odor Filum entstammendc Gliome in dieser Gegend 
vorkommen, wurde fruher erwahnt. 

Die Alterspradilektionen solitarer Wurzelneurinome seien bier nach einoi' 
eigenen Sammelstatistik angefUhrt, in Prozenten, Dekade I: 0 1, II : 7 ,5, III: 23,1, 
IV :27,6, V:33,5, VI:7,5, VII :0,8, VIII :O, I X :O. 45,8% dcr 134 Trager waren 
Manner. 

Allb. 34. Dcrsei!Je Fall w ie Abb. 30~-40. H a lsm ark. J nxtam C<Iulliin•s Ncnrinom unci in t ra m cdnl­
Hims Gliom dcsselbcn Niveans. Gliom und Ncurinom siml bier nnr <lurch <lie Pia m ater un<l c ine 

ganz diinnc Schicht a trophischcr Hiickenmarkssubstanz gesehiedcn. ll Jo: WJo:NIIAJN·V. GmsoN. 

Das Meningoendotheliom 2 oder , Meningiom" (CusHING 1922) ist die drittc 
Hauptart der Geschwulste dicser Region ; sic scheint etwa ebenso haufig wie 
das Neurinom, vielleicht sogar etwas gewi:ihnlicher zu sein : im Material juxta­
medullarer Tumoren LEARMONTHs 1927 machten sic 55,7 % aus. Sie sind fa,st 
immer von ziemlich begrenztem Umfang, sehr verschiedenor F orm, gedrangt, 
mit ziemlieh eben gespannter Kapsel oder sehr geh1ppt, wie zerrisscn, in den 
weichen H auten weitverbreitet , wenn auch kcineswegs diffus. In der Dura 
wachsen diese Tumoren fast immer diffus zwischen den Lamollcn, wenn auch 
nicht sehr we it umber ; Duraexcision ist jedoch immer boi der Enucleation 
ni:itig, zur Vermeidung von Lokalrezidiven. Infiltration der kni:ichernen K apsel 
wie im Schadel kommt kaum vor , aus nat urlichen Grunden , da die Dura hier 
nicht Periost ist , sondern zwischen sich und der Innenwand des Wirbelkanals 
einen breiten, von Venenplexus, durchziehenden Scgment !1lncrvcn und F et t -

1 In einem von SANDAHL 1931 mitgeteilten Fall cines solitiircn Ncurinoms der Lumbo­
sacralregion tra ten die neurologischen Symptome mit 9 Jahren in Erschcinung. 

2 Synonyme : P sammom (VIRCHOW), sarcome angiolit hique (CORNIL und RANVIER), 
meningeal fibrob!astoma (PENFIELD, ELSBERG). 
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Abb. 35. 

Abb. 36. 
Abb. 35 u. 36. Dersclbe FILII wie Abb. 30-40. l'mmRAUscho Rilbcrfi1rbung. Unten klcinercr Wurzel· 
knoten mit grubercm Balkcngcfiigc. sowie Gcfi\llvcrmehrung und von den Gcfi1J3cn ausgchcnde 

Fibrose dcr Spitzc des Hintcrhorns. Oben groJ3ercr Wurr.clknotcn mit feincrer l!'ibrillation. 
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gewebe erfiillten Raum liiBt. Knochenbildung im Meningiom selbst, vor allem 
an der Grenze zwischen Tumor und Dura mater, ist nichts Seltenes. 

ANTONI stellte 1920 aus der Literatur 8 Faile angeblicher ,Endotheliome" 
zusammen, die von ihren Beschreibern wegen Fehlens ausgesprochener Adhasion 
zur Dura als primar ,arachnoideal" bezeichnet werden; nur einer dieser Faile 
(HERTZ 1909) halt der Kritik stand und stellt somit einen ersten Fall primar 
oder ausschlieBlich subarachnoideal gelegener Meningoendotheliome dar. ELs­
BERG 1931 sah unter 50 spinalen Meningiomen einmal sichere subpiale Lage. 
Fehlen duraler Verbindung ist also extrem selten, wie im Cranium, wo jedoch 
sogar primar-intracerebrale Lage beobachtet worden ist. FoRSTER sah 1913 
bei einem sonst typischen, duralen Endotheliom eine beschrankte Infiltration 

~ 
./)'- . .... ... . 

"' . . , 

Abb. 37. Derselbe Fall wie Abb. 30-40. Intramc<l.ullarcs Gliom <l.es 9. Brustscgment8. 
HoLZER·Farbung. Wirbelige Anordnung grober Gewobsbalkcn, ,nourinom·lthnlich" 

(vielleicht intramedullares Neurinom 1). 

des Markes, desgleichen vielleicht NoNNE. Teilweise extradurale Lage (, Sand. 
uhrform" ) fand sich in den Fallen von TissiER 1898, SoDERBERG-SUNDBERG 1916. 
MAAS 1918, ANTONI 1920, Fall 28, unbedeutende Arrosion der Knochen (?) bei 
OPPENHEIM 1918, Fall 2. Einen merkwiirdigen F all sehildern ALEXANDROFF 
und MINOR 1896, Endotheliom der 4.- 5. Halswirbel und der Dura mater spinalis; 
ob das ein Meningoendotheliom von heterotoper Lage oder abnormer GroBe 
war, mit Invasion der Wirbel, laBt sich nicht sagen. Ganz vorwiegend haften 
diese Geschwiilste der Dura breit an oder sind mit ihr durch cinen Stiel ver­
bunden, der intradural vorspringende Teil ist von einer, der Dura entstammen· 
den Lamelle bekleidet. Von meinen eigenen 18 FiiJlcn gehorten 3 der Cervical-, 
14 der Thorakal-, I der Thorakolumbalregion ; die 60 F aile L:t<;ARMONTHS 1927 
saJ3en: Cervicalregion 13,3%, Thorakalregion 63,4%, Lumbosacral- und Cauda­
region 23,3%. Die Lage zum Mark war in meinem Material 1mal ventral, 4mal 
ventrolateral, 9mal rein lat eral, 3mal dorsolateral, mehrere Faile waren halb. 
ringformig mit Zentrum an der Laterallinie. An Seriensehnitten habe ich 
den eigentlichen Ausgangspunkt solcher Tumoren genau urn die Insertion der 
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Abb. 38 . 

.Abb. 39 . 

.Abb. 38 u. 39. Derselbe Fall wie .Abb. 30- 40. Intramedullarer Knoten der Halsregion. Farbung 
PENFIELD-CAJAL. Kcinc ,Spongioblastcn", fibrillar-parallele Struktur, einzelne .Achscnzylin<lm-. 

Neurinom 1 
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Denticulatumzacken feststellen ki:innen, von wo aus die Tumormassen teils 
dorsal, teils ventral vom Zackenband in den Subdural- oder Subarachnoidealraum 

Abb. 40. Dcrsclbc Fall wie Abb. 30-40. Kleines Gliom in einem Vordcrhorn. Typischcr llau mit 
mchrkernigcn Zellcn. 

vegetieren, die Lappen der Geschwulst dorsal oder ventral von den Wurzeln 
oder zwischen hinteren und vorderen Wurzeln gelegen. Sehr oft passieren 
Wurzelbiindel durch die Geschwulst oder zwischen ihren Lappen. Auch bPi 

Abb. 41. Juxtamedulliires Meningiom, sub· 
!lrachnoidcal gclcgen. Erweitertc Gefiille 

am Riickenmnrk. 

vorwiegend dorsolateraler Lage der Haupt­
masso des Tumors war in meinem Material 
seine Haftflache, wenn sie iiberhaupt lo­
kalisiert werden konnte, immer nahe an 
der Laterallinie gelegen. Der laterale Aus­
gangspunkt dieser Tumoren, ihr ganzliches 

Lage 

Ventral .. 
Ventrolateral 
Lateral ... 
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Eigcncs 
Material 

I 
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Aufhi:iren etwa anderthorakolumbalen Grenze des Marks, wo ja auch dasLigamen­
tum denticulatum aufzuhi:iren pflegt, waren Momente, die auf besondere Bezieh­
ungen zum Zackenband und dessen Durainsertionen hinzuweisen schienen. Das 
Literaturmaterial ist fiir eine Priifung dieser Eventualitat wenig geeignet, da zwar 
die Lage der Geschwulst als Ganzes zum Riickenmark oft mit ausreichender Ge­
nauigkeit angege ben, viel seltener aber auf die Lage der Durainsertion geachtet wird. 
Es bedeutet in diesem Zusammenhang nicht viel, daf3 die grobere Topographic in 
meinem Material mit derjenigen der Literatur nieht durehweg iibereinstimmt. 
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Der Vergleich, den ich 1920 zwischen eigenen - 10 - Fallen und einem 
Literaturmaterial von 101 :Fallen vornahm, gab viel bessere Dbereinstimmung; 
allerdings waren unter den literarischen Fallen viele histologisch unsicher. Viel­
leicht sind auch diese Tumoren in der Tat vorwie-
gend dorsolateral zum Mark gelegen, wie die Neuri­
noma. Fur die genetische Frage bedeutet dies, wie 
gesagt, nicht viel; Tumoren, die mit ihrer Hauptmasse 

Abb. 42. Abb. 43. Abb. 44. 
Abb. 42. Juxtamc<lullitros Mcningiom am Brustmark, von <lor Dorsalsoito g<•selwn. Die Hintcrwurzel 

zieht iiher dio <lorsale 'fumorportion hin. (ANTONI 1920, Fall XXIV.) 
Abb. 43. Juxtamcdullilros Mcningiom am Brustmark, von dcr Vcntralscite gcsehcn. Lagc dorsal 

vom Ligamentum dcnticulatum. 
Abb. 44. Juxtamcdullilrcs Mcningiom am Brustmark, von dcr Vcntralscitc gcsehcn. 

Intcrsegmcntalc Lagc. 

dorsalliegen, konnen jedoch ihre Haftflache bzw. Ausgangspunkt naher an der 
Laterallinie haben. Obgleich an der Laterallinie gekeimt, werden somit diese Gc­
schwiilste durch die Palisade des Lig. denticulatum und der Wurzeln im weiteren 

Abb. 45. Meningiom tlcr Spinalrcgion. Dbcrsichtsbilcl. Mallig cntwickcltcs Stroma, schr S]JiiJ·!idl!• 
Konkremcntc. ,,\Vcicbcs'' Exemplar. 

Wachstum ventral bzw. (vorwiegend ?) dorsal abgedrangt. Der beriihmte M. B. 
ScHMIDTschc Befund von arachnoidealen Zellncstern in der (cerebralen) Dura a!H 
mutmaBliches Ausgangsmaterial dieser Geschwiilste paBt sehr gut mit den Inser­
tionspunktcn dcr Denticulatumzacken als Keimstatten der spinalen Exemplarc; 
diese Insertionen stellen ja eine Art arachnoidealer ,Inklusionen" dar. Eben­
solche Inklnsionen sind an anderen Stollen der spinalen Dura wenigstens gut 
denkba.r als Material anderswo keimender Geschwiilste. Es ist gesagt worden 



44 NILS ANTONI: Tumoren des Riickenmarks, seiner Wurzeln und Haute. 

Abb. 46. Exstirpiertes Mcningiom. 70lithrige Frau. ,Weichcr" Typus, wllreich, hinucgewebsurm. 
ubersichtsbild mit angedeutet lobierter Anordnung des Parenchyms, gcwisscrmnllcn 

ncurinomahnlich. 

Abb. 4 7. 'Veicbcs Mcningiom, derselbc ];'nil wic Abb. 46. Stii.rkcrc Vcrgrullcrung, c inig<' 
Antleut ungen von Schicht ungsgebilucn zcigcnd. 
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(ELSBERG 1931), daB das Vorkommen von Geschwiilsten dieser Art ohne jegliche 
Verbindung mit der Arachnoidea die ScHMIDTsche Hypothese umstiirzt; ich 
meinesteils kann diese N otwendigkeit nicht einsehen; Nester arachnoidealer 
Endothelzellen kommen sicherlich auch auBerhalb der normalen Meningen vor. 
Meiner Auffassung nach sind diese Tumoren endothelial, mesodermal, aber 
nicht ,fibroblastisch". Irgendeine Notwendigkeit, wegen der epithelialen Be­
schaffenheit der ,type cells" eine Herleitung aus dem Ektoderm zu postulieren, 
liegt meines Erachtens nicht vor; die (mesodermalen) Urwirbel sind ja teilweise 
epithelial, an zahllosen Stellen des Korpers kommen epitheliale und endo­
theliale Zellen mesodermaler Herkunft vor. Die behauptete Teilnahme der 

Ahh. ·IR . Mcningiom rlm· Thorakalrcgion mit z>thlreiehcn Sehiehtungsgcbilrlen. 

friihen Ganglienleiste am Aufbau des Kopfmesenchyms halte ich nicht fiir 
erwiesen. Der Versuch HARVEYB und BURRs, die Herkunft der Meningen aus 
der Ganglienleiste experimentell zu ermitteln, ist gescheitert (FLEXNER 1929). 
Irgendeinen Grund oder einen Vorteil fiir das Verstandnis, ungleichartige, in 
den Meningen vorkommende Tumorformen aus gemeinsamen, indifferenten, 
dem Ektoderm entstammenden ,,Meningoblasten'' herzuleiten (OBERLING), kann 
ich nicht erkennen. Die Keime der Meningoendotheliome stammen vielleicht 
aus der Fetalperiode, miissen dann ihre Entstehung irgendwie dem Scheidungs­
prozel3 der embryonalen Meningen in eine durale und arachnoideale Schicht ver­
danken; wahrscheinlich spielen aber zugleich postembryonale Entwicklungspro­
zesse und sogar Altersveranderungen hierbei eine nicht zu unterschatzende Rolle. 

Der Bau dieser Tumoren ist wohlbekannt und unterscheidet sich in der 
Spinalregion nicht von den intrakraniellen: endotheliale Zellen in Nestern 
oder Gruppcn innerhalb eines verschieden entwickelten, bindegewebigen Stromas; 
pseudo-acinose Gruppierung, wirbelig eingerollte Gewebsziige, Neigung zu kon­
zentrischer Schichtung der Zellen mit hyaliner, spater kalkiger Entartung der 
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Abb. 49. Weichos Meningiom. Farbung nach PERDRAU. Bindogewebigcs St roma ganz sparlicb, 
grobmaschig, eigcntlich nur um die Gefft/Je gruppiert. 

Abb. 50. Weiches Meningiom. Farbung nach PERDRAU. Oblitcricrte Gcfallo mit oigcna.rtigen 
bindegcwebigen Strukturen. 
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Schichtungsgebilde. Die Exemplare sind untereinander sehr verschieden; 
weiche, zellreichc, mit wenig Schichtungskorpern und sparlicher oder keiner 
Verkalkung, oder harte, benignere, mit bisweilen massenhaft Schichtungs­
korpern und hochgradiger Verkalkung (Psammom). 

Multiplizitat duraler Endotheliome, bei der multiplen Neurofibromatose 
nicht ganz selten (WESTPHALEN 1887, nu MESNIL, KAULBAOH 1906, VEROOAY 
1908-1910, MAAs 1910, AsKANAZY 1914), ist auBerhalb dieser Krankheit 
meines Wissens nur von F. HENSCHEN 1910 (bei tuberkulOser Pachymeningitis) 
und von SonERBERGH 1914 beschrieben worden. Ganz neuerdings sah ich zwei 
Meningiome bei einer 62jahrigen Frau, zum Mark ventrolateral in der Gegend 
Th 8-10 gelegen, mit ganz geringer Niveaudifferenz, aber an entgegengesetzten 
Seiten des Marks. 

Alters- und Gcschlechtspradilektion sind bei dieser Geschwulstart sehr aus­
gesprochen. Nur zwei meiner 18 Falle waren Manner! Die Kasuistik LEAR­
MONTHS, mit meinen Fallen vermehrt, ergibt folgende Zahlen: 55 Frauen, 
22 Manner (= 71,5 v. 28,5%). Altersverteilung: Dekade I:O, II:1, III:6, 
IV:18, V:15, VI:20, VII:13, VIII:3, IX:O. 

Die diffusen Tumoren der weichen Haute sind seit der ersten Mitteilung 
dieser Art (OLLIVIER 1837, neoplasmatische Infiltration der weichen Haute, 
von einer Geschwulst des Kleinhirns ausgegangen) Gegenstand vielen Inter­
esses gewesen. Lange galten sie fiir ausschlieBlich mesodermal. Der Begriff 
,Stiitzsubstanz ektodermaler Herkunft" wurde erst spat geschaffen, desgleichen 
war die Aufmerksamkeit lange einseitig auf die Meningen gerichtet: noch BRUNS 
1894 traute seinen Augen nicht, wenn er bei der Operation einer paraplegischen 
Frau reine Meningen urn ein verdicktes Riickenmark sah; wenn sich bei der 
Sektion 14 Monate spater eine machtige intramedullare Geschwulst mit Ver­
breitung nach den weichen Hauten darbot, glaubte er dennoch an primar­
meningealc Gcschwulst, ins Mark sekundar eingedrungen. SoHLAGENHAUFFER 
1900 soli als erster den umgekehrten Verbreitungsmodus als typisch dargestellt 
haben; auch scheint die Kenntnis der sekundar leptomeningealen Gliome durch 
PELS LEUSDEN 1898 die iiberwiegende Auffassung zugunsten einer primar intra­
zentralen Lagc auch nicht glioser Tumoren beeinfluBt haben. Tumoren dieser 
Art sind an sich bosartig, unreifer Charakter der Zellen und uncharakteristische 
Anordnung des Parenchyms treten stark hervor, und es ist noch heute weder 
generell noch im einzelnen Fall moglich, eine scharfe Sonderung zwischen Tu­
moren verschiedener Provenienz durchzufiihren. Das angiotrope Arrangement 
des Zellbestandes, lange als fiir Endotheliom (,Peritheliom") pathognomonisch 
angesehen, kommt, wie wir jetzt wissen, auch vielen Gliomen zu. PELS LEUSDEN 
1898, STRASSNER 1909 haben sich mit guten Grunden fiir die eigentlich gliose 
Natur vieler alteren als Sarkomatose oder diffuse Endotheliomc bezeichnetcn 
Exemplare ausgesprochen; eine stichhaltige Gruppierung des gesamten literari­
schen Materials nach Tumorformen ist mit anderen Worten undurchfiihrbar. 
Haufig sind diese Tumoren nicht; SoHUBERTH stellte 1926, einschlicBlich dreier 
eigener Faile, 76 Faile zusammen, darunter nur 
20 einigermaBen sichere Gliome. Ich gebe hier 
sein Ergebnis wieder; unter den 56 sarkoma­
tosen - einschlieBlich endotheliomatosen -
Fallen fehlte bei 23 ein im Gehirn oder Riicken­
mark gelegener Primartumor, unter den 20 Glio­
matosen bei keiner 1 ; der Sitz solcher Primar­
tumoren war: 

1 Vgl. S. 14. 

GroBhirn .. 
Kleinhirn .. 
Hirnstamm . 
N. trigeminus 
Riickenmark . 
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48 NILS ANTONI: Tumoren des Riickenmarks, seiner Wurzeln und Haute. 

Einigemal ist mehr als ein intrazentraler Knoten gefunden worden: SPILLER 
und HENDRICKSON 1903 sahen, auBer leptomeningealen Tumoren, zwei ,Sar. 
kome" im Brustmark, ein groBeres im Kleinhirn, LAHMEYER 1913 ein groBeres 
Gliom im GroBhirn, ein kleineres im Brustmark. 

Bei den ersten, als sekundar-leptomeningeal erkannten Gliomen saB der 
Haupttumor im Riickenmark; ich habe his jetzt 9 solche Faile aus der Literatur 
heraussuchen konnen: 

Verfa.sser 

BRUNS 1894 .... 
STRfun>ELL 1897 . . 

PELS LEUSDEN 1898 
FRANKEL 1898 . . 
FRANKEL und BENDA 1898 . 
Roux und PAVIOT 1898 
FISCHER 1901 
GRUND 1906. . 
MEES 1912 . . . . . . 

Lumbal I 3 J. I - I ~ 
Kurze Erwii.lmung eines ,WEIGERT-positiven, perimedul­

liiren Glioms" 
Lumbal P/2 J. 1 22 J. (J 

Th 5 1 J. 5 Mon. 
1
. 33 J. (J 

Th 9-10 3 J. 21 J. (J 
C 6-Th 1 8 Mon. 45 J. (J 

03-sacral 8 Mon. 8 J. ~ 
C 5-8 4 Mon. 11 J. (J 
C 3-7 lO Mon. 43 J. (J 

Von einem eigenen Fall, eine 40jahrige Frau betreffend, mit Prinzipaltumor 
im Lendenmark, wird eine Anzahl Schnitte hier wiedergegeben. 

Dazu kommen einige anscheinend primar -leptomeningeale Gliome: STRASS­
NER 1909, diffus verbreitetes, leptomeningeales Gliom; HARBITZ 1932, das­
selbe, cerebrospinal verbreitet, bei peripherer Neurofibromatose; PFEIFFER 
1894, cerebrospinal disseminierte, ependymii.r gebaute Knoten; KERNOHAN 1931, 
disseminierte gliose Inseln der weichen Haute. 

Als Gliome der Leptomeninx spinalis umzudeuten sind ferner mit W ahr­
scheinlichkeit Fall HoLMSENB 1900, sowie der einzigartige, einem Spinalganglion 
entstammende, diffuse Tumor SoMMERFELDS 1917. 

Subarachnoideale Verbreitung cerebraler Gliome ist, obgleich sicherlich 
weniger selten, erst spater bekanntgeworden. Zwar sind viele altere Gehirn­
,sarkome" mit leptomeningealer Propagation entschieden gliomverdachtig, so 
z. B. die heiden von CoLLIER 1904, der zum erstenmal eine Metastasierung auf 
dem Liquorwege in Betracht nahm; beide Primartumoren saBen in der Nahe 
des IV. Ventrikels und drangen his zur Oberflache vor, so auch ein als Sarkom 
bezeichneter Fall HARBITZ' 1896 mit leptomeningealer Verbreitung, desgleichen 
Fall 1 bei SPILLER und HENDRICKSON 1903. Als Gliome diagnostiziert wurden 
Faile dieser Art von LAHMEYER 1913, ScHMINCKE 1915, LoEWENBERG 1921, 
FrROR und FoRD 1924 u. a. Erst wenn CAIRNS und RussEL 1931 bei 8 unter 
22 sezierten Hirngliomen spinal-leptomeningeale Metastasen fanden, wurde 
mit einem Male klar, daB Verbreitung auf dem Liquorwege bei den die Ober­
flache erreichenden Gliomen des Gehirns (und Riickenmarks 1) wahrscheinlich 
gar keine Seltenheit ist; die genannten Verfasser zeigen weiter, daB dies nicht 
ausschlieBlich den histologisch bosartigeren Typen zukommt, vielleicht auch 
nicht groBere Bedeutung haben muB; viele dieser kleinen Liquormetastasen 
besitzen anscheinend nur geringe Proliferationskraft. Schon von LEUSDEN 1898, 
FISCHER 1901 war iibrigens die un.~charfe Grenze zw.ischen diffuser subarachnoi­
dealer Verbreitung und Liquormetastasierung klargestellt worden. Ferner ist 
gezeigt worden, daB die extrazentralen Teile der Gliome groBere Gewebsreife 
zeigen konnen als die Hauptgeschwiilste, z. B. in bezug auf Fibrillation (LOEWEN­
BERG 1921) und Zellformen (CAIRNS und RussEL 1931); letztgenannte Autoren 
fanden auBerdem, daB ein reich ausgebildetes, mesenchymales Stroma, sogar 
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urn einzelne Zeilen herum, nicht, wie friiher behauptet, fiir mesenchymale 
Tumoren pathognomonisch ist, sondern auch bei gliomatosen Wucherungen 
der weichen Haute ausgebildet werden kann. Spezifisch-gliose Fibrillation in 
den weichen Hauten fanden Roux-PAVIOT, FISCHER, GRUND, STRASSNER, 
MEES, LAHMEYER, ScHMINCKE, HARBITZ. ,Rosetten" und andere ependym­
artige Formationen fanden FRANKEL und BENDA, STRASSNER, SPILLER und 
HENDRICKSON, ScHMINCKE. Mehrkernige und Riesenzeilen sind oft gefunden 
worden, desgleichen ganglienzeilenahnliche Elemente, Coronabildung und Ent­
artungsvorgange an den Gefailen. Hydrocephalus internus und Zeichen intra­
kranieiler Drucksteigerung bei diffus-leptomeningealen Gliomen ohne cerebralen 
Haupttumor erwahnen LEUSDEN 1898, HoLMSEN 1900, FISCHER 1901, SOMMER­
FELD 1917, HARBITZ 1932. 

Makroskopisch sieht man bei den diffusen Geschwiilsten bisweilen gar nichts 
oder nur leichte Triibungen, z. B. urn die Gefaile (RINDFLEISCH 1904, NoNNE, 
0LIVECRONA, MARKUS, REDLICH, ScHUBERTH 1926). Oder aber ein enorm auf­
getriebenes Riickenmark, Knotchen massenhaft dem Mark aufliegend oder den 
Wurzeln entlang zerstreut; ein der ,zentralen Neurofibromatose" ahnliches 
Bild kann erzeugt werden. Der leptomeningeale Tumormantel ist fast immer 
an der Dorsalseite dicker oder dort ausschlieillich vorhanden; die Ursache 
hierzu ist unbekannt, diesel be Pradilektion kommt bekanntlich auch den solitaren 
Tum oren sowie vie len Meningitiden zu. N ach meiner Vermutung ist der Reich tum 
arachnoidealer Zwischenwande am dorsalen Umfang des Riickenmarks (KEY 
und RETZIUS) die eigentliche Ursache ailer dieser dorsalen Pradilektionen. 

Symptomatologie. 
Zweckmailig wird mit einer systematischen Schilderung der einzelnen Sym­

ptomengruppen begonnen, den wechselnden Verhaltnissen in bezug auf Zeit­
folge, relative Auspragung sowie V erschiedenheiten nach Art und Ort der Ge­
schwulst besondere Abschnitte gewidmet. Die besonderen Symptomengruppen 
werden, ihrer durchschnittlichen Zeitfolge und Starke entsprechend, der Reihe 
nach besprochen. Sensible Reizphiinomene stellen sicherlich die durchschnitt­
lich friihesten Storungen dar. Es sind Schmerzen und Pariisthesien, welch letztere 
nach den beziiglichen Sinnesqualitaten gruppiert werden konnen, vornehmlich 
als taktile, bariisthetische und thermische. Der Schmerz wurde anfangs als ein 
Kardinalsymptom betrachtet, und ,schmerzfreie Faile" sind einzeln in groiler 
Zahl als bemerkenswerte Ausnahmen mitgeteilt, zuerst von FR. ScHULTZE 1881 
bei einem juxtameduilaren Tumor. SEELERT beschrieb 1918 einen 12 em Iangen, 
dem Brustmark hinten aufsitzenden Tumor, der schmerzlos verlief. Andere 
schmerzfreie, juxtameduilar gelegene Faile sind diejenigen von WERSILOFF 1898, 
FLATAU-STERLING 1906, STURSBERG 1907, NoNNE 1908, PANSKI 1912 (dorso­
lateral zum Mark gelegen), FoRSTER 1913, NoNNE 1913, CoLLINS und MARKS 
1915 (,the preliminary or root stage might be insignificant or totally wanting"; 
diese Autoren haben den friihen Stadien der Krankheit mit ihren verschiedenen 
sensiblen Reizsymptomen und deren eventueilem Fehlen eine ausfiihrliche 
Studie gewidmet), MuLLER 1921; in diesem Faile sail die Geschwulst ventral 
zum Riickenmark, die Mehrzahl der iibrigen aber sail dorsal his dorsolateral, 
mit anderen Worten in nachster Nahe hinterer Wurzeln, was bei schmerz­
freiem Verlauf besonders merkwiirdig erschien. In der letzten Zeit sah ich 
wieder zwei anderenorts nicht publizierte Faile von juxtameduilarem Tumor mit 
schmerzfreiem Verlauf, der eine war ein Meningiom an der Vorderseite des 
obersten Halsmarks, der andere eine teilweise intradurale ,Sanduhrgeschwulst" 
am 6. Halssegment. In einem anderen NoNNEschen Faile 1913 (Beobachtung 6) 
waren heftige Schmerzen trotz Lage an der Vorderseite zugegen, desgleichen 
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im Faile ANTONIS 1920, Beobachtungen III und XIV. Warum Schmerzen bald 
(und meistens) da sind, bald nicht, ist schwer zu sagen. Schmerzlose Faile 
bei extraduraler Lage schildern GERHARDT 1894, WoRSILOFF 1898, THOMAYER 
1907, SERKO 1914; letztgenannter Au tor gibt eine Statistik deutscher Faile, 
60 juxtameduilare und 37 extradurale Faile; Schmerzen radikuliiren Charakters 
fehlten bei 16,6% der juxtameduilaren, 29,5 der extraduralen Faile. ADSON 
und OTT 1922 fanden an einem Material von 85 Tumoren den Wurzelschmerz 
in 57% der extraduralen, 66% der juxtamedullaren, 71% der intramedullaren 
Faile. Der W urzelschmerz ( segmentare N euralgie) ist bekanntlich durch vor­
wiegende Einseitigkeit - und zwar homolateral - ausgezeichnet, ferner durch 
Beschrankung auf einen oder wenige Segmentalbezirke, wird sehr oft in be­
sondere Punkte projiziert, die den Maximalpunkten HEADS und FoERSTERs ent­
sprechen, wird aber auch als halbgiirtelformig, sehr oft als ausstrahlend emp­
funden, laBt sich durch (die Wirbelgelenke einbeziehende) Bewegungen, vor 
ailem aber durch plotzliche intrathorakale und intraabdominale Drucksteige­
rungen auslosen bzw. steigern (Husten, Niesen, Defakation), ist seinem Grade 
nach auBerordentlich verschieden, verbindet sich oft mit regionarer ,defense 
musculaire" und Zwangshaltung, ist bisweilen, besonders bei caudaler Lage 
des Tumors, in hohem Grad von der Korperstellung abhangig, steigert sich im 
Liegen (WALLGREN). Er auBert sich bei hoch-cervicalem Sitz als Nacken- und 
Hinterhauptsneuralgie, bei tiefer-cervicalem als Brachialgie, bei thorakalem 
als Intercostal- oder Abdominal-, lumbalem als Crur- oder Ischialgie usw. Der 
Segmentalschmerz kommt keineswegs den juxtameduilaren Geschwiilsten be­
sonders zu; THOMAYER 1907, PUTNAM und WARREN 1899, AuERBACH 1910 
erwahnen schwere ,Wurzelschmerzen" bei intramedullaren Tumoren, ADSON 
und OTT 1922 fanden ihn bei 7l% intrameduilarer Geschwiilste, FoERSTER 1927 
ausnahmslos. Nicht selten ist, meistens ohne gleichzeitige spinale Wurzelneur­
algie, ein ausgesprochener Riickenschmerz vorhanden, nach ELSBERG 1925 iiber­
haupt ziemlich gewohnlich, vor ailem bei caudaler gelegenen Tumoren (eventueil 
als Sakralgie), nach SERKO 1914 vorwiegend den extraduralen Geschwiilsten zu­
kommend; er entspricht in iiberwiegendem Grad dem Niveau des Tumors und 
steilt nach meinem Dafiirhalten eine Neuralgie der Rami posteriores dar. 

Wichtig ist die Unterscheidung segmentaler und funikuliirer Schmerzen; 
meines Wissens zuerst von FR. ScHULTZE als bedeutungsvoller Faktor eben in 
der Symptommechanik des Tumor medullae spinalis hingesteilt, ist die Schmerz­
haftigkeit der Riickenmarksstrange klinisch-experimenteil von mehreren Chir­
urgen und besonders von 0. FoERSTER eingehend studiert worden. Funikuliire, 
in die Peripherie projizierte Schmerzen spielen in friihen wie spateren Stadien 
dieser Krankheit eine sehr hervortretende Rolle (Fall TRAUBE 1887, STERTZ 
1906, Beobachtung 8, u. v. a., ELSBERG 1925, viele Faile); Schmerzen in den 
Zehen, im Unterschenkel usw. bei Kompression des oberen Brust- oder sogar 
Halsmarks sind als initiales oder spateres Phanomen ganz gewohnlich. Ihrer 
Entstehung gemaB sind sie oft einseitig, und zwar zur Tumorseite bald homo-, 
bald kontralateral. Beispiele homolateral-funikularer Schmerzen: FLATAU­
ZYLBERLAST 1908 (Tumor juxtameduilar Th 8-C 1 dorsolateral nach links, 
erste Storung Schmerz im linken FuB), BoNNIGER und ADLER 1910, ScHULTZE 
1900, Fall 2; Beispiel friiher, kontrolateral-funikularer Schmerzen: ANTONI 
1920, Beobachtung VIII; letzteres scheint, merkwiirdig genug, seltener zu sein. 
Selbstverstandlich ist, daB die Nichtbeachtung des funikularen Charakters 
vieler Schmerzphanomene die Niveaudiagnose auf Irrwege fiihren kann und oft 
gefiihrt hat; Beispiel: Fall BoETTIGER-KRAUSEs 1901. 

Bei lumbosacralen und Caudatumoren ist die Unterscheidung der drei 
Schmerzkategorien schwieriger und auch weniger bedeutungsvoll. AuBerordentlich 
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heftige und anhaltende Schmerzen sind bei allen Lagen beobachtet worden, 
bei hoch-cervicalem Sitz z. B. von v. RAD 1904 (Gliom C 3 bis Pons, ,rasende 
Schmerzen"), RHEIN 1924 (Meningoendotheliom), S6DERBERGH 1912 (Psam­
mom); diese Gegend gehort anscheinend zu den besonders schmerzhaften (ELs­
BERG 1925, S. 297: ,the pain is usually severe"). Ein Kranker CAmNs' 
und RIDDOCHs 1931, Gliom bei Th 3-5, ,lived in terror" wegen graBlicher 
Schmerzen. Auch die Tumoren der Caudaregion gelten als sehr schmerz­
haft. Nach der Studie WALLGRENS 1923 ist gerade bier ein deutlicher Ein­
fluB der Lage nachweisbar; die Schmerzen sind am schlimmsten bei Nacht 
und iiberhaupt in horizontaler Lage (WARRINGTON 1905, DAVIS 1904, 
ScHULTZE 1903, LENNMALM 1908, ELSWORTH 1908, KLIENEBERG 1910 u. a.); 
ein Kranker ScHMoLLs 1906 ,knelt on cushions and reposed his head on the 
bed", urn schlafen zu konnen, ein Patient WALLGRENB stellte sich ala vache. 
WALLGREN gibt die plausible Erkliirung dieses Verhaltens: Streckung der 
Wirbelsaule (Verstreichung der sagittalen Biegungen) und damit der Wurzeln 
in horizontaler Lage. 

Sehr hiiufig, vielleicht vor aHem bei Tumoren des unteren Hals- und des 
Brustmarks ist, daB die initialen Schmerzen spiiter nachlassen und eventuell 
ganz verschwinden; das Verschwinden der Schmerzen mit eintretenden Sym­
ptomen der Markkompression wurde zuerst von FR. ScHULTZE beobachtet und 
hervorgehoben und stellt ein typisches, wenn auch lange nicht regelmaBiges 
Verbal ten dar - ,neuralgisches V orstadium". ScHULTZE selbst erkliirte be­
kanntlich (1900) die Sache so, daB die fortschreitende Zerstorung der Wurzeln 
eben den Wurzelschmerz allmiihlich verhinderte; die Schmerzhaftigkeit der 
Riickenmarkssubstanz konne dabei bestehen bleiben und weitere Schmerzen 
funikuliirer Natur gestatten. Nach demselben Prinzip laBt sich auch das hiiufige 
Schwinden auch funikuliirer Schmerzen- durch eintretende Leitungsunfahig­
keit der langen Bahnen - verstehen. Ein neuralgisches V orstadium ist bis­
weilen nur durch ,Melken" der Anamnese an den Tag zu bringen, es war nicht 
sehr schwer, wurde wenig beachtet, liegt vielleicht mehrere Jahre zuriick (NoNNE 
1913, Fall1) und wird vom Patienten mit der jetzigen Krankheit nicht inVer­
bindung gebracht. Die mehrmonatliche, plOtzlich aufhorende ,Ischias", die im 
,schmerzfreien" Fall STURSBERGB 1907 den Kompressionssymptomen mit 
3 Jahren vorausging, war vielleicht ein priimonitorischer, kontralateraler Strang­
schmerz? Perioden von Riickenschmerz mit regionarer Spannung der Riicken­
muskeln - wie im Faile ANTONia 1931, Nr. 4 - wird, erklarlich genug, trotz 
genauer Untersuchung als rezidivierender HexenschuB gedeutet, Ischialgie bei 
Caudatumor als Ischias (OPPENHEIM 1914) usw. Irrtiimer ernsterer Art sind 
auch vorgekommen, wenn z. B. ein linksseitiger Wurzelschmerz in der Brust 
als Angina pectoris (STARR 1902) aufgefaBt wurde, Bauchneuralgien sogar als 
Gallensteinschmerz (ScHULTZE 1900, Fall 1) oder chronische Appendicitis 
(QUANTE 1899) gedeutet und operiert wurden; in einem Faile ELSBERGB (1925, 
Fall XV) wurde wegen abdominellen Wurzelschmerzes auf verschiedene 
Diagnosen dreimal operiert. 

V iscerale Schmerzen sind bei dieser Krankheit wenig beachtet worden, doch 
werden im Faile ScHMOLLs 1906 (Caudatumor) schmerzhafte ,Rectalkrisen" 
als initiales Symptom erwahnt, im Faile KLINGB 1907 (Gliom der Thorakal­
region) Schmerzen in der Harnrohre beim Harnlassen, in einem Faile CAIRNS­
RmnoCHs 1931 (Gliom des Brustmarks) Vaginalschmerzen bei der Menstruation. 

Wie wechselnd das Bild in dieser Hinsicht sein kann, geht z. B. aus einem 
Vergleich der heiden Faile ScHULTZEB 1900, Nr. 1, und STENDERB 1912 hervor, 
beides juxtamedulliire Geschwiilste; bei diesem Wurzelschmerzen erst nach 
8 Jahren beginnend, bei jenem neuralgisches Vorstadium von 8jahriger Dauer. 

4* 
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Die Pariisthesien verhalten sich den Schmerzen in allen Stiicken analog. 
Sie sind segmental oder funikular - im letzteren Faile homo- oder kontra­
lateral -, initial, eventuell pramonitorisch, oder setzen erst nach den Ausfalls­
symptomen ein, sind anhaltend oder voriibergehend, schwer oder leicht, bis­
weilen initial, isoliert und sehr lastig. ,Dissoziationen" treten auch hier zu­
tage; funikulare Kalteparasthesien kommen homolateral (VERAGUTH-BRUN 
1910, intramedullarer Tumor; STENDER 1912; S6DERBERGH 1912, beides juxta­
medullarer Tumor), funikulare Kalte- {ANTONI 1931, Fall 8) oder Warmepar­
asthesie (ANTONI 1920, Fall XI) kontralateral vor. Taktile und barasthetische 
Parasthesien (Giirtelgefiihl usw.) funikularer Art sind ganz haufig, homo- (LICHT­
HElM-JOACHIM 1905; STERTZ 1906, Fall 8) oder kontralateral (SANGER 1909, 
PANSKI 1912). Intensive Kalteparasthesien in den Beinen, gekreuzt oder doppel­
seitig, sind nach den Erfahrungen von ELSBERG und STRAUSS ganz besonders 
bei hoher Kompression des Halsmarks zu sehen. Giirtelgefiihl unterhalb der 
Lasion- und zwar oft weit- z. B. urn den unteren Thorax bei Kompression 
des Halsmarks, wurde haufig beobachtet, z. B. von HENSCHEN 1901, ScHULTZE 
1903 (mehrere Faile), EssER 1907, KosTER 1907, Fall 1, u. a. 

StOrungen der Motilitiit und Tonizitiit, zwar oft von sensiblen Reiz­
erscheinungen vorangegangen, treten vorwiegend als Ausfallssymptome in Er­
scheinung, dies aber durchschnittlich friiher und starker als die sensiblen Ausfiille. 
Die den Riickenmarkskompressionen eigentlich - und zwar in hohem Grade -
zukommenden, motorischen Reizerscheinungen sind reflektorischer Natur. Fi­
brillare Zuckungen - Myokymie - werden hier und da, jedoch ziemlich selten, 
als Ausdruck segmentarer Schadigung gesehen. S6DERBERGH erwahnt 1913 in 
einem Faile von Kompression des obersten Halsmarks einen ungewi:ihnlichen 
Krampfanfall mit Pleurototonus und Kopfneigung nach der Tumorseite. N ONNE 
schildert 1900 bei intramedullarem ,Sarkom" des obersten Ha1smarks Anfalle 
von klonischem Kramp£ der Bauchmuskulatur und ,blitzartigen, geordneten 
Bewegungen in den unteren Extremitaten"; diese Anfalle traten anfangs bei 
klarem BewuBtsein auf und wurden durch gewaltsame Schmerzen im Hinter­
kopf eingeleitet, vielleicht entsprechen sie den ,cerebellar fits" HUGHLINGS 
JACKSONs. Die hochgradig schmerzhaften Extensionskrampfe aller vier Ex­
tremitaten mit Nackenstarre im Faile 3, ScHULTZE 1900, Tumor juxtamedullar 
am Foramen magnum, waren vielleicht Symptome von ,Einklemmung" der 
Medulla oblongata; iibrigens kommen ja die ,cerebellar fits" vorwiegend eben 
als Einklemmungseffekte vor. ScHLESINGER beschreibt 1898 heftige Krampfe, 
die der Lahmung unmittelbar vorangingen, als Reizsymptom Ianger Bahnen. 
Alles das stellt aber Seltenheiten dar. Von den Reflexkrampfen abgesehen, 
dominieren die Ausfallssymptome, schlaffe oder spastische Lahmungen. Seg­
mentare Lahmungen sind schlaff, ki:innen zwar antagonistische Kontrakturen 
bewirken. Es wiirde zu weit fiihren, alle bei Tumor medullae spinalis vor­
kommenden, segmentaren Paresen aus der Kasuistik zusammenzusuchen, was 
einen Repetitionskursus der segmentaren Innervation darstellen wiirde; nur 
sei an das bekannte Verhalten erinnert, daB bei dieser Krankheit segmentare 
Lahmungen vorwiegend der Cervical- und Lumbosacralregion zutage treten, 
wo begrenzte Ausfalle Ieichter festzustellen sind und die segmentare Inner­
vation deshalb besser bekannt ist. Doch sind ja, dank OPPENHEIM, SonERBERGH 
u. a. auch die radikularen Beziehungen der Bauchwand allmahlich auf­
gek1art worden und begrenzte Ausfalle auch hier - als Dislokation des 
Nabels in Langs- oder Querrichtung des Ki:irpers bei Husten, Pressen, Auf­
richten und reflektorischen Kontraktionen, als lokale Ausbuchtungen bei An­
strengungen sowie als begrenzte Defekte der quantitativen bzw. qualitativen 
elektrischen Reizbarkeit - der Beobachtung zuganglich und fiir die Niveau-



Symptomatologie: Lahmungen. 53 

diagnose nutzbar gemacht worden. Gewisse Hirnnervenbezirke sind ja spinaler 
Herkunft, und Lahmungen des Sternocleido und des Trapezius bei hohen Hals­
markstumoren deshalb nichts "Oberraschendes; bemerkenswert ist die bei solcher 
Lokalisation einigemal beobachtete Phonasthenie (RHEIN 1924), die mit experi­
mentellen Ermittelungen RoTHMANNB 1912 und gewissen Beobachtungen bei 
traumatischen Schadigungen desselben Gebiets iibereinstimmt. 

Die funikularen Paresen folgen den allgemeinen Gesetzen der ein- und doppel­
seitigen Hemiplegie. Die Acra sind zeitlich und quantitativ bevorzugt, auch in 
bezug auf Hyperreflektivitat und Kontrakturtendenz. Der gewohnliche Be­
ginn paraplegischer Schwache in den FiiBen wird mit dem gewohnlichen Beginn 
funikularer Hypasthesien im lumbosacralen Grenzgebiet verglichen. Tetra­
plegie kann durch Verbindung segmentarer Arm- mit funikularer Beinparese 
zustande kommen, aber auch - bei hoherem Sitz der Lasion - in allen vier 
Extremitaten supranuklear-spastischer Natur sein. Spastizitat der Bauchwand 
gehort eigentlich nicht der unkomplizierten Hemi- oder Paraplegie an. Im 
ubrigen sei iiber die Charaktere funikularer Paresen folgendes hervorgehoben. 

Ganz vorwiegend homolateral beginnend, werden sie meistens doppelseitig, 
wenn sie es nicht von vornherein waren. Gekreuzte Wirkung der Kompression 
ist nicht ganz selten; das gilt fiir funikulare Phanomene aller Art, auch die 
pyramidale Parese, die dabei kontralateral auftritt (NoNNE, OPPENHEIM, ANTONI 
1920, Fall XXIII, mehrere Faile ELSBERGB 1925); moglich, daB dies durch 
Pressung des Marks gegen die Dura zustande kommt - gelaufige Erklarung -; 
moglich, daB bei Kriimmung der Medulla iiber die Oberflache eines Tumors die 
in die Lange gezogene, gedehnte Seite des Marks mehr leidet als die konkavierte. 
Diese letztere Moglichkeit drangte sich mir beim Studium eines KRONTHAL­
schen Falles a. d. J. 1889 auf. Die Paresen entwickeln sich im allgemeinen all­
mahlich und sind dann immer spastisch; schlaffe Lahmung als funikulare Sto­
rung kommt ausschlieBlich bei rascher initialer Entwicklung (SERKO 1914) 
oder bei schnell, eventuell plotzlich eintretender Exacerbation einer vorher 
allmahlich entwickelten, spastischen Parese zur Beobachtung, wie im Faile 
STENDERs 1912, juxtamedullarer Tumor bei Th 7-8, plotzliche, schlaJfe Para­
plegie nach 8jahrigem, allmahlich entwickeltem Kompressionssyndrom mit 
spastischer Parese. Von vornherein oder als rasche Verschlimmerung schlaff 
gewordene Lahmung spricht gewissermaBen fiir extradurale Lage (SERKO) 
und damit ja auch fiir bosartigen Charakter der Geschwulst, ist aber auch bei 
Gliomen ziemlich haufig, auf den klinisch malignen Charakter dieser Geschwulst­
art hindeutend. Rasch entwickelte, schlaffe Parese bei juxtamedullarem Tumor 
schildern TAUBE 1887 (,Lymphangioma piae matris"), EssER 1906 (Chromato­
phorom), PANSKI 1912 (Angiom). Nichts hindert aber, daB einer derartig rasch 
eintretenden Lahmung ein langes neuralgisches Stadium vorangegangen ist, 
auch nicht bei bosartigen Tumoren, z. B. Carcinose des Riickgrats. Schlaffe 
Parese funikularer Art kann sowohl mit normal star ken oder gesteigerten (EwALD 
und WINCKLER 1909, plOtzlich einsetzende, schlaffe Paraplegie bei extraduraler 
Geschwulst der obersten Thorakalregion; THIELEN 1908, langgestrecktes Gliom; 
TASCHENBERG 1921, Fall 2, juxtamedullarer Tumor bei Th 8-9; TAUBE 1887, 
juxtamedullarer Tumor bei Th 6-7) wie ausgelOschten Muskelreflexen (EssER 
1906, Tumor juxtamedullar bei Th 2-3) einhergehen; auch FuBklonus und 
Abwehrreflexe konnen bei schlaffer Lahmung fortbestehen (KLING 1907, Gliom 
des mittleren Brustmarks, schlaffe Paraplegie mit lebhaften Quadricepsreflexen 
und reflexes de defense). Tonusverlust - schlaffe Lahmung - wird zuweilen 
traumatisch verursacht, z. B. durch Unfall, Lumbalpunktion oder Operation, 
aber auch durch septische Infektionen; er ist immer ein etwas bedenkliches 
Zeichen, obgleich lange nicht irreverRibel. 
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Die ganze Spastizitat, einschlieBlich Klonismen, ,Pseudospontanbewe­
gungen" und regionaren defense-Erscheinungen ist ja reflektorischer Natur 
und in diesem Sinne beeinfluBbar. WALSHE sah das Babinskiphanomen und 
Tonusverteilung durch passive Kopfbewegungen beeinfluBt, eventuell invertiert, 
ich sah neulich bei Compressio medullae spinalis einen maximalen Dauerstreck­
krampf der Beine in der Seitenlage vollig verschwinden. DaB ein Babinski­
reflex in der Bauchlage verschwinden kann, ist ja seit langem bekannt. 

GERHARDT beschrieb 1894, wie bei Tumorkompression des Riickenmarks 
ein lange anhaltendes Stadium tonischen Streckkrampfs der Beine allmah­
lich in krampfartig festgehaltene Beugestellung der Knie- und Hiiftgelenke iiber­
ging. Dieser Verlauf ist seither als typisch bekanntgeworden. Die angebliche 
Seltenheit der ,paraplegie en flexion" - ScHALLER und GILMAN 1923 sahen 
sie nur bei 1/ 16 ihrer operativ verifizierten Riickenmarkstumoren- riihrt wenig­
stens hauptsachlich von ihrem spaten Eintritt her. Beides ist Erzeugnis ge­
steigerter Reflektivitat. BABINSKI hat bekanntlich die Streckstellung als 
,contracture tendino-reflexe" mit gesteigerten ,Sehnenphanomenen" der Beuge­
stellung als ,contracture cutaneo-reflexe" mit abgeschwachten oder aufge­
hobenen Sehnenphanomenen gegeniibergestellt. Sicherlich ist das eventuelle 
Verschwinden der Muskelreflexe bei der letzteren Form eigentlich nur schein­
bar; die Reflexe werden vom Tonismus gleichsam verschlungen (OPPENHEIM 
1918); ich meinesteils habe in solchen Fallen den ,Achillesreflex" immer durch 
maximale, passive Kniebeugung wieder auslosbar machen konnen, indem dabei 
der Gastrocnemius wegen seiner Zweigelenkigkeit geniigend entspannt wird, 
urn den Reflex wieder hervortreten zu lassen. Andererseits ist beim ,Reflex­
automatismus" des Riickenmarks keineswegs von alleiniger Steigerung cutaner 
Reflektivitat die Rede; die Abwehrreflexe konnen vielmehr durch proprio­
ceptive sowohl wie durch Hautreize hervorgerufen werden. Unter den Schop­
fungen BABINSKIB gehort die genannte Gegeniiberstellung sicherlich den weniger 
iiberzeugenden an. Sicher ist allerdings, daB gesteigerte Reflexbereitschaft des 
Marks gegeniiber cutanen Reizen ein dem ,Spinalautomatismus" zukommen­
der Zug ist und daB, dem Auftreten der Abwehrreflexe parallel, sich eine Streck­
in eine Beugekontraktur verwandeln kann. Streckung des Beins kann aber 
auch, wenngleich weniger oft, als Ausdruck des Spinalautomatismus gesehen 
werden. S6DERBERGH beschreibt 1912 Streckkrampf des einen bei Beuge­
krampf des anderen Beines, was ja vollig einem anhaltenden ,crossed extensor 
reflex" PHILIPSONs entspricht, von MARIE und Forx 1912 als, obgleich selten, 
beim Menschen vorkommender Ausdruck ihrer ,automatisme medullaire" hin­
gestellt. Beziehungen der Streck- bzw. Beugekontraktur zu besonderen Lei­
tungssystemen des Riickenmarks sind bisher nur hypothetisch; die von BABINSKI 
gefundene, fast absolute anatomische Intaktheit der Pyramidenbahn in Fallen 
von Beugekontraktur ist beachtenswert; er gibt doch selbst zu, daB sein Zehen­
phanomen auch in der Beugekontraktur ziemlich regelmal3ig vorhanden ist. 
Die Abwehrreflexe kommen nach alter Erfahrung (z. B. STARR 1895) eben bei 
Compressio medullae spinalis besonders haufig zum Vorschein und treten bei 
Riickenmarkstumoren oft friih, bisweilen sogar initial auf. Die verschiedene 
auBere Form dieser Reflexe, mit Dberwiegen der Verkiirzungsbewegungen der 
unteren Extremitaten, wurde oben genannt; es kommt mir als moglich vor, 
daB die Anfalle von Zittern der Beine nach korperlichen Anstrengungen, die 
SCHULTZE 1900 (Fall 3) beim juxtamedullaren Tumor im .Foramen magnum 
beschreibt, und die ich einmal als initiales Phanomen bei einem juxtamedullaren 
Meningiom des Brustmarks sah, dem Symptomenkreis des Spinalautomatismus 
gehort. Abwehrreflexe der Bauchmuskulatur sind auch bei dieser Krankheit 
bisweilen zu sehen, die ganze Abdominalgegend bei Sitz der Lasion oberhalb 
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der entsprechenden spinalen Kernsaule einnehmend, partiell bei Sitz innerhalb 
dieser Region. Auch in den oberen Extremitaten wurden analoge Phanomene 
gesucht (CLAUDE, B6HME, RIDDOCH, BuzzARD); der auf groBe Distanz aus­
losbare ,Rotationsklonus" des Armes im Faile VERAGUTH-BRuNs 1910 war viel­
leicht dieser Art. Bekannt ist ferner, daB die Abwehrreflexe im Beginn einer 
Krankengeschichte dieser Art leichteren Grades sind, sogar schwierig im Nach­
weis, spater bisweilen sehr hochgradig und storend, sogar sehr schmerzhaft 
werden konnen, und daB die Leichtigkeit der AuslOsung enorm wachsen kann, 
gleichzeitig mit nachweislicher Auslosbarkeit durch verschiedene Receptoren, 
extero- und propriozeptiv, sowie tl"bergreifen der effektorischen Erscheinungen 
eventuell auf Harnblasenentleerung, pilomotorische Reflexe und SchweiBaus­
briiche (,mass reflex" RIDDOCHs). BABINSKI hat die obere Grenze der reflexo­
genen Zone dieser Phanomene zur unteren Grenze einer Markschadigung in 
Beziehung setzen wollen; die Giiltigkeit dieses Prinzips erleidet nur insoweit 
eine Einschrankung, daB Falle von groBer Diskrepanz zwischen Lasion und 
oberer Grenze der reflexogenen Zone mitgeteilt worden sind. 

Reflektorisch-tonische Spannung der Muskulatur kommt bei Riickenmarks­
tumoren teils als spastische Komponente einer Liihmung, in groBeren oder kleineren 
Gebieten der infralasionellen Muskulatur, teils als defenseartige Steifung in der 
Niihe des Tumors vor, im letzteren Falle bisweilen aber groBere Teile der para­
vertebralen Muskulatur einnehmend, sogar der ganzen Wirbelsaule entlang, 
mit Nackensteifigkeit und Kernig verbunden. Regionare, defenseartige Stei­
fung ist ganz besonders bei Tumoren des Halsmarks, extra- und intramedullaren 
sowie extraduralen, sehr haufig beschrieben worden, mit zwangsmii(Jiger, spastisch 
fixierter Kopfhaltung, die dabei auf verschiedene Art schief oder in anderer 
Art abnorm sein kann. Der Kranke VERAGUTH-BRuNs 1910 (intramedullarer 
Tumor bei C 4) hielt den Kopf. vorqeschoben, derjenige von OPPENHEIM 1907 
(Fall 9, Tumor juxtamedullar am unteren Halsmark) maximal vorniiber ge­
beugt; ein Kranker ELSBERGS und STRAuss' 1929 zeigte die besondere Stellung, 
die von RussEL 1897 beschrieben, von ANTONI 1926 als fur cerebellare Zwangs­
haltungen des Kopfes gewissermaBen charakteristisch erwahnt wurde: Scheitel 
nach der kranken Seite geneigt, Gesicht nach der gesunden Seite und etwas 
nach oben gedreht, eine Haltung, die einem Reizzustand des N. accessorius der 
Herdseite entspricht. ELSBERG und STRAUSS betonen aber, daB bei hohen 
Halsmarkstumoren der Kopf bald nach der Herd-, bald nach der Gegenseite 
gedreht oder geneigt sein kann. ,Caput obstipum", Schiefstellung des Kopfes 
verschiedener Art ist jedenfalls bei Geschwiilsten am Halsmark ganz gewohn­
lich, was anscheinend mit ihrer Schmerzhaftigkeit in innigem Zusammenhang 
steht. N ur selten ist bei Tumoren der Halsregion freie passive Beweglichkeit 
des Kopfes vermerkt worden, wie im Falle 9 ScHULTZES 1903 (unterer Cervical­
region) und einem Faile MINKOWSKis 1904 (Tumor am C 2). 

Defenseartige Steifung eines Muse. rectus und obliquus externus abdominalis 
schildert TASCHENBERG 1921 bei einem juxtamedullaren Tumor am 7. Thorakal­
segment, brettharte Spannung der gesamten Bauchmuskulatur (vielleicht ein 
anhaltender Abwehrrefle:x ?), S6DERBERGH 1912 bei einem Tumor von identi­
scher Lage. Steife Haltung des Riickens ist sehr haufig, auch groBere Teile 
desselben oder des ganzen Riickgrats, wie in einem FoERSTERschen Faile von 
Tumor am 9. Brustsegment und einem Caudatumor desselben Autors 1921. 
Ich sah Riicken- und hochgradige Nackensteifigkeit mit KERNIGschem Sym­
ptom ein paarmal bei Tumor medullae spinalis, u. a. bei einem juxtamedullarem 
Tumor ventral am unteren Brustmark. Zweimalige, voriibergehende, lumbago­
ahnliche, schmerzhafte Steifigkeit der Lendenmuskeln wurde im Faile 4, ANTONI 
1931 (juxtamedullares Neurinom am 10. Brustsegment), das erstemal 4 Jahre 
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vor Eintritt medullarer Storungen beobachtet. Steife Haltung durch Spannung 
der caudaleren paravertebralen Muskeln ist bei Tumoren der Cauda ganz ge­
wohnlich. Spastische Lumbalkyphose mit vorniibergebeugter Haltung des 
Rumpfes hestand vor der Operation des LAQUER-REHNschen Falles von Tumor 
im Canalis sacralis, verschwand nach derselben. 

Zwangshaltungen kompensatorischer Art oder durch antagonistische Kontraktur 
bei partiellen Ldhmungen bewirkt, kommen auch vor, z. B. Gang mit vorge. 
schobenem Becken infolge Lahmung der Glutaen bei Caudatumor oder die be­
sondere Zwangshaltung des Armes, die HUTCHINSON und THORBURN sowie 
KoCHER bei traumatischer Schadigung des 6. Halssegments beschrieben und 
OPPENHEIM 1913 anlaBlich eines Tumors in der Hohe des 3. bis 5. Halswirbels 
erwahnt. Der Hochstand einer Schulter, welcher in diesem sowie vielen anderen 
Fallen von Schadigung des Halsmarks mit ,Hemiplegia spinalis" infolge Tu­
moren oder anderer pathologischer Prozesse gesehen wurde, kann als antago­
nistische Kontraktur gedeutet werden; man muB aber OPPENHEIM beistimmen, 
wenn er die vielfachen Schwierigkeiten der Deutung solcher Erscheinungen her­
vorhebt. 

Muskelatrophie kommt bekanntlich keineswegs nur als segmentdres Symptom 
vor; besonders S6DERBERGH hat 1912, auf einem anatomisch wie klinisch genau 
untersuchten Fall von juxtamedullarem Tumor (Psammom) des oberen 
Halsgebiets gestiitzt, auf das Vorkommen dieser supranuklear bewirkten 
Amyotrophien insistiert: Ahnliches ist von OPPENHEIM, ELSBERG u. a. bei 
dieser Krankheit beobachtet worden; die Muskelreflexe, z. B. der Arme bei 
hoher Halsmarkskompression, sind in solchen Fallen meistens erhalten, oft 
gesteigert. Atrophie des Quadriceps femoris mit gesteigertem Patellarreflex 
beschreibt KosTER 1907 bei Tumorkompression des Lendenmarks. Wie andere 
Marksymptome kann auch die Muskelatrophie bei intramedullaren Geschwiilsten 
im betroffenen Segmentbezirk fehlen (ABRAHAMSON und GROSSMANN 1921, 
Gliom des Lenden- und unteren Brustmarks). Die Seltenheit fibrillarer Zuk­
kungen ist vielfach hervorgehoben worden; auch fiir die elektrische Entartungs­
reaktion giltAhnliches; gewohnlich wird, auch bei ausgesprochener, atrophieren­
der Lahmung segmentarer Art, bloB quantitative Herabsetzung oder partielle 
Entartungsreaktion gefunden; eben die sicheren Vorderwurzellahmungen, z. B. 
der Cauda equina, verhalten sich nach FoERSTER 1921 typischerweise wie 
,Drucklahmungen", d. h. ohne Entartungsreaktion; die von OPPENHEIM im 
Levator ani bei Caudalasion nachgewiesene Entartungsreaktion galt eine extra­
durale Destruktion der Segmentalnerven durch Sarkom des Kreuzbeins. Ent­
artungsreaktion der Intercostalmuskeln beschrieb ScHULTZE. 

Respiratorische Paresen kommen als segmentare oder funikulare Storungen 
vor. Die beziiglichen Bahnen und Zentra werden oft als besonders widerstands­
fahig bezeichnet. Normal arbeitendes Diaphragma konstatierte AssMANN 
rontgenoskopisch bei absoluter Quadriplegie infolge eines ventral sitzenden 
Meningioms 6 em unterhalb der Pyramidenkreuzung; diese Lasion saB aber 
also unterhalb des Phrenicuszentrums. Gute Diaphragmawirkung trotz zu­
gleich intra- und extramedullarer Geschwulst, vom Atlas bis zum 6. Halswirbel 
reichend, mit Quadriplegie, erwahnt OPPENHEIM 1918 (Fall 3), normale Dia­
phragmawirkung auch AUERBACH und BRODNITZ 1906 bei juxtamedullarer, 
vom Foramen magnum bis zum 6. Halswirbel reichender Geschwulst mit 
schwerer, atrophierender Armlahmung. Doch sind natiirlich viele respirato­
rische Lahmungen beobachtet worden, bisweilen lange andauernd. FRAZIER 
und SPILLER 1922 sahen ein- oder doppelseitige Zwerchfellahmung in 2 unter 
4 Fallen von Tumor oberhalb C 4, einseitige Diaphragmaparese bei Tumor ober­
halb C 2, somit anscheinend supranuklear bedingt. Bei Transversallasionen 
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hoheren Grades unterhalb des Zwerchfellzentrums werden die Bewegungen 
der Rippen abgeschwacht his aufgehoben, das Zwerchfell arbeitet kompensa­
torisch starker, und die passiv-inspiratorische Ausbuchtung der Bauchwand 
wird auffallend, spastisch-erhOhter Widerstand derselben fehlt vollig - auch 
supranuklear bedingte Lahmungen der Bauchmuskulatur sind ja meistens gar 
nicht ,spastisch" - im Gegenteil hat man bei infradiaphragmalen Querlasionen 
entschieden den Eindruck erhohter Passivitat gegeniiber der Tat,igkeit des 
Zwerchfells. 

Sensible Ausfallserscheinungen. Sie stellen ein ziemlich verwickeltes Kapitel 
dar, sind ex- und intensiv studiert, was grollenteils von ihrer lokalisatorischen 
und damit praktischen Bedeutung abhangt. Die Vielgestaltigkeit ist nach den 
allmahlich gesammelten Erfahrungen iiber Aufbau und funktionelle Eigen­
schaften der sensiblen Systeme nunmehr gut begreiflich. Eine ganze Reihe 
verschiedener Faktoren kommen, in wechselnder Art und Starke, bei der Aus­
bildung und naheren Ausgestaltung der sensiblen Ausfalle zur Geltung. Diese 
Faktoren sind teilweise anatomisch und pathophysiologisch aufgeklart, teil­
weise aber nur hypothetisch. Wir haben mit verschiedenen Leitungssystemen, 
,Bahnen", zu tun, verschiedener Funktion von Hinter- und Vorderseiten­
strangen, gekreuzt, ungekreuzt und vermischt geleiteten Qualitaten, segmentar­
lamellenweise geschichteter Leitung in den Strangen mit exzentrischer Lage­
rung langerer Fasern, verschiedener Funktion der weillen und grauen Substanz. 
Wir rechnen mit ungleichartiger Resistenz verschiedener Systeme gegen Druck, 
groBe Resistenz der Wurzeln scheint sicher; Verschiedenheit in dieser Hinsicht 
zwischen grauer und weiBer Substanz, sowie eventuell zwischen Iangen und 
kurzen Strangfasern ist sehr kontrovers. Bestimmte Erfahrungen hat man auf 
verschiedene Art zu erklaren versucht. Somit haben wir Voraussetzungen fiir 
bestimmte Verschiedenheiten in bezug auf die sensiblen Ausfalle nach der Lage 
des Tumors zum Mark. Weiter haben wir verschiedenartige Wirkungen ver­
schiedener Tumorarten sowie im einzelnen Fall, vor allem Kompression und 
Destruktion als sehr ungleichwertige Faktoren, reversible und irreversible 
Veranderungen am Parenchym. SchlieBlich, last but not least, die Unberechen­
barkeit der Druckwirkung, contre-coupartige Effekte in frontaler oder sagittaler 
Richtung, friiheste bzw. starkste Reaktion in mittlerer Tiefe der Strange usw. 
Die nahere Auswirkung des Druckes ist sehr variabel, im Einzelfall bisweilen 
scheinbar paradoxal. Trotz alledem kann eigentlich kaum von Regellosig­
keit oder ganz willkiirlich gearteter Verteilung der Storungen gesprochen werden. 
Bestimmte Typen kehren wieder, nur kommen die wirkenden Faktoren in 
untereinander wechselnder Starke zur Geltung. 

Die sensiblen Systeme des Riickenmarks und seiner Wurzeln sind durch­
sohnittlich weniger ,empfindlich" als die motorischen. Sensible Reizerschei­
nungen sind haufig initial, Ausfalle treten im Verlauf der Komp'ression dU:rch­
schnittlich spater als die Paresen auf; noch im paraplegischen Stadium waren 
des ofteren keine oder nur leichteste sensible Ausfalle zu finden (CoLLINS und 
MARKs 1915, fehlende sensible Ausfalle bei 7jahriger kompletter Paraplegie, 
Exostose der drei obersten Brustwirbel; MuLLER 1921, Meningiom ventral 
zum mittleren Halsmark, absolute Tetraplegia, Fehlen jeglicher sensibler Aus­
falle trotz wiederholter Priifung; vgl. weiter BoERNER 1902, MARCHAL und 
MARTIN 1928, FRANKE-STEHMANN 1932 u. a.; unter den 14 Fallen FRAZIER­
SPILLERS 1922 fehlten sensible Ausfalle bei 3). Ganz einzigstehend ist meines 
Wissens eine Beobachtung NoNNEs aus dem Jahre 1913 (Fall 5}, sehr hoch­
gradige Verdiinnung des Riickenmarks durch Kompression, Sensibilitat vollig 
erhalten, auch die Paresen waren nur andeutungsweise vorhanden, das Ganze 
durch Erhaltung der Achsenzylinder im verdiinnten Marksegment erklarlich. 
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Die Wurzeln sind, wie gesagt, gegen Tumordruck hochgradig resistent 
(CoUPLAND-PASTEUR, WESTPHAL, NoNNE). Das geht u. a. aus dem spaten Ein­
tritt der Ausfallssymptome bei Caudatumoren vor und betrifft Motilitat sowohl 
wie Sensibilitat. Vor allem aber wissen wir, daB Zerstorung einer Wurzel keine 
bemerkbaren Ausfalle bewirken miissen, ein eigentlich auf experimentalphysio­
logischem Wege gewonnener Satz, fiir welchen aber auch aus der Kasuistik 
der Riickenmarkstumoren Belege zu holen sind, z. B. Fall BRuNs' 1899, Fehlen 
sensibler Ausfalle trotz Schmerzen, Hyperasthesie und Zoster bei carcinomatoser 
Infiltration des entsprechenden Wurzelgebiets der Dura mater spinalis; Fall 
FLATAU-8TERLINGs1906, wo die 5. und 6. Wurzelpaare am Brustmark entartet 
und grau waren, dennoch keine Gefiihlsstorung im Dermatom Th 5, oder Fall 
QuENSEL 1898, wo das 7. thorakale Wurzelpaar his in die Zwischenwirbellocher 
von Tumormassen umwuchert waren, ohne daB sensible Ausfalle im 7. Der­
matom da waren. Der immer schragere Verlauf der Wurzeln gegen das untere 
Riickenmarksende wiirde die Gefahr zu hoher Geschwulstlokalisation mit 
sich bringen, wenn die Wurzeln weniger resistent waren (BRUNS 1901); eine 
Querlasion, die extramedullar herabziehenden Wurzeln einschlieBend, in der 
Hohe z. B. des 1. Sakralsegments, wiirde eigentlich die Wurzelreihe ab Th 12 
auGer Funktion setzen. Ich habe die Tumorliteratur nach Spuren solcher supra­
segmentaler Sensibilitatsstorungen radikularer Herkunft abgesucht, jedoch 
mit sehr sparlicher Ausbeute. 1m Faile FERRIER-HORSLEY 1904, juxtamedullarer 
Tumor am Lumbosacralmark, wahrscheinlich von der 4. rechten lumbalen 
Hinterwurzel ausgegangen, unter dem Bilde eines Caudatumors verlaufend, 
zeigte Anasthesie ab S 1 oder vielleicht L 5, was ja dem mutmaBlich obersten 
komprimierten Marksegment gut entspricht; die einseitige Quadricepsareflexie 
in diesem Faile setzt aber wahrscheinlich eine Schadigung der vorbeiziehenden 
Lumbalwurzeln 2 his 4 voraus. Analog Fall PHLEPS' 1918, Tumor juxta­
medullar bei L 2-4, in der letzten Zeit vor der Operation Hypasthesie auch 
im L 1 homolateral. In der groBen Kasuistik ELSBERGB 1925 finden sich weitere 
einschlagige Faile. BRUNS 1901, DEJERINE 1914 rechnen mit dieser Moglichkeit. 

Ein groBer Teil der in der Literatur immer wiederkehrenden Wurzelsym­
ptome, radikulare Ausfalle, sind iibrigens vielleicht eigentlich medullare Seg­
mentalsymptome, ja die sog. Wurzelschmerzen konnen ebensogut Hinterhom­
schmerzen sein (FoERSTER 1927). (Die Wurzeln haben in der Tumorliteratur 
eine viel zu groBe Rolle gespielt; nur der suggestiven Wirkung dieses W ortes 
ist z. B. zu verdanken, daB die ganz gewohnlichen Segmentalschmerzen bei 
intramedullaren Tumoren lange iibersehen wurden; wenn bemerkt, wurden 
sie auf Reizung intramedullarer Wurzelbiindel bezogen.) Im bekannten, ,zu 
hoch lokalisierten" Faile OPPENHEIM& 1906 fallen die Gebiete der MARCHI­
Degeneration des Markes einerseits, der obersten Sensibilitats-, Motilitats­
und Reflexstorungen andererseits genau zusammen (Th 8-9). Instruktiv ist 
der kontroverse Fall BoETTIGER-KRAUSEB 1901, Tumor juxtamedullar bei Th 8 
his 9, wo Schmerzen in der rechten Hiift- und Leistengegend zugleich mit breiter 
hypasthetischer Zone in der rechten Unterbauchgegend fiir Wurzelsymptome 
gehalten wurden, urn so begreiflicher mit Hinsicht auf die gekreuzte Hyp­
asthesie fiir Schmerz und Temperatur ab L 1 ; der Tumor wurde zunachst zu 
tie£ gesucht; alles, Schmerzen und sensible Ausfalle, waren funikulare Sto­
rungen. 

Die Ausfallssymptome sind, ganz wie die Reizeffekte, segmentarer oder funi­
kulii,rer Herkunft. Die friihesten Ausfalle gehOren bald dieser, bald jener Gruppe 
an. OPPENHEIM bemerkt, daB am Halsmark segmentare Ausfalle bei extra­
medullarer Kompression gewohnlich friih auftreten. Die Tatsache, daB die 
Hypasthesie bei juxtamedullarer Kompression ihr Maximum meistenteils einige 
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Segmente unterhalb der Lasion haben, spricht nach BABINSKI 1920 fiir ge­
ringere Vulnerabilitat der grauen Substanz gegeniiber den Strangen. Bei Kom­
pressionen des Halsmarks sind andererseits sehr oft die segmentaren Ausfalle 
von groBerer Intensitat als die infralasionelle Leitungsanasthesie. Zwischen der 
segmentalen Zone und dem Gebiet funikularer Hypasthesie ist sogar ein freies 
Intervall hier und da beobachtet worden ; solche Beispiele sind von MEYER 
1902 (Tumor juxtamedullar bei C 8), HEILBRONNER 1908 (Tumor juxtamedullar 
bei Th 7-8), von VINCENT, DENECHAU und RAPPOPORT 1928 mitgeteilt worden; 
letztgenannte Autoren vermuten, dieser Typus sei fiir extradurale Kompres­
sionen charakteristisch, was jedoch nach den genannten Befunden MEYERs 
und HEILBRONNERB u. v. a:, Z. B. denen von ABRAHAMSON und GROSSMANN 1921, 
nicht stichhaltig ist. 

Bei solcher, zweiteiliger Hyp­
asthesie braucht iibrigens die obere 
Zone nicht rein segmental zu sein, 
setzt sich vielmehr direkt in eine 
Zone infralasioneller Hypasthesiefort 
oder kann sogar ganz infralasionell 
gelegen sein. Bei intramedullaren 
Tumoren kann eine derartige, seg­
mentale oder infralasionelle oder 
kombinierte Zone, bei Freibleiben 
caudalerer Segmente gesehen werden. 

Die funikularen Hypasthesien zei­
gen, wie schon aus dem oben Ge­
sagten hervorgeht, sehr wechselnde 
Verhaltnisse in bezug auf Art und 
Ort ihrer Anfange, Entwicklung und 
definitive Gestaltung. Aussparung 
der caudaleren Dermatome kommt 
oft vor, wie dies mehr zufallig von 
BRuNs1894,QuENSEL1898,PuTNAM 

Abb. 51. Neur!nom am 8. Cervlcalsegment 
Juxtamedullar. Ausspo.rung sacraler Dermatome. 

und WARREN 1899, STERTZ 1906 beobachtet worden war; mehr systematisch 
ist dies Thema von HEAD 1906, BABINSKI 1910 sowie vielen folgenden 
Autoren bearbeitet worden. DaB die Leitungsanasthesie meistenteils an den 
Fiil3en und Unterschenkeln beginnt und daselbst auch spaterhin am inten­
sivsten bleibt, ist allgemein bekannt. Zusammenfassend konnte folglich SERKO 
1914 den Satz aufstellen, dal3 die funikulare Hypasthesie typischerweise an 
der lumbosacralen Segmentgrenze beginnt, urn sich von hier aus auf- und 
absteigend zu verbreiten. In spateren Stadien breitet sich die Hypasthesie 
gewohnlich auch auf die sacralen Dermatome aus. Die Bevorzugung der Ex­
tremitiitenenden stellt ja das durchschnittliche Verhalten dar bei diffus wirken­
den Liisionen zentraler Leitungssysteme motorischer sowohl wie sensibler Art, 
und der Grund ist fiir beide Gruppen wahrscheinlich analog. SERKO nimmt mit 
vielen anderen eine grol3ere Ladierbarkeit ,feiner organisierter Teile" an. Hier 
ist nicht der Ort, auf dieses kontroverse Problem naher einzugehen; die ahn­
lichen Pradilektionen bei peripheren Storungen werden von FoERSTER und an­
deren bekanntlich auf geringere Resistenz langerer Nervenfasern bezogen, ein 
fiir die spinalen Bahnen weniger in Frage kommendes Moment. Am allge­
meinsten angenommen ist hier die Bezugnahme auf die anatomisch (SCHIEFFER­
DECKER 1876 his FLATAU 1897) festgestellte Regel der Verschiebung caudalerer 
Bahnbezirke nach der Oberflache und nach hinten wii.hrend ihres aufsteigenden 
Verlaufs. Die oberflachlichere Lage der lumbalen Segmentbezirke in kranialeren 



60 NILS ANTONI: Tumoren des Riickenmarks, seiner Wurzeln und Haute. 

Teilen des Riickenmarks erklart gut die zeitliche und graduelle Bevorzugung 
entsprechender Dermatome bei Kompression von au Ben ; diesel be Regel wiirde 
auch ein entgegengesetztes Verhalten (,descendierender Typus") bei intra­
medullaren, zentral beginnenden Expansivprozessen erkliiren (vgl. Abschnitt 
tiber Symptombild intramedullarer Tumoren!). Unerklart bleibt aber nach 
diesem Prinzip die haufig gesehene Aussparung der caudalsten Dermatome; in 
der Tat spricht vieles dafiir, daB dem besonderen Verhalten genito-analer sowie 
perioraler Hautbezirke besondere Mechanismen zugrunde liegen; FOERSTER 
nimmt unter anderem hierfiir die alte ScHIFFsche Lehre von der Schmerzleitung 
durch die graue Substanz in Anspruch, KARPLUS denkt an intensivere Vber­
lagerung der Dermatome dieser Bezirke. ANTONI 1920 (S. 251£.) macht nach den 

Abb. 52. Schmerz- und Temperat urslnn (beide Iinke Figuren) bzw. Beriihrungssinn (beide rechte) 
in elnem Faile von juxtamedull~rem und extraduralem und extraverteLralem Neurlnom llnkerselts 
am unteren Halsma.rk mit Kompresslon des 7. cervicalen Segments (operativ verlflzlert). Ent­
wicklung der Hyp~thesle nach seltenem, sozusa.gen konzentrlschem Typus, mit Beginn an Unter­
armen nnd Unterbelnen. Zur Zeit der Operation die verschiedenen hyp~thetischen Bezirke belna.he, 
aber nlcht vollig verschmolzen. Zwischen segment~r (richt!ger snbsegment~rer) und funlkuliLrer 
Zone anfangs absolut, sp~ter relatlv frele Zone. Beglnn der Erkrankung In der Gravldlt~t. rRSche 
Entwi('.k!ung In elnlgen Mona.ten bls zur fast absoluten Paraplegia. Motorlsche Storung et.wa zwel 

Segmente hoher hlnaufrelchend als sensible. 

literarischen und 5 eigenen Fallen darauf aufmerksam, daB die Hi:ihenlokali­
sation sowie Lage zum Mark der Liision fiir das Zustandekommen der Aus­
sparung gleichgiiltig ist. 

Die Regel vom Beginn und spateren Vberwiegen der funikularen Sensi­
bilitatsstorungen an der lumbosacralen Grenzzone hat nun aber viele Aus­
nahmen. Wie die Reizerscheinungen, konnen auch die cutanen Ausfalle fast 
an beliebigem Ort ihren Ausgangspunkt nehmen, z. B. an der Mitte eines Ober­
schenkels (ANTONI 1920, Fall XII, Neurinom am unteren Brustmark, isolierte 
anasthetische Zone ungefahr dem 2. Lendensegment entsprechend; MARCHAL 
und MARTIN 1928, Neurinom am unteren Halsmark, ahnliches Verhalten der 
Sensibilitat). In einem Fall WoHLWILLB 1910 begann die Hypasthesie im un­
teren Teil des Riickens, breitete sich von hier teils nach abwarts, teils nach vorne 
aus, den ganzen Abdomen einnehmend, weiter wurden die unteren Extremitaten 
ergriffen ( ohne Aussparung) , schlieBlich stieg die Sti:irung aufwarts his zum 
2. Intercostalraum ; solches sei bei juxtamedullaren Tumoren ,des ofteren" 
gesehen worden (Klinik NoNNE). Ganz neuerdings sah ich, bei Tumor-
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kompression des 6.-7. Halssegments, die Hypasthesie anfangs teils in den post­
axialen Dermatomen der Arme, teils in den Unterschenkeln beginnen; die letzt­
genannte (funikulare) Zone breitete sich allmahlich nach oben aus, war aber 
noch zur Zeit der Operation nicht vollstandig mit der subsegmentaren Zone 
verschmolzen (Abb. 52). 

Die bei weitem am oftesten beobachtete Form des Fortschreitens sensibler 
Ausfalle ist aber die ascendierende. Bei allen Arten und Lokalisationen von 
Tumoren - vorne, hinten, schrag oder seitlich zum Marke; intra- oder extra­
medullar; dem cervicalen, thorakalen oder lumbosacralen Gebiet zugehorig -
ist anamnestisch oder wahrend der arztlichen Beobachtung ein Aufriicken der 
oberen Grenze der Hypasthesie unzahlige Male wahrgenommen und mitgeteilt 
worden. DiesHinaufriickengeschieht 
allmahlich oder schubweise. Ein 
plOtzliches Emporsteigen ist u. a. im 
AnschluB anLumbalpunktionen (vgl. 
des weiteren S. 85 !) gesehen worden, 
und der Wert genauer Wiederholung 
der Sensibilitatspriifung in den ersten 
Stunden und Tagen nach diesem Ein­
griff ist aufs angelegentlichste von 
ELSBERG hervorgehoben worden. Die 
Verbreitung in kranialer Richtung 
ist fast immer mit Steigerung der 
Intensitat im ganzen hypasthetischen 
Gebiet verbunden, auch vertilgen 
sich inzwischen im allgemeinen immer 
mehr die Asymmetrien und Dissozia­
tionen der Sensibilitatsstorung, ein 
eventueller Brown-Sequard wird ver­
schlungen, desgleichen die sacrale 
Aussparung. Eine solche Homogeni­
sierung findet besonders augenfallig 
bei den akuten Exacerbationen statt, 

Abb. 53. Menlngiom am 8. Brustsegmcnt juxtn­
meduiH!.r. Herabsetzung von Schmerz- und Tem­
peraturslnn vom 8. tborakalen Dermatom ab: Bc­
riihrungsslnn unbeschll.digt. Operation, Hellung. 

wie auch dabei fast immer eine Steigerung anderer Kompressionssymptome 
zustande kommt ; in extremen Fallen kann mit einem Male - vor allem bei 
malignen Gliomen, extraduralen und vertebralen Geschwiilsten sowie traumati­
schen Einwirkungen - das Bild der kompletten Transversallasion zutage treten. 
Das neue Niveau ist in solchen Fallen meistenteils ein definitives, fiir die 
Hohendiagnose zuverlassiges. Eine plOtzlich eintretende, schlaffe Paraplegie 
garantiert jedoch keineswegs, daB die gleichzeitig etablierte Sensibilitatsstorung 
definitiv und lokalisatorisch zuverlassig ist; vgl. Fall EwALD-WINCKLER 1909, 
extraduraler Tumor etwa gegeniiber dem 2. Thorakalsegment, plotzliche schlaffe 
Paraplegie, Sensibilitat his zur Intermamillarlinie absolut intakt, somit Dis­
krepanz von mehreren Segmenten; die Herabsetzung war absolut nur fiir Kalte, 
relativ fiir iibrige Qualitaten. Nur bei absoluter Anasthesie, aufgehobener Lei­
tung, scheint mit deren oberem Niveau als sicher zuverlassig zu rechnen sein. 

In anderen Fallen erfolgt das Emporsteigen allmahlicher - ELSBERG er­
wahnt 1921 ein Emporriicken von Th 6 bis C 6 in 3 Jahren -,die obere Grenze 
ist dabei oftmals weniger scharf, und es ist unzahlige Male geschehen, daB die 
autoptische Kontrolle ein Nachschleppen, ein Nichthinaufreichen der Sensi­
bilitatsstorung relativ zum Tumorniveau festgestellt hat. Eben dieser Dis­
krepanz sind ja die Schwierigkeiten der Hohenlokalisation und die vielen, zu 
tief vorgenommenen Operationen zur Last gelegt worden. Bekanntlich hat man 



62 NJLS ANTONJ: Tumoren des Riickenmarks, seiner Wurzeln und Haute. 

sich friiher bemiiht - be­
sonders der Name LuDWIG 
BRUNS ist mit diesem Ver­
such verkniipft -, die ge­
nannte Diskrepanz als et­
was N otwendiges und Re­
gelmiiBiges hinzustellen, 
vom 8HERRINGTONschen 
Prinzip der Dberlagerung 
sensibler Wurzelgebiete in 
der Peripherie abhangig 
und erklarlich; man hat 
fiir die Niveaudiagnose mit 
einem bestimmten Kor­
rektionsprinzip gerechnet, 
nach welcher die obere 
Grenze der Liision 2-3 
Segmente hoher zu suchen 
sei, als was der oberen 
Grenze der Hypasthesie 
entspricht. 

Fiir die Beurteilung der 
wahrcn Verhaltnisse zwi­
schen Niveau der Mark­
schadigung und Niveau der 
GefiihlsstOrung wiirde ei­
gentlich ein viel reicheres 
und viel genauer unter­
suchtes Material vonnoten 
sein, als bisher beigebracht 
worden ist. Dietopographi­
schen Beziehungen zwi­
schen Tumor und Riicken­
mark sind dazu nicht aus­
reichend, besonders nicht, 
wenn sich die Angaben auf 
ektomierte Wirbelbogen 
beschranken. Denn l. ist 
die Zone der Druckscha­
digung im Mark nicht ohne 
weiteres mit der Ausdeh­
nung der Geschwulst iden­
tisch; vielmehr ist der Urn. 
fang der Markschadigung 
wahrscheinlich meisten­
teils viel kleiner, als was 
der Lange des Tumors ent­
spricht; 2. ist es sehr leicht, 
sich in bezug auf Reihen­
folge der WirbelbOgen zu 
irren, eigentlich ware dazu 
Rontgenkontrolle notig; 
3. sind die Beziehungen 
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zwischen Dermatomen und Wurzelreihe nicht fest und in varia bel; 4. sind sehr 
wenig Faile da, wo einerseits eine genaue Sensibilitatskarte, andererseits segment­
weise anatomische Kontrolle des Zustands des Riickenmarks und der Wurzeln 
mitgeteilt worden sind. Das sparliche Material, wo die letztgenannten Bedingungen 
erfiillt wurden, spricht im groBen und ganzen in der Richtung, daB die obere 
Grenze der Erweichung des Marks mit der Grenze der Hypasthesie gut und ohne 
Korrektion iibereinstimmt; im obersten getroffenen Segment ist Hypasthesie 
sehr gewohnlich; ZerstOrung eines Wurzelpaares scheint keinen merklichen A us­
fall bewirken zu miissen. Im Faile BRUNS-LINDEMANNB 1894 fand sich eine totale 
Erweichung in den Marksegmenten Th 3-4, ,disseminierte Myelitis" im Seg­
ment Th 2, Anasthesie war ab Dermatom Th 4 vorhanden, bedeutende Hyp­
asthesie noch im Dermatom Th 3. In den heiden, einander sehr ahnlichen Fallen 
von QuENSEL 1898, OPPENHEIM 1906 fand sich Hypasthesie ab Th 8, Anasthesie ab 
Th 9, Erweichung wurde mit der Marchimethode im 9.-10. Brustsegment fest­
gestellt. Im Faile GERHARDTs 1894, lange und eingehend beobachtet, sind die 
Angaben teilweise unvollstandig: konstante Hypasthesie bis 4 em oberhalb 
des Nabels, Riickenmark in 31/ 2 em Lange zu einem diinnen, aller nervosen 
Elemente beraubten Bande verwandelt, die Segmenthohe der Lasion wird nicht 
direkt angegeben, nur daB die obere Grenze der Markveranderung dem oberen 
Rand des 9. Bogens entsprach; das wiirde nach ,normaler" vertebromedullarer 
Topographie der Grenze zwischen 10. und 11. Marksegment entsprechen, die 
Anasthesiegrenze somit 1-2 Segmente zu hoch hinaufreichen; von einem Nach­
schleppen ist also jedenfalls nicht die Frage. 

In alteren wie neueren Beobachtungen finden sich nun reichlich Beispiele, 
wo obere Grenze der Hypasthesie mit der autoptisch kontrollierten Lage der 
Geschwulst direkt und ohne Korrektion iibereinstimmt. Nur wenige Beispiele 
seien angefiihrt: HENSCHEN 1901, Tumor juxtamedullii.r bei C 7, vielleicht auch 
C 6, taktile Hypii.sthesie und Hypalgesie ab C 7, vielleicht C 6, Thermii.sthesie 
vielleicht deutlicher als die iibrigen Qualitii.ten auch im C 6 gestort; 2. OPPEN­
HEIM 1913, Fall 2, scharf begrenzter Tumor (Neurinom 1) intramedullii.r im C 8, 
Hypii.sthesie genau ab C 8; 3. FLATAU und STERLING 1906, Tumor juxtamedullii.r 
am Th 6, Hypii.sthesie nach der mitgeteilten Karte ab Th 6 (der Tumor wurde 
dem Korrektionsprinzip zufolge zu hoch gesucht) ; 4. STURSBERG 1907, Tumor 
juxtamedullii.r bei Th 10, Hypiisthesie mit scharfer Grenze in NabelhOhe; LICHT­
HEIM-JoACHIM 1905, Tumor juxtamedullii.r bei Th 11, Hypiisthesie ab 4 Quer­
finger unterhalb des Nabels. FRIEDRICH ScHULTZE und seine Schiiler folgen 
dem Prinzip, eine Zone leichterer Hypiisthesie, oberhalb der schwereren Sto­
rung, als dem gedriickten Marksegment unmittelbar entsprechend anzusehen. 
Besonders eingehend und in gewohnt definitiver Art ist die Topographie der 
Sensibilitii.tsstorungen von BABINSKI (mit JARKOWSKY) 1920 in folgender Art 
dargelegt worden. Bei vollig querdurchtrenntem Mark, z. B. infolge von mye­
litischer Erweichung oder traumatischer Schiidigung, ist die Hautsensibilitii.t 
bis zu einem gewissen Niveau ganz aufgehoben. Der "Obergang zu normalen 
Verhii.ltnissen geschieht aber nicht mit einemmal, oberhalb der absoluten An­
iisthesie befinden sich zwei Zonen verii.nderter Sensibilitii.t, jede von etwa einer 
Segmentbreite, zu unterst eine Zone von ,hypoesthesie marquee", dariiber eine 
Zone von ,hypoesthesie Iegere"; die erstere entspricht dem obersten zerstorten 
Marksegment. In der Zone ausgesprochener Hypiisthesie ,werden zahlreiche 
Irrtiimer begangen, der Kranke unterscheidet nicht die Spitze einer Nadel 
vom Knopf, eine rauhe Flii.che von einer ebenen, kalt wird als Stich, bisweilen 
unertrii.glich, empfunden"; in der Zone Ieichter Hypii.sthesie ist nur quanti­
tative Herabsetzung zu finden. Bei Kompressionen liegen die Verhii.ltnisse bis­
weilen ganz ii.hnlich, meistens aber nicht. Absolute Anii.sthesie ist nur in einem 
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Leschrankten Gebiet zu finden, das erst mehrere Segmente unterhalb der Lasion 
beginnt, gewohnlich aber vollig fehlt, statt dessen ist die maximale Storung von 
einer ,hypoesthesie instable" vertreten, mit unregelmaBiger und stark variieren­
der Empfindlichkeit, man findet unerwartete ,reveils de Ia sensibilite", oft sogar 
gegen das Ende einer Untersuchung. Die Zone ausgesprochener Herabsetzung 
endet nach oben meistens ganz scharf, und diese Grenzlinie entspricht nach 
BABINSKI genau und ohne Korrektion der oberen Grenze der Markschadigung. 
Oberhalb derselben befindet sich, ganz wie bei absoluter Querliision, eine Zone 
Ieichter Storung, nach unten zeigt die ausgesprochene Herabsetzung meistens 
eine zunehmende Intensitiit (nach oben zu also umgekehrt eine allmahliche 
Abnahme der Intensitat, wodurch die Scharfe der oberen Grenze nicht immer 

Abb. 55. Tumoren am untersten Halsmark. Verschiedene Typen der Hyp!isthesle, 
.,Jntramedull!irtypus" links, aoraler Typus rechts, dazwischen Obergangsformen. 

ganz Ieicht zu bestimmen ist !), und die Zone der ,lesion maxima" befindet sich 
bei solcher gewohnlicher, relativer Markschiidigung mehr oder weniger weit unterhalb 
der Liision, nimmt z. B. bei Kompression des oberen Brustmarks das Gebiet 
beider Beine oder beide Oberschenkel und obere Bauchgegend oder nur letzt. 
genannte ein. Weitere Beispiele solcher, intermediiir gelegener Maximalzone 
finden sich in der Literatur reichlich: PUTNAM und WARREN 1899, Fall1, Tumor 
juxtamedulliir am Th 9, leichte Hypasthesie Th 9- 12, maximale Hypiisthesie 
L 1-5; HENSCHEN 1901, Kompression des untersten Halsmarks, maximale 
Hypasthesie etwa Th 7- L 3 ; TASCHENBERG 1921, Fall1, Tumor juxtamedullar 
bei Th 7, maximale Hypasthesie (L 1) L 3-5 (S 1). Hauptsache ist nach BA­
BINSKI, daB die Grenze zwischen ausgesprochener und Ieichter Hypasthesie 
der oberen Grenze der Markschiidigung direkt entspricht. Er hat nach diesem 
Prinzip die Hohendiagnose immer zutreffend stellen konnen, was ihm 1923 
von seinen chirurgischen Mitarbeitern nachgeriihmt wurde. Diese erstaun­
liche Prestation ist wohl aber nur so zu erklaren, daB er die Faile samtlich in 
ziemlich vorgeschrittenem Stadium zu eruieren gehabt. Es finden sich in der 
Literatur genug Faile, genau und von kompetentesten Untersuchern beob­
achtet, wo sich gewaltige Diskrepanzen zwischen Lasion und oberem Hyp­
asthesieniveau fanden; urn nur ein einziges Beispiel zu nennen, wurde im Faile 
MARCHAL und MARTIN 1928 die Geschwulst am Halsmark durch die Lipoidol­
probe richtig lokalisiert, wo sich von sensiblen Ausfallen nur eine variable und 
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unscharf begrenzte Hypasthesie fiir Schmerz und Temperatur geringen Um­
fanges am linken Oberschenkel vorfand. 

Die verschieden starke Dberlagerung der cutanen Qualitaten, die vor allem 
von FoERSTER bei medullaren Lasionen wechselnder Art systematisch studiert 
worden ist, kommt nach diesem Autor bei Compressio medullae spinalis regel­
maBig zum Ausdruek, indem die Grenze der taktilen Hypasthesie zu unterst, 
diejenige der Hypalgesie bzw. thermisehen Hypasthesie jede urn etwa eine Seg­
mentbreite hoher gelegen ist. Bei Tumoren der Lumbosacralregion konnen so 
versehiedene Propagationstypen vorkommen wie im Falle BRUNS' 1894-1896, 
Gliom vom oberen Lendenmark ausgehend, mit anfanglicher Aussparung der 
Saeralsegmente, andererseits der Duratumor Box' 1903, mit hauptsaehlieh 
aufsteigender Anasthesie, in den unteren und oberen Sacraldermatomen zu­
gleich beginnend, allmahlich bis Th 12 hinaufreichend (der Verlauf durch 40 
genaue Sensibilitatskarten erlautert !). 

Der Beginn sensibler Ausfallsphanomene in einer intermediaren Zone ist, 
wie die intermediare Lage der maximalen Storungen im vorgeschrittenen Sta­
dium, ungezwungen aus einem Maximum der Kompressionswirkung, weder in 
den oberflachliehsten noch in den am nachsten zur grauen Substanz gelegenen 
Bahnlamellen, sondern in einer Intermediarzone der sensiblen Leitungsbahnen 
zu erklaren. Je oberflachlicher das Kompressionsmaximum, urn so caudalere 
Dermatome werden am friihesten bzw. am starksten getroffen; die Genitoanal­
zone nimmt, wie friiher gesagt, gewissermaBen eine Sonderstellung ein. 

Dber die haufig, besonders im friihen Teil des Verlaufes einer Riickenmarks­
kompression vorkommenden Asymmetrien und Dissoziationrn der sensiblen 
Storungen konnen wir uns kurz fassen. Bisweilen treten sie erst nach gelungener 
Operation oder in einer spontanen Remission zutage - ,Entschleierung" 
0PPENHEIMs -, waren auf der Acme in die diffuse Hypasthesie aufgegangen. 
Beim BROWN-SEQUARnschen Typus ist, wie vor allem von HEAD hervorgehoben, 
die Diskrepanz zwischen oberer Grenze der Hypasthesie und Lasionsniveau 
besonders augenfallig. Er kommt sicherlich ofter bei extramedullaren Tumoren 
vor, ist aber auch bei intramedullaren nicht allzu selten: HENNEBERG 1900 
(,Gliosarkom"), L. R. MuLLI<JR 18!)7 (Tuberkulom), STERTZ 1906 (Ft1ll 1, Gliom 
des Halsmarks), VERAGUTH und BRUN 1910 (Tuberkulom im 4. Cervicalsegment), 
OPPENHEIM 1913, Fall 1 (intmmcdullares, scharf begrenztes ,:Fibrom" im 
2. Brustsegment), FLECK 1922, Fall 4 (Gliom des unteren Halsmarks) u. v. a. 
Besonders sind isolierte Ziigc oder ein unvollkommenes Bild dieses Typus oder 
aber allerlei Dbergangsformcn zu den diffusen Sensibilitatsstorungen ganz 
haufig. Ich sah hei cincm Mcningiom juxtamedullar nach rechts am untcren 
Brustmark spastische Parese des rechten Unterbeins, schwerc Storung der 
Tiefensensibilitat nur im rechtcn FuB, keine taktile Hypasthesie, Kaltc- und 
Warmesinn am gt1nzon linkcn Bein schwcr gestort, Schmerzempfindung un­
geschadigt iihcmll his auf ein kleines Gebiet an der Innenseite des linken Ober­
schenkels, wo ganzliche Analgesic und Thermoanasthesie hestand; mit andcrcn 
Wortcn den klassischcn BROWN-SEQUARD, nur mit Aussparung des Schmcrz­
sinns. Die Entwicklung eincs doppelseitigen BROWN-SEQUARD schildert 1910 
AuERBACH bei einem Tumor juxtamcdullar am unteren Cervical- bis zum obcrcn 
Brustmark: Zucrst homolateralc Parcse mit gekreuzter Hypasthesie fiir Schmerz 
und Temperatur, spater gekrcuzte Parese mit homolateraler Herabsctzung von 
Schmcrz- und Temperatursinn. 

Dissoziation zwischen den einzelnen Qualitaten sind sowohl bei extra- wie 
intramedullarcn Tumoren sehr haufig, und zwar in bezug auf segmentale wie 
funikularc Storungen, eigentiimlicherweise anscheinend haufiger bei den letzt­
genannten. Beispiele: TASCHENBERG 1921, Fall 1, juxtamedullarer Tumor am 
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Th 6, Schmerz- uml Temperatur­
empfindungcn sowie Diskrimi­
nation ab Th f) herabgcsetzt, 
Schmerz ab L 1 aufgchobcn, tak­
tile Anasthesie linkerseits nur im 
3., rechterseits im 3.-5. Lumbnl­
dermatom; OPPENHEIM 1907, Tu­
mor juxtamedullar am untercn 
Lendenmark, L 4-S 1 beiderscits 
stark hcrabgesetzter Schmcrz- uml 
Tempemtursinn bei normalcm Be­
riihrungssinn (bis auf lcichte Her­
absetzung am inncren FuBrand. 

Bei viclen :Fallen von ,syt·ingo­
myelieartiger Dissoziation" ist auf 
dem Verhalten der ticfen Sensi­
bilitat weniger Gcwicht gelegt, 
sehr oft findet sich allerdings in 
den beziiglichen Kmnkengeschich­
ten eine gleichzcitige, mehr­
weniger hochgmdige Bathyhyp­
asthesie verzcichnet; im Faile 
BABINSKI- DE 1\'IARTEL-JUMENTIE 
1912, juxtamedullarer Tumor am 
oberen Brustmark, fand sich aber, 
bei ungcstorter Tiefensensibilitat 
(bis auf aufgehobene ,sensibilite 
osscuse" in Beinen und FiiBcn), 
reine Hypasthesie fiir Schmerz unci 
Temperaturunterhalb der Lasions­
stelle mit Maximum im Gebiet 
zwischen Nahel und Leistcn. 

Konform dcr diffus verteilten 
Leitung taktilcr Empfindungen 
(doppelseitig, durch Hinter- und 
Vordcrseitcnstrange nach PETREN} 
ist bei unvollstandigen Anasthc­
sien der Beriihrungssinn relativ 
am haufigsten ausgcspart. Ganz 
isolierte taktile Hypasthm;icn kom­
men kaum vor, einseitige taktile 
Storung funikularer N atur dage­
gen nicht ganz seltcn, gewohnlich 
homolateral, so beim juxtamedul­
laren Tumor AuERBACHs 1910 am 
unteren Hals- und oberon Ernst­
mark( mit BROWN-S:EQU ARD }, beim 
intramedullii.ren Tumor ABRA­
HAMSON-GROSSMANNs 1921 (Gliom 
des obersten Halsmarks), beim 
extraduralen Atlastumor HANNE­
MANNs 1919. Isolierte Storung der 
taktilen Lokalisation homolateral 
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war beim einseitigen intramedullaren Tumor des obersten Halsmarks von BIEL­
SCHOWSKY und UNGER 1920 verzeichnct worden. Als besondere Priifungsmethode 
der Hinterstrangsfunktion verwendet FoERSTER das Schreiben von Ziffern an 
der Haut des zu Untersuchenden; die Methode hat sich auch mir gut bewahrt, 
hat aber die Schwache, daB das Unterscheidungsvermogen schon unter normalen 
Umstanden ziemlich stark variiert. 

Die groBe Empfindlichkeit der Pyramidenbahn macht, daB einigermaBen 
isolierte odcr dcutliche Ataxie ziemlich selten bei Kompressionen des Riicken­
marks zur Beobachtung kommen, obgleich ja Hinterstrange und spinocercbellare 
Systeme dazu eigcntlich reichlich Gelegenheit geben wiirden. Ein Kranker 
THoMAYERs 1907, Tumor epidural am obersten Halsmark, erkrankte plotz­
lich mit ataktischer Storung der Beine, 6 Wochen spater war cine spastisch­
ataktische Paresc da, ohne Hypasthesie. Im Faile CoLLIN-MARKs 1915 (Beob­
achtung 1), Tumor juxtamedullar am 12. Brustsegment, war ataktischer Gang 
die erste bemerkte Storung. Der Gliomfall FLEcKs 1922 (unterer Hals- bis 
unterer Brustrcgion) zcigte Ataxic und Bathyhypasthesie der Beine bei Er­
haltung dcr groben Kraft. Ataxic mit Ieichter Parese kombiniert ist haufiger, 
OPPENHEIM 1907, Fall 6, sah z. B. vor der Operation eines juxtamedullaren 
Tumors am mittleren Brustmark Ataxic beider Beine, vor allem des einen, 
mit gleichzeitiger Parese und Bathyhypasthesie; nach der gelungenen Exstir­
pation trat die Ataxic relativ starker hervor und dauerte besonders lange an. 
Viele ahnliche Observationen sind mitgeteilt worden, z. B. von AuERBACH 1910 
bei einem intra-, von ELSBERG und STRAUSS 1929 bei einem extramedullaren 
Tumor am oberen Halsmark, bei heiden Ataxic mit Ieichter Parese im homo­
Iateralen Arm. Viele, als bloBe Paresen beschriebene Storungen wiirdcn bei 
genauerer Analyse hochstwahrscheinlich eine ataktische Komponente gezeigt 
haben. Interessant ist der Fall GuiLLAINs und Mitarbeiter 1929, Gliom des mitt­
leren Brustmarks mit Syringomyelic bis in die Oblongata, wo das klinische 
Bild, nach einleitenden Schmerzen im Hinterkopf, Hals, Lendenregion usw., 
von Lateropulsion nach links, Schwindel, Erbrechen, hochgradiger Storung des 
allgemeinen Gleichgewichts und groben cerebcllaren Symptomen der Beine 
bei Erhaltung der groben Kraft gepragt war. In einem Faile desselben Autors 
und Mitarbeiter 1930, Tumor am obersten Halsmark und unterster Oblongata mit 
Syringomyelic, wird ein Krankheitsbild von vorwiegender Spastizitat mit 
cerebellaren Storungen aller vier Extremitaten geschildert; anatomisch fand sich 
schwere Entartung - merkwiirdig genug nur einseitig - von Pyramidenbahn, 
Corpus restiforme und 11'ibrae arcuatae internae: ,Forme cerebello-spasmodique 
de debut des tumeurs de la moelle cervicale haute". 

Storungen der Reflexe fehlen wohl nie ganz, sind moistens hochgradig aus­
gesprochen und kann aile Arten solcher Storungen aufweisen. Die Muskcl­
(,Sehnen- und Periost-") reflexe sind bei segmentarer Lahmung meistens ab­
geschwacht bis aufgehoben, Kombination von Atrophic mit Hyperreflektivitat 
kommt vor allem bei supranuklear bedingter Parese vor (vgl. S. 56), ist aber 
auch im betroffenen Segment selbst nicht ausgeschlossen. Bei aufgehobenem 
Biceps-humeri-Reflex - auch (wie ich bei Syringomyelic gesehen habe) ohne 
Lahmung oder Atrophic dieser Muskelgruppe - infolge Kompression in der 
Gegend des 5. Cervicalsegments kann sich die infralasionelle Reflexsteigerung 
schon im Triceps oder den Fingerbeugern geltend machen - ,inversion du reflexe 
du radius", BABINSKI 1910. Ahnliche ,Inversionen" normaler Reflexe, mit 
und ohne Lahmung derjenigen Muskeln, die normaliter reagieren sollten, kommen 
auch in anderen Korperteilen zur Beobachtung und lassen sich wahrschein­
lich immer als Kombinationseffekte segmentarer Hypo- mit infra- (bisweilen 
sogar supra-) lasioneller Hyperreflektivitat begreifen. Auch supralasionelle 

5* 



68 NILs ANTONI: Tumoren des Ruckenmarks, seiner Wurzeln und Haute. 

Reflexsteigerung kommt, wie gesagt, und vielleicht nicht einmal selten vor, 
vor allem an den Armen bei Kompressionen des Brustmarks; das kann 
nach BARRE und ScHRAPF 1920 ein Zeichen der Schiidigung sympathischer 
Nervenapparate sein, die nach LANGLEY aus dem 4.-6. Brustsegment fiir die 
obere Extremitiit bestimmt sind. Ich sah hochgradige Steigerung der Arm­
reflexe bei Tumor an der Vorderseite des Brustmarks bei Th 10. Den in meiner 
Klinik sog. HoFFMANNsche Reflex, Triceps brachii-Effekt indirekt ausgeli:ist, 
priife ich zweckmiiBig durch Schlag auf den Proc. styloideus ulnae bei stark 
gebeugtem Unterarm; er ist nach meiner Erfahrung nur bei pathologisch ge­
steigerter Reflektivitiit zu sehen. Die ,Supinoreflexe" li:isen wir am sichersten 
durch Schlag auf dem Epicondylus lateralis humeri a us; sie haben mit supi­
nierter Stellung eigentlich nichts zu tun, sind in der Tat der reine Ausdruck 
gesteigerter Reflektivitiit des Deltoideus. Tri:imner ist nur bei hochgradiger 
Auspriigung pathologisch. 

DaB segmentiir bedingte, atrophierende Parese mit Erhaltung der Muskel­
reflexe vereinbar ist, wurde schon gesagt, ein Beispiel davon ist Fall 5 bei ABRA­
HAMSON und GROSSMANN 1921, Tumor bei C 1-6 mit erhaltenen Oberarm­
reflexen. Aber auch das umgekehrte kommt vor, Schwund der Reflexe ohne 
Parese oder Atrophic, wie beim Riesentumor der Caudaregion, ScHULTZE 1903, 
Fall 6 ( Quadriceps). 

Priifung der Muskelreflexe an den unteren Extremitiiten ist zweckmiiBig 
teils in sitzender Stellung mit frei herabhangenden Fiiflen, teils im Liegen vor­
zunehmen. Im Sitzen ist z. B. ein Quadricepsreflex von der Vorderseite des 
unteren Teils der Tibia aus (indirekt ausgeli:ister ,Patellarreflex") zu erhalten, 
und zwar nur bei Steigerung der Reflektivitiit solchen Grades, die fast nur bei 
anatomischer Lasion des Zentralnervensystems zu sehen ist; ein Schlag auf 
oder medial von der Tuberositas tibiae kann kombinierte Knie- und Hiift­
beugung oder nur Kniebeugung {,invertierter Patellarreflex", doch mit Er­
haltung oder sogar Steigerung des ,Patellarsehnenreflexes" sehr gut vereinbar 
und gewi:ihnlich damit verbunden) oder Innenrotation des Unterschenkels aus­
losen, alles Zeichen von Hyperreflektivitiit pathologischen, wenn auch nicht 
notwendigerweise anatomischen Grades. Hyperreflektivitiit der Ad-, seltener 
der Abduktoren des Hiiftgelenks ist in dieser Stellung auch Ieicht nachzuweisen, 
durch Schlag auf der Innen- bzw. Auflenseite des Kniegclenks. Im Liegen ist 
der Reflektivitatsgrad der Wade durch Schlag 1tuf dem vorderen Teil der Planta 
pedis bei passiv plantarflektiertem Fuflgelenk zu ermitteln, bei hochgradiger 
Steigerung kann Klonus ausgeli:ist werden; niihert man sich mit seinem Schlag 
allmahlich der Ferse, hi:irt beim Erreichen dieser (somit beim Aufhi:iren del' 
Hebelwirkung im Fuf3gelenk) der ,Achillesreflex" auf und stattdessen erfolgt, 
gesteigerte Reflektivitat vorausgesetzt, Innenrotation des gekreuzten Beins; 
voile Wirkung auf das andere Bein kommt mit anderen Worten erst dann zu­
stande, wenn der Schlag gegen das eine Ende einer unnachgiebigen Achse in 
deren Langsrichtung gefiihrt und dessen Gewalt somit dem Becken ungeschwacht 
mitgeteilt wird. Von dem bestimmten Wert des RossoLIMoschen Zehenphii­
nomens als ,Pyramidenreflex" habe ich mich oft iiberzeugen ki:innen. Das alles 
waren nur einige ,Tips" aus eigener besonderer Erfahrung; im iibrigen kommt 
die gesamte Reflexologic in der Untersuchung und Beurteilung von Riieken­
markstumoren zur Verwendung. 

Die Oberflachenreflexe sind auch bedeutsam, vor allem natiirlieh das Zehen­
phanomen BABINSKIB, das bei Tumoren des Riickcnmarks vom Stadium der 
Markkompression an nur selten vermif3t wird: auch bei schlaffer Funikular­
lahmung, bei eventuell abgeschwiichten oder aufgehobenen Muskelreflexen, pflegt 
es zu bleiben, desgleichen meist in der ,paraplegic en flexion". Der Cremaster-
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reflex ist meiner allgemeinen Erfahrung nach durchsehnittlich viel resistcnter 
als die cutanen Reflexe der iibrigen Bauchmuskulatur, so auch bei Compressio 
medullae spinalis; bei Tumoren inner- oder aullerhalb des Abdominalgebiets 
des Riickenmarks, mit ganz oder teilweise aufgehobenen Bauchreflexen, sind die 
Cremaster nicht selten erhalten. Die Bauchreflexe sind bekanntlich sehr empfind­
lich, was sich auch bei dieser Krankheit oft exemplifizieren liillt. Dabei scheint 
ein Unterschied zwischen oberen und unteren Reflexen zu bestehen, indem die 
unteren leichter verloren gehen; im Faile 5 bei ABRAHAM-GROSSMAN 1921 z. B., 
Tumor vom Atlas bis C 6 mit atrophierender Armparese und spastischer Para­
plegia inferior, verbreiteten Hypasthesien und gelbem Liquor, waren obere 
Bauchreflexe vorhanden, mittlere schwacher, untere fehlten; im Faile S bei 
STERTZ 1906 (Klinik NoNNE) behaupteten sich die oberen Bauchreflexe noch 
im Stadium vorgeschrittener Paraplegic und Anasthesie infolge juxtamedullarer 
Geschwulst am 4. Brustsegment. Auch als supralasionelle Storung lassen sich 
die Bauchreflexe anscheinend beeinflussen; im Faile ScHULE 1906, Kompression 
des mittleren Lendenmarks mit schlaffer Parese der Beine ab etwa L 2 oder 
L 3, Patellarreflcxe verschwunden, war, bei erhaltenen Cremasterreflexcn, 
unterer Bauchreflex einseitig aufgehoben, andererseits abgeschwacht, iibrige 
Bauchreflexe erhalten. Die Riesengeschwulst der Caudaregion ScHULTZEB 1903, 
Fall 6, Tumor dicht oberhalb des l. Lendenwirbels, neurobiologische Symptome 
etwa ab Marksegment L 5, hatte Cremaster- und samtliche Bauchreflexe zum 
Verschwinden gebracht. Solche Distanzwirkungen von unten her und ungleich­
mallige Beeinflussung bei supranuklearen Lahmungen, mit Bevorzugung eben 
der unteren Bauchreflexe, sind sehr bemerkenswert, sie zeigen, dall auf ,Dis­
soziationen" innerhalb der Bauchreflexe nicht allzugrolles Gewicht gelegt 
werden darf. Sonst gibt es viele Faile, bei welchen das besondere Verhalten 
dieser Reflexe mit dem genauen Niveau der Lasion in guter ""Obereinstimmung 
zu stehen scheint; Tumor juxtamedullar bei Th 9, ,Umbilicalreflex" an der 
Tumorseite negativ, an der anderen Seite positiv {PUTNAM und WARREN 1899, 
Fall 1): Tumor intramedullar bei Th 10, obere Bauchreflexe +, untere -
(FLECK 1922, Fall 3); Tumor juxtamedullar bei Th 11, obere Bauchreflexe +, 
untere - (LICHTHEIM-JOACHIM 1905); Tumor juxtamedullar nach rechts bei 
Th 10, obere Bauchreflexe konstant vorhanden, mittlerer rechter anfangs 
schwach, spater verschwunden, mittlerer linker anfangs normal, spater abge­
schwacht, untere Bauch- und Cremasterreflexe von Anfang aufgehoben. Auch 
iiber unerwartete Erhaltung der Bauchreflexe bei schwerer Tetra- oder Paraplegic 
liegen aber Erfahrungen vor, z. B. in den Fallen FLECKs 1922, Beobachtung 4, 
SEELERTB 1918, ABRAHAMSON-GRossMANB 1921, Beobachtung 7. Besonders 
Fall SEELERT ist instruktiv, wo der juxtamedullare, 12 em lange Tumor den 
ganzen Markbereich der Bauchmuskulatur interessierte. Zwar mull zugegeben 
werden, daB die Unterscheidung zwischen cutanen und Abwehrreflexen der 
Bauehmuskulatur nicht immer leicht ist, einzelne der genannten Erhaltungen 
waren vielleicht nur scheinbar; doch wissen wir ja, besonders sicher seit der Mit­
teilung DowMANs 1923. daB der eigentliche Reflexbogen der Hautreflexe 
innerhalb des Riickenmarks geschlossen wird und daB sowohl Bauch- wie 
Cremasterreflexe in seltenen Fallen volliger Kontinuitatstrennung der Medulla 
spinalis erhalten bleiben konnen. 

Die ,Abwehrreflexe" wurden bei den Storungen der Motilitat erwahnt. 
Unter den Storungen der visceralen Innervation treten vor aHem diejenigen 

der sympathischen Innervmion von Bulbus oculi und Orbita sowie die Sphincter­
storungen hervor; Storungen der Schweillsekretion und der Pilomotoren, 
der Vasomotilitat einschlielllich angioparalytische Odeme und andere An­
zeigen gestorter Trophik sind praktisch weniger bedeutungsvoll, natiirlich mit 
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Ausnahme der wichtigsten aller, der Dekubitalgeschwiirc, deren Zugehorigkeit 
zu den im neurologischen Sinne trophischen Symptomen ja kontrovers ist. 

Das BERNARD-HORNERsche Syndrom ist bei den Tumoren des Halsmarks, 
intra- und extramedullar wie extradural, ein gewohnliches und lokalisatorisch 
wertvolles Zeichen. Es findet sich bei Kompressioncn des hoheren, mittleren 
und tiefen Teiles des Halsmarks. Im Faile SoDERBERGH-AKERBLOM 1913, 
Tumor juxtamedullar vom unteren Rand des 2. Halswirbels bis oberhalb des 
Atlas, waren verengte Lidspalte und Miosis vorhanden, desgleichen im ahnlich 
gelagerten Faile ABRAHAMSON-GROSSMAN 1921, Beobachtung 6. Unter 6Fallen der 
hochsten Cervicalregion mit partiell intrakranieller Lage sahen ELSBERG und 
STRAUSS 1929 einmal blol3e Miosis, einmal dasselbe + verengte Lidspalte. 
PuTNAM, KRAUS und PARK 1903 sahen Miose, zwar an der dem Tumor abge­
wandten Seite, bei Kompression des 3. Halssegments, PANSKI 1912 kontra­
lateralen Horner bei juxtamedullarem Tumor bei C 7-Th I. Mit Hinsicht auf 
die Erfahrungen iiber Vorkommen dieses Syndroms bei Herden der Ob­
longata (BABINSKI 1902) liegt nichts Uberraschendes darin, es bei ganz hoch 
gelegenen Tumoren des Halsmarks zu finden, auch ist ja die supranukleare 
Bahn durchs gauze Halsmark fiir komprimiercnde Prozesse erreichbar. Viel­
leicht wiirde eine statische Berechnung jedoch cine Haufung der HoRNER­
positiven :Faile gegen das BuDGEsche Zentrum und die KLUMPKEsche Wurzel 
ergeben; ich kann das jedoch keineswegs behaupten. Eine gauze Reihc von 
Tumorfallen im und am thorako-cervicalen Grenzgebiet findet sich jedenfallR 
in der Literatur verzeichnet, die das Syndrom darzubieten hattc. Wichtig ist 
deshalb die Tatsache, dal3 es bei solcher Lokalisation auch fehlen kann. Im Faile 
BING-BIRCHER 1909, einem extraduralen Tumor, wo die topographischen Be­
ziehungen besonders gut iiberblickt werden konnten, fehlte es; der Tumor 
engagierte die 8. cervicale, nicht aber die erste thorakale Wurzel, was viclleicht 
die Ursache des Fehlens darstellte. Fall HERZOG 1909 abcr, juxtamedullarer 
Tumor mit 61/ 2jahriger Krankengeschichte und M<1ximum der Kompression am 
8. Hals- und I. Brustsegment, zeigte auch keinen Horner, auch nicht der Gliom­
fall Roux-PAVIOT 1898, wo das BuDGEsche Gebiet von neoplastischer Infiltration 
hochgradig durchgesetzt war. Mydriasis als Reizsyrnptom vcrzeichnen AuER­
BACH 1910, MEYER 1902 bei juxtamedullaren Tumoren des unten;ten Halsm<trks. 

Anhidrosis der linken Korperhalfte bei linksseitigem Gliom von der Oliven­
gegend bis zum 6. Halssegment erwahnt HENNEBERG 1900 (supranukleare 
Storung ?). Hyperidrosis einer Gesichtshalfte fanden FRAZIER und SPILLEH 1922 
einmal bei Tumor am 7. Hals-, einmal bei Tumor am H. Brustsegment! Hyperidrosis 
einer Gesichtshalfte und Thoraxhalfte nennt :FLECK 1922 (Fall1) bei Gliom vom 
8. Halssegment bis ins untere Brustmark. Permanente Hyperidrosis des oberen 
Thorax, der Arme bis zum Handgelenk, des Halses und Kopfes schildern Mme. 
DEJERINE und JuMENTIE 1921 in einem Fall von Gliom, das sich vom 4. Hals- bis 
zum 3. Brustsegment erstreckte; im selben Faile fand sich das seltene Phanomen 
einer permanenten Gansehaut dcsselben Hautgebiets mit Ammahme von Kopf 
unci Hals. Bei diesem, minutios untersuchten und geschilderten ]~'all wurde das 
Verhalten der pilomotorischen Reflexe ANDRE-THOMAs' genau studiert; der cere­
bral ausgelOste Reflex wurde durch den Krankheitsherd blockiert, die AuslOsung 
der Abwehrreflexe brachte das pilomotorische Phanomen bi;; cim;chliel3lich der 
spontan gereizten Region hervor; der spinale Reflex, durch Reizung der Bauch­
haut ausgelOst, erreichte iiberdies Hals und Wangen. Diese Schilderung wiirde 
einem typischen Verhalten dieser Reaktionen bei Blockade durch einen medul­
laren Herd entsprechen. Weitere Erfahrungen iiber Gesetzma13igkeiten im Ver­
halten der sudoralen und pilomotorischen Reflexe bei Riicklenmarkstumoren sind 
ganz sparlich; eigene systematische Erfahrungen fclllen mir ganzlich. 
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Die von BARRE und ScHRAPF 1920 mitgeteilten Beobaehtungen iiber StO­
rungen der syrnpathischen Innervation der oberen Extrernitaten durch Lasionen 
des mittleren Brustrnarks seheinen aber in der Kasuistik mehrfaehe Bestatigung 
gefunden zu haben; SEELERT erwahnt sehon 1918 Parasthesien der postaxialen 
Segmente der Arme bei einem Tumor dieser Region, ELSBERG erwahnt 1925 
mehrere eim;ehlagige Beispiele. Die diesbeziiglichen Phanomene bestehen, 
auBer den genannten Parasthesien, die vielleicht ihren haufigsten Bestandteil 
ausmaehen, auB Schmerzen, objektiver Kalte odor Hitze der Arme, Schwache 
der Arme biB zu betrachtlicher Funktionsbehinderung, Steigerung der Reflexe. 
Von IntereBHe h.;t, daB Sti:irungen dieser Art die friihesten Symptome einer Com­
pressio medullae Hpinalis darstellen konnen. 

Regioniire Odeme sind bei dieser Krankheit ziemlich gewohnlich, am haufigsten 
der Beine in pfuaplegischen Zustanden, auch Odem eines paretischen Arms ist 
z. B. von NoNNE, OPPENHEIM, WARD 1905, SoDERBERGH 1913 u. a. beschrieben 
worden. EH liegt nahe, sie als angioparalytischer Art anzusehen. 

StOrungen der Miktion und Defakation kommen bei Riickemnarkstumoren 
jedcr Art und Lokalisation sehr haufig vor, bei Kompression des obersten Cervical­
gebiets wie doH Lumbosacralmarks, bei intra- und extramedullaren Tumoren 
sowie solchen der Cauda. In einer statistischen Studie 1923, auf einem Material 
von 12 intramedullaren, 42 juxtamedullaren, 14 extraduralen, 12 Conus-Cauda­
tumorcn basiert, kommt STOOKEY u. a. zu folgenden Konklusionen. Die pro. 
zentuelle Haufigkeit dieser Sti:irungen waren auf die genannten 4 Gruppen in 
folgender Weise verteilt: 41, 80, 78, 83. Also bei intramedullaren Tumoren 
nur halb so haufig wic bei den anderen Gruppen. Sie kommen ferner durch­
schnittlich ziemlich Bpat, Holten vor den objektiven Hypasthesien, relativ am 
friihesten bl'i Conus-Caudatumorcn, relativ am spatesten bei extraduralen, sind 
ungefahr gleich gewohnlich bei jedem Niveau des Tumors oberhalb des 12. BruRt­
Hegmcnts, Rowiu hoi jeder Lage zum Mark, gleichgiiltig also ob ventral, dorsal 
usw., vielleieht jedoch hoi ventraler Lage etwas haufiger. Die rasehe ReHtitution 
dieser Funktionen mwh Exstirpation cines Tumors - durchschnittlich friiher 
als diejcnige der Hypasthcsien - spricht nach STOOKEY fur die Existenz eincr 
besondercn viscerosensiblen Bahn, auR Ketten kurzer Neuronen mit zahlreichen 
Synap;;en hm;tehend. 

Beim LACHMANN;;chen :Fall von groBcm Tumor des Filum terminale 1H82 
waren die BlasenRti:irungen, und zwar in der Form von Harnverhaltung mit 
Rpaterer lHchuria paradoxa durch die ganze Krankheit - 2 Jahre - fast das 
einzige Symptom; nach der Krankengeschichte muB der Patient an Uramie 
zugrunde gegangen sein, dcsgleichen im analogen Fall V OLHARDs 1902, wo 
haufiger Harndrang und erschwerte Entleerung der Blase die ersten Symptomc 
waren. Im :Faile ScHLAPPs 1911, Gliom Th 10-12, war Harnverhaltung durch 
ein Jahr die cinzige Storung, bcim Gliom BuLLARDs 1899, vom oberon Hals­
bis zum Lendenmark reichend, waren Blasen- und Mastdarmlahmung durch 
3 Jahre die einzigen bemerkbaren Symptome; im Faile 7 von ABRAHAMSON 
und GROSSMANN 1921, Osteoma epistrophei, war Incontinentif1 alvi die am 
friihesten beobachtete Sti:irung. Die Blasensti:irung geht meistens derjenigcn 
des Mastdarms voraus; Ausnahmen auBer der genannten sind von STERTZ 1906, 
Fall 1, und OPPENHEIM-BORCHARDT 1907 vermerkt, wo also Incontinentif1 alvi 
bei ungesti:irter Miktion hestand; jcner Fall war ein Gliom des Halsmarks, dioser 
cin juxtamedullarer, ventrolateral vom Lumbosacralmark gelegener Tumor. 
Beinahe keine Storungen dieser Art waren im Faile SELBERG 1904, einem 
gewaltigen, intraduralen Caudatumor, da, gar keine beim extraduralen Tumor 
am 2.-8. Lcndenwirbel ScHMOLLB 1906 (der also wahrscheinlich die Sacral­
wurzeln verschonte). 
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Nach neueren Forschungen auf dem Gehiete der Blasenphysiologie (BAR­
RINGTON, RANSON u. a.) wird die Fiillung und Entleerung der Blase von drei 
Nerven-,Ziigeln" geregelt, dem hypogastrischen, mit Ursprung a us dem untersten 
Teil der Sympathicuskernsaule des Brust- und ohersten Lendenmarks, dem 
parasympathischen Pelvicusziigel, aus den Sacralwurzeln 2 und 3 gehildet, und 
dem Pudendusziigel. Der hypogastrische, sympathische Ziigel hewirkt Relaxation 
der Blasenwand und vermehrten Tonus des Sphincter internus, seine Lahmung 
also verminderte Kontinenz, in leichteren Graden den ,imperii:isen Harndrang". 
Es scheint, daB hei Riickenmarkskompression oherhalh seines Ursprung;.;­
gebiets diese Komponente durchschnittlich am friihesten zu leiden hat, diP 
entsprechenden Symptome somit im allgemeinen die ersten dieser Art darstellen. 
Der Pelvicusziigel hewirkt Relaxation des Sphincter internus und Kontraktion 
des Detrusor; hei Lasionen des sacral en Zentrums oder seiner Wurzeln (Cauda) 
ist demnach die primare Retention das typische Ergehnis. Auch diese Kom­
ponente wird durch Isolierung von den cerehralen Impulsen in seiner Wirksam­
keit schwer geschadigt, die Erschwerung der gewollten Miktion tritt aher· im 
Bilde hi:iherer Marklasionen durchschnittlich spater ein; oh dies verschiedene 
Verhalten der heiden wichtigsten Ziigel gegeniiher fortschreitender Ahsperrung 
von der cerehralen Innervation durch verschiedene ,Resistenz" vcrschiedener 
,Bahnen" verursacht wird oder auf ganz andere Art zustandc kommt, ist noch 
nicht klar. Die caudalste Komponente, der Pudendusziigel, hat cine dem Hypo­
gastricus ahnliche Wirkung; iiher seine Rolle hei Schadigungcn des Riicken­
marks und im klinischen Bilde derselben ist fast nichts hekannt; nach seinem 
Verhalten im Experiment (BARRINGTON) wiirde man hei caudalsten Lasionen 
- S 3-4 - eine primare, relative Inkontinenz zu erwarten haben. Im ohen 
wiedergegehenen Schema ist die Rolle der Sensihilitat nicht beachtet worden; 
fiir die Regelung der Blasenfunktion spielt sie jedoch cine nicht zu unterschatzende 
Rolle. Das Gefiihl der Fiille kann hei aufgehohenem voluntarem Entleerungs­
vermogen erhalten sein; das hedeutet entweder, daB die beziiglichen sensihlen 
Impulse oherhalh der Lasionsstelle ins Riickenmark eintreten, oder aher, daB 
die medulliire Bahn dieser Sensibilitat im gegehenen Faile relativ gut stand­
gehalten hat. Unter den drei funktionellen Komponenten der Miktion, der 
sensorischen, die das Gefiihl des Harndranges und der Entleerung vermittelt, 
und den heiden rnotorischen, welche das Halten und das Lassen hewirken, 
werden hei fortschreitender Riickenmarkskompression oherhalb des Hypo­
gastricuszentrums die motorisphen durchschnittlich friiher ergriffen, schon 
relativ friih leidet sowohl Kontinenz als aktive Entleerung, auch die sensorische 
Komponente wird aher hei der Mehrzahl der hoher lokalisierten friiher oder 
spater schwer geschadigt his aufgehohen; nur eine eventuell erhaltene Sensi­
hilitiit der Bauchwand kann zur Not vikariierend eintreten. Bei Isolierung des 
Pelvicuszentrums wiirde ,eigentlich" immer ein Blasenautomatisrnus eintreten; 
dieser Mechanism us kommt zuweilen in der Tat leidlich zustande, sehr oft a her, 
vielleicht hesonders bei ,Denervation", das heiBt Unterhrechung der zugehorigen 
Wurzeln oder Destruktion des Markanteils, nur unvollkomrnen odcr, hei rasche­
rem Einsetzen der Storung, gar nicht, die Blase wird iiberdehnt und der Auto­
matismus dadurch vereitelt. Dherdehnung der Blase und hinzutretende Infektion 
mit Schadigung der Blasenwand, eventuell humoral-septiRche Schadigung deR 
ganzen Nervenapparats (der reflektorische Tonus der Extremitaten verschwindet 
ja in solchen Zustanden oft) sind sekundiire Faktoren, denen gewissermaBen 
arztlich vorgeheugt werden kann. Katheterisierung ist imstande, leichtere 
Grade der Retention zu entdecken (Residualurin), was natiirlich diagnostische 
Bedeutung haben kann. Dariiher hinaus kann eine ,cystometrische" Ex­
ploration schatzhare Auskiinfte fiir die Beurteilung des funktionellen Zustandes 
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der Blase und der naheren Art einer neurologischen Schadigung ergeben; so 
z. B. deutet abnorme Dehnbarkeit (erhohte Kapazitat) der Blase mit niedrigem 
Zahlenwert der ,involutaren", bei erhaltenem voluntarem Binnendruck und 
Dehnungsschmerz auf ,low spinal cord lesion of a destructive type" (SACHS, 
RosE und KAPLAN 1931). Die genannten Verfasser gehen so weit, die cysto­
metrische Untersuchung bei jedem Verdacht auf Tumor des Riickenmarks als 
,regular method of examination" dringend zu empfehlen. 

Automatische Entleerung der Blase kann, wie schon erwahnt wurde (S. 55), 
ein Bestandteil des Syndroms der sogenannten Abwehrreflexe sein und der 
Kranke unter solchen Umstanden durch bewuBtes Hervorrufen solcher Reflexe 
imstande sein, auf einem Umwege die Miktion absichtlich herbeizufiihren. 

Punktionsdiagnostik. 
Die QUINCKEsche Lumbalpunktion und der AnJRsche Zisternenstich leisten 

in der Art- und Ortsdiagnostik der Riickenmarksgeschwiilste hochst bedeutungs­
volle Dienste. Die ersten Erfahrungen auf diesem Gebiete galten den Verande­
rungen des Liquors (FROIN 1903), vielleicht noch wichtiger sind aber die Sto­
rungen der ,Hydrodynamik", deren Kenntnis von der Mitteilung QuECKEN­
STEDTs 1916 datiert. Wir beginnen unsere Darstellung zweckmaBig mit den 
letztgenannten. 

HILTON hatte schon 1863 durch Versuche an Leichen die gegenseitigen 
Beziehungen zwischen Venen- und Liquordruck nachgewiesen, indem er Ver­
setzung (,displacement") von Liquor nach der Spinalregion durch Halskompres­
sion und Steigerung des abdominellen Venendrucks durch Kompression des 
spinalen Duralsackes hervorrufen konnte. Am Lebenden konnte er, bei be­
stehendem Liquorfistel des Ohres, vermehrten LiquorausfluB durch Hals­
kompression erzeugen. Diese Versuche blieben aber unbeachtet und sind erst 
von STOOKEY wieder ans Licht gezogen worden. BECHER hat 1919 durch Lumbal­
punktion an Leichen die Liquordrucksteigerung bei Halskompression bestatigt, 
besonders bei nicht zu niedrigem Primardruck der Fliissigkeit. Es sei schon jetzt 
erwahnt, daB auch am Lebenden sehr niedriger Liquordruck einen ,positiven 
Queckenstedt") vortauschen kann, den normalen Druckanstieg im lumbalen 
Steigrohr vereiteln; in der klinischen Dignostik empfiehlt es sich deshalb, bei 
sehr niedrigem Spontandruck den Fliissigkeitsgehalt des Subarachnoideal­
raumes durch Injektion von physiologischer KochsalzlOsung etwas zu ver­
mehren (ToBEY und AYER 1925). 

Der Nachweis der kraftig liquordrucksteigernden Wirkung einer Hals­
kompression durch Lumbalpunktion am Lebenden wurde zuerst von AuGUST 
BIER 1900 gefiihrt. Stauung, im Sinne behinderten Abflusses nach dem Herzen 
bei fortwahrender Blutzufuhr von den Arterien, wirkt natiirlich in den Venen 
des Kopfes viel kriiftiger drucksteigernd als die bloBe "Oberfiihrung eines aus­
geiibten Druckes, wie an der Leiche. QuECKENSTEDT, der 1916 die ingeniose 
Idee hatte, die BIERsche Erfahrung fUr die Diagnose einer spinalen Blockade 
nutzbar zu machen, fand die normale Drucksteigerung, bei unbehinderter 
Kommunikation, schnell und kraftig erfolgend, hat aber schon hervorgehoben, 
daB eine trage, wenig ausgiebige Steigerung auch bei spinaler Blockade vor­
kommen kann, die vielleicht eben durch solche bloBe Druckiiberfiihrung zustande 
kommt. 

Der Liquordruck belauft sich in liegender Stellung, nach meinen, an einem 
Material von 2000 Lumbalpunktionen vorgenommenen Berechnungen, normaliter 
und bei groBtmoglicher Muskelruhe, etwa auf 80 a 90 his 160 a 185 mm Wasser, 
halt sich in etwas 70% der Faile zwischen llO und 150. In sitzender Stellung, 
zwischen 3. und 4. Lendenwirbel gemessen, halt er sich ganz iiberwiegend 0 his 
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6 em unterhalb des Niveau des Foramen occipitale magnum, bei freier Kom­
munikation ohne spinale Blockade nur ganz ausnahmsweise 10-13. Spontan 
niedriger Druck caudal von einer spinalen Blockade kommt bei Messung in 
liegender Stellung bisweilen vor; unter 6 Fallen von operativ verifiziertem 
juxtamedullarem Tumor fand EHRENBERG 1919 2mal normalen, 4mal niedrigen 
Druck, 40-70 mm Wasser, einmal = 0. Druck gleich Null habe auch ich 
gesehen. Aber auch hoher Druck kommt vor; SonERBERGH spricht 1913 nach 
den Beobachtungen bei der Operation eines juxtamedullaren Tumors der hochsten 
Cervicalsegmente sogar von Meningitis serosa spinalis unterhalb der Lasion 
(leider keine Druckmessung). Unter 42 eigenen Fallen von totaler Spinal­
blockade fand ich den Lumbaldruck im Liegen 7mal unter 100: 0, 10, 45, 50, 
50, 70, 80; 7mal iiber 150: 170, 175, 180, 180, 190, 200, 340; bei den iibrigen 
27 100-150; mit anderen Worten, die hohen wie die niedrigen Zahlen sind etwas 
hiiufiger als normal. Niemand scheint jedoch friiher daran gedacht zu haben, 
daB bei spinaler Blockade der Druck in vertikaler Haltung (Messung im Sitzen) 
relativ niedrig sein mu{J. In 12 wahrend eines Jahres in meiner Klinik 
vorgekommenen Fallen von totaler Spinalblockade verhielt sich der Lumbal­
druck, im Sitzen gemessen, so, daB der Abstand zwischen dem Foramen magnum 
und oberem Niveau der Fliissigkeitssaule im Steigrohr folgende Zahlen betrug: 
± 0, - 3, - 9, - 12, - 12, - 13, - 15, - 18, - 18, - 19, - 25, - 35. 
Im Vergleich mit den obengenannten Ergebnissen der Druckmessung im Sitzen 
an einem gri:iBeren Material ohne Blockade ergibt sich, daB sich die Halfte der 
Blockadefalle unterhalb der Grenze maximaler Normalvariation befand, ein 
Drittel in der Grenzzone (9-13 em unterhalb des Hinterhauptloches), ein 
Sechstel in der Zone typischer Normalvariation. Der Druck im Liegen wurde 
bei diesen Fallen leider nicht gemessen; ich kann also nicht sagen, wie sich bei 
Spinalblockade der Druck in vertikaler bzw. horizontaler Haltung zueinander 
verhalten, doch muB wohl der Horizontaldruck in den Fallen normalen Vertikal­
drucks erhoht gewesen sein. Nur einmal habe ich, mit der Nadel in situ, den 
Druck bei einer spinalen Blockade teils im Liegen, teils im Sitzen gemessen, er 
war in vertikaler Stellung (absolute Zahl) 240, in horizontaler 105 mm Wasser, 
also im Liegen normal, im Sitzen abnorm niedrig. Wir finden somit, daB die 
Druckmessung im Sitzen wertvolle Auskunft fiir die Diagnose einer Spinal­
blockade geben kann. An einem Material von 12 eigenen, 6 literarischen (AYER, 
SELLING), kombinierten Zistern- und Lumbalpunktionen in horizontaler Lage 
bei Blockade fand ich den Lumbaldruck 4mal hi:iher als den zisternalen, 
iibrigens gleich oder zisternal hoher. Es unterliegt also keinem Zweifel, daB 
der Lumbaldruck, im Liegen gemessen, bisweilen hoch sein kann, hoher als 
der zisternale. 

Viel wichtiger als bloBe oder verglichene Druckzahlen ist aber das Ergebnis 
des hydrodynamischen Versuches, vor allem der Halskompression. Eine andere 
Art hydrodynamischer Abnormitat bei bloBer Lumbalpunktion ist die schon 
von QuiNCKE angegebene, abnorm schnelle Drucksenkung bei Liquorentnahme. 
STOOKEY hat diese Einzelheit zu exaktifizieren versucht, fordert Entnahme von 
genau 7 ccm Fliissigkeit und Messung des neuen Niveaus, wodurch ein ,pressure 
index" gewonnen wird. DaB dabei der Druck his auf Null sinkt, ist nichts un­
gewohnliches. 

Beim QuECKENSTEDTschen Versuch kommt ,falsche Steigerung" durch 
allerlei Bewegungen des Kopfes {BECHER 1918) oder des iibrigen Ki:irpers vor, 
ganz besonders aber beim Glottisverschlu{J - Pressen, Husten, Sti:ihnen, 
Sprechen -, womit sich bekanntlich korperliche Anstrengungen haufig (immer ?) 
kombinieren. Die Riickwirkung solcher intrathorakaler und intraabdomineller 
Drucksteigerung auf den intravenosen und damit auf den Liquordruck wird als 
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Kontrolle der freien Kommunikation zwischen Subarachnoidealmum und 
Steigrohre ausgeniitzt. (Noch einfacher la13t sich die Kommunikation durch 
Hebelwirkung, Senkung und Wiederaufrichtung der Steigrohre, kontrollieren.) 
Fur die Vermeidung unkontrollierter Bewegungen der Liquorsaulc wird dcr 
Kranke genau instruiert, Huston und alle Bewegungen worden verboten, die 
allgemeine Muskelruhe wird besonders effektiv durch eine Reihc tiefer Atem­
ziige herbeigefiihrt (BARANY erzeugt dadurch einen ,Minimaldruck", den er 
immer gemm;sen haben will). Solche Kautelen vorausgesetzt, deutet cine rasche 
und ausgiebige Drucksteigerung bei der Jugularkompression bestimmt auf 
freie Kommunikation, Ausbleiben derselben auf Kommunikationsbehindcrung, 
,Blockade". Nun gibt es zweifellos inkomplette Blockade, heim QuEOKEN­
STEDT-Versuch durch verspatete oder trag erfolgende oder unausgiebige Stcige­
rung sowie dureh tragc Senkung nach Aufhoren der Kompression odor sogar 
Etablierung eines neucn Niveaus - Ventilwirkung - manifestiert. STOOKEY 
hat den ganzen Versuch zu exaktifizieren versucht, indem er eine Art graphischer 
Registrierung verwendet (allerdings nicht automatisch): das Druckniveau wird 
jede 5. Sekunde einem Assistenten zugerufen, der die Zahlen aufzeichnet und auf 
einem karrierten Papier kurvenma13ig einzeichnet. Als besonders empfindliche 
und selten versagende Vorprobe ist von STOOKEY die Sekundenkompression 
- ,touch compression" - der Jugularvenen eingefiihrt worden, dcr normaliter 
einen Druckanstieg von 2-10 mm bewirken soli und in 82% sonst negativer 
QuEOKENSTEDT-V ersuche positiv ausfallt ; erst nachher wird cine kraftige 
Kompression wahrend 10 Sekunden ausgeiibt und die von derselben hervor­
gerufene Kurve steigenden und sinkenden Druckes beobaehtet, schlie13lich Ent­
nahme von 7 cern Fliissigkcit und Buchung des neuen Niveaus. Ich habe gar 
nichts gegen dies Schema STOOKEYS, nur hege ich mit EsKUOHEN einigeH Mi13-
trauen gegen die diagnostische Ausnutzung allzu subtiler Abweichungcn; 
Arachnoidealfetzen, Caudawurzeln usw. legen sich allzu Ieicht in den Weg, Ver­
zogerungen des Anstiegcs bewirkend, wiederholte Kommunika.tionskontrolle 
(durch den Hebervcrsuch) sind oft notig usw. Die Etablierung eines neuen 
Niveaus - Ventilwirkung - haltc ich jedoch fiir sicher und wertvoll. Die 
Steigerung bei der 10-Sekundenkompression soli nach STOOKEY bis zu 300 his 
500 mm Wasser hctragen. 

ANTONI hat 1927 und 1931 Ergebnisse der hesonderen Bcachtung respira­
torischer und pulsatorischer Liquorbewegungen mitgeteilt. Die respiratorischen 
Schwankungen des Liquordrucks sind- entgegen gelaufigen Behauptungen -­
normaliter individuell verschieden und beim Individuum sehr varia.bel. Man 
hat zwischen mittlcrem Druck und phasischen Variationen zu untcn;cheiden. 
Eine Serio tiefer Atemziige pflegt ersteren zu senken, aueh wenn das einzelne 
Inspirium, wie oft gcschieht, Stillstand, Steigerung oder eine kombiniertc Kurve 
erzeugt. Bei spinalen Okklusionen findet sich oft eine treppenforrnig steigende 
K urve, durch inspiratorische Steigerungen bewirkt; dies seheint ein neucs 
Okklusionssymptom zu sein. Die Variabilitat der phasischen Bewegungcn unter 
normalen und pathologischen Umstanden erklart sieh durch Konkurrenz cines 
senkenden und cines steigernden Faktors; jener stammt von der inspiratorisehen 
Drueksenkung im oberon Cavagebiet, dieser von der inspiratorisehen Druck­
erhohung im unteren Ca.vagebiet. Die lumbale Druekkurve wird letztcr Hand 
vom Druekc im Plexus venosus vertehralis hestimmt, weleher mit heiden Cava­
gchieten in ana.stomotiseher Verbindung steht und dessen Druck cine Resul­
tante der heiden genannten, konkurierenden Faktoren darstellt. Bei behindcrter 
Kommunikation zwischen dem oberen hzw. unteren Teil des Plexus vertebralis 
kommt im lumbalen Steigrohr die inspiratorische Drucksteigerung im unteren 
Cava.gebiet iiherwiegend odor isoliert zur Geltung. Bei gleichzeitiger Zistern- und 
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Lumbalpunktion ist das respiratorische Verhalten normaJiter immer dasselbe 
oben bzw. unten; bei Blockade habe ich jedesmal oben eine - eventuell ver­
spatete - inspiratorische Senkung, unten Steigerung gesehen. 

Was ist inkomplette Blockade? Man kann das Ergebnis des Qm~CKENSTEDT­
Versuches zugrunde legen und von inkompletter Blockade dann sprcchen, wenn 
die 10-Sekundenkompression der Jugularvenen Steigerung herbeifiihrt -even­
tuell verzogert usw. -die ,touch compression" aber negativ bleibt. Man kann 
aber auch die Durchgangigkeit fur Luft oder Lipiodol zugrunde legen und dann 
von inkompletter Blockade sprechen, wenn die 10-Sekundenkompression er­
gebnislos ist, Luft oder Jodol aber passieren. Am allgemeinsten wird, wic ich 
glaube, dieser Ausdruck aber ausschliel3lich in bezug auf das QuECKENSTEDT­
sche Verhalten benutzt. 

Ein rein negatives Kriterium - Ausbleiben einer erwarteten Reaktion -
ist und bleibt aber ein biBchen heikel. Die effektive Kontrolle durch den Zisternr;n­
stich ist deshalb auBerordentlich wertvoll. Nur dadurch wird im Zweifelsfalle 
die spinale Lokalisation eines Hindernisses bewiesen, nur dadurch im ZweifelH­
falle- bei unbestimmten Ausfall des QuECKENSTEDT-Versuches, unveranderter 
Fliissigkeit usw. - iiberhaupt ein Hindernis sicher erwiesen. Die kombinierte 
Punktion ist kaum als Normalmethode zu bezeichnen; je deutlicher die neuro­
logischen Niveausymptome, je ausgesprochener die Liquorveranderung und 
je ,kompletter" die Blockade beim QuECKENSTEDT-Versuch, urn so weniger 
notwendig die Doppelpunktion. Von Bedeutung sind bei der Doppelpunktion 
der Vergleich der Druckkurve im lumbalen bzw. zisternalen Steigrohr lwi 
Halskompression sowie bei der Atmung, und der Vergleich der heiden Liquor­
proben, vor allem in bezug auf Totalgehalt an EiweiB. Die von AYER hervor­
gehobenen Kommunikationsversuche, Beobachtung des Druckfalles im unteren 
Steigrohr bei Liquorentnahme durch das obere und umgekehrt, finde ich 
weniger evident. Ein Vergleich der Druckschwankungen beim KompressionH­
versuch ist aber sehr instruktiv; mit EsKUCHEN habe ich normaliter diesel ben 
beiderorts absolut gleichzeitig gefunden, bei vollstandiger wie unvollstandiger 
Blockade den Unterschied sehr deutlich. DaB bei allen meinen Blockadefallen 
ein deutlich verschiedenes Verhalten der respiratorischen Druckkurve zutage 
trat, wurde schon erwahnt; ich kann hinzufiigen, daB ich bci wiederholtcr 
Doppelpunktion in einem Faile von Wirbelgeschwulst als erstes Blocksym­
ptom das kontrare Verhalten der respiratorischen Druckreaktion nachweisen 
konnte, vor jedem anderen hydrodynamischen oder chemischen Unterschied. 
Der Puis ist normaliter - wie schon Mosso tierexperimentell gefunden -
zisternal kraftiger, kann dabei sogar, wie QuiNCKE erwahnt, im lumbalen 
Steigrohr ganzlich fehlen; die Erklarung liegt in der steifen BeschaffenhPit 
des Schadels, der elastischen Dehnungsfahigkeit des spinalen DuralsackPH, 
der ja in Fettgewebe und kompressiblen Venenplexus eingebettet ist. (Im all­
gemeinen wird, nach den Modellversuchen von GRASHEY und PROPPING, auf die 
vielen Interstitien der Wirbelbogen hingewiesen, wodurch die Wand des Spinal­
kanals ,partiell elastisch" werden soli; das entscheidet die Sache jedoch nicht, 
da die Liquorsaule unmittelbar vom Duralsack getragen winl, von dessen 
Dehnungsvermogen also u. a. die Ausgleichung eventueller DruckHchwankungen 
abhangt.) Der Liquorpuls ist (ANTONI 1931) vom absoluten Liquordruck ab­
hangig, hat bei hohem Druck ausnahmslos eine groBere Amplitude, ist aber 
zugleich vom Pulsdruck - Pulsamplitude - abhangig. Bei Spinalblockade 
fehlt er gewohnlich im lumbalen Rohr, jedoch nicht <1usnahmslos (EHRENBERG). 

(Zusatz bei der Korrektur. Zur obigen Darstellung der hydrodynamischen 
Blocksymptome ist jetzt hinzuzufiigen, daB in meiner Klinik seit Anfang 1934 
der Liquordruck und seine Schwankungen auf optischem Wege automatisch 
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registriert werden. Die Technik wurde von S. LAGERGREN ausgearbeitet, auf 
de~>sen bald er~>cheinende, ausfiihrliche Darstellung ich verweisen mu13. Die 
Doppelpunktion mit automatischer Registrierung des Liquordruckes ober- bzw. 
unterhalb eines verdachtigen Gebiets des Liquorraumes sowie gleichzeitig der 
aul3eren Atmung- durch einen Schlauch urn die Brust- ist uns unentbehrlich 
geworden. Diese Methode scharft und exaktifiziert au13erordentlich die Be­
urteilung und erlaubt, Kommunikationsbehinderungen auch leichtesten Grades 
sicher zu erkennen. Unsere auf diesem Wege gewonnenen, erweiterten und 
gesicherten Kenntnisse stimmen im wesentlichen mit dem oben Gesagten gut 
iiberein. Das ,respiratorische Blocksymptom" hat sich gut bewahrt: Bei freier 
Kommunikation ist die respiratorische Druckkurve in verschiedenen Etagen 
des Liquorraumes der Form nach exakt iibereinstimmend und simultan; bei 
Verengerung relativen oder absoluten Grades folgt die Druckkurve unterhalb 
des Hindernisses genau dem intraabdominellen Drucke (inspiratorische Steige­
rungen, expiratorische Senkungen), der sich seinerseits konform der auf3eren 
Atmung abspielt, wahrend sich der Druck oberhalb des Hindernisses, wie normal, 
individuell verschieden verhalt. Ausnahme hiervon machen nur cervicale Hinder­
nisse, was aber nur die zu erwartende Bestatigung der von mir gegebenen Er­
klarung des respiratorischen Blocksymptoms darstellt: Bei hohem Sitz des 
Hindernisses steht ja der abgesonderte, caudale Teil des Spinalkanals sowohl 
mit dem oberen wie mit dem unteren Cavasystem in venoser Verbindung, und 
kein Grund liegt vor, weshalb im abgesperrten Liquorgebiet nur die abdomi­
nellen Druckschwankungen zur Geltung kommen wiirden. Bei cervicalem 
Hindernis findet sich also das charakteristische Bild der QuECKENSTEDT­
Blockade ohne respiratorisches Blocksymptom. 

Der :Fall eines operativ verifizierten, intramedullaren Tumors im Brust­
mark hat uns gezeigt, da13 das respiratorische Blocksymptom - d. h. Inkon­
gruenz dcr respiratorischen Druckkurve zisternal bzw. lumbal, bei abdominellem 
Typus der letzteren- bei normal em QuECKENSTEDT-Versuch und unverandertem 
Liquor - somit als einziges Blocksymptom - bestehen kann. 

Relative Hindernisse haben sich beim QUECKENSTEDT-Versuch mit unserer 
Technik bisher nur als Verzogerung des Anstiegs und Abfallens der Kurve zu 
erkennen gegeben; Etablierung cines neuen Niveaus - ,Ventilsymptom" --­
scheint bei Vermeidung von Deplacement des Liquors nicht zustande zu kommen; 
bei unserer Methodik ist das Deplacement auf ein Minimum reduziert, indcm 
nicht Steigrohre mit freiem ]'liissigkeitsspiegel, sondern steifes, elastisch ab­
geschlossenes System der Druckiiberfiihrung zum reflektierenden Spiegel 
gewahlt wurde (Abb. 57-60).) 

Dal3 bei Tumorkompression des Riickenmarks eine eharakteristische Liquor­
veriinderung vorkommt, wurdo zuerst von BLANCHETIERE und LEJONNB hei 
einem intramedullaren Tumor gesehen und 1909 mitgeteilt; dies ,syndrome 
de coagulation massive et de xanthochromic du liquide cephalo-rachidien" 
war zwar 6 Jahre friihor von FROIN heschrieben, damals aher bci inflammatori­
schcn Zustanden und eventucll mit Zellvermehrung vereint. Es sind das zwci 
kuriose Zufiille, denn crstens kommt die genannte Liquorverandcrung nur 
ziemlich sclten au13er bei Kompression des Riickenmarks vor, zwcitcns pflcgt 
sic dabei ohne erhehliche Zcllvermehrung einherzugehen, drittens kommt sie 
viel ofter bci extra- ah; bei intramedullaren Tumoren vor. SICARD spricht von 
,dissociation albumino-cytologique", doch kann kaum von Dissoziation gc­
sprochcn werden, wo keine normalc Assoziation vorhanden ist; daf3 Plcocytose 
und Hyperalbuminose ofters zusammen vorkommen, hangt ausschliel3lich von 
der haufig vorkommenden - inflammatorischen - gemeinsamen Ursache ah. 
NoNNE teilte 1910 den Befund einer ,isolierten Phase I" bei 6 ]'allen von Tumor 
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medullae spinalis mit, dadurch das hiiufige Vorkommen cines niedrigeren Grades 
oder anfiinglichen Stadiums einer gleichartigen Liquorveriinderung wie die 
FROINsche feststellend. (Die ,Globulinvermehrung" ist nun ZW<tr, wie spiitere 
Studien klargestellt haben, nur ein Teilphiinomen einer Vermehrung des Tot;d­
eiweiBes.) Man sah bei Operationen, daB der Liquor oberhalb des Tumors 

Abb. 57. Spinalkompression. Automatische Registt•ierung des Liquor<lruckes untl <ler Atmnll)(' 
(S. J,AGERGREN, unveroffentlicht). QUJWKENSTEDT-Versuch gibt nur in <lcr Zisterno normalcn Effckt. 

normal war, auch bei ausgesprochener Veriinderung der lumbalen Fliissigkeit, 
und stellte sich vor, die Veriinderung sei nur infraliisionell vorhanden. MARIE 
und Mitarbeiter 1913 und 1914 schlngen vor, durch ,double ponction sus- et 
souslesionelle" das Tumorniveau zu bestimmen, ANTONI 1920 u. a., bei der 
Operation auf dieselbe Art zu kontrollieren, ob man ober- odor unterhalb cles 

. \.t 11\HD!( 

~ist rnc 

Lumbnl 

Abb. 58. Automatische Registrierung <ler Atmung, des Zisterncn- bzw. Lumbal<lruckes (S. LAGER· 
GREN, unveriiffentlicht). ,lnkomplctter Block", mit Ausbleiben <les sprungfOrmigen AnstiegH <leg 
Druckes im Lumba.lsa.ck beim QUEOK~JNST~mT-Versuch, unausgiebige Stclgerung <laselbst, wcniger 
pliitzlichc Senkung beim Aufhiiren <ler Kompression. Juxtame<lu!Hl.rer Tt1mor am Brustmark 

(operativ verifizicrt). 

Tumors hineingekommen war. Nun zeigte aber EHRENBERG l!H9, CUSHING 
und AYER 1923, HAMMES 1924 - alles bei Tumoren der Caudaregion -, daB 
auch oberhalb eines Tumors die Fliissigkeit veriindert sein kann. Ich hahe 
zweimal sogar, bei Riesengeschwulst der Caudaregion bzw. Angioma racemosum 
des Lendenmarks, gelben und eiweiBreichen Liquor in der Zisterne gefunden. 
Freilich diirfte dabei immer ein gradueller Unterschied in bezug auf Farbe, 
EiweiBgehalt usw. ober- bzw. unterhalb der Sperre vorhanden sein und ein 
Vergleich zwischen heiden Auskunft ermitteln konnen (vgl. weiter unten !). 
Veriinderter Liquor bei gewohnlicher Lumbalpunktion und normalcm QuECKEN­
STEDT-Versuch kann also entweder auf nichtokklusive Ursache oder auf Lage 
einer solchen unterhalb der Punktionsstelle hinweisen. Ferner hat der Satz von 
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der ,dissociation albumino-cytologique" cine Einschrankung seiner Giiltigkeit 
leiden miisRen, indcm im LumbaJliquor bei oberhalb der Punktionsstelle gelegenen 
Tumoren KijTTNER, KLTENEBEROER u. a. Zellvermehrung fanden ; erst REICH­
MANN gibt Zifft>r, 18 pro Kuhikmillimeter, EHRENBERG hatte 15-2S; spater 

.\lmung 

AJ:Jb. 59. SpiualokklttHion. Automatisuhe Ucgistricruug <Ius Liquortlruckes und der Atmung. 
(8. LAGERGREN, unveriiffcntlicht). Gcgensinnigc Bcwcgung dcr rcspiratorisclwn Druckkurve in 

der Zisternc bzw. lumbal; dort inspiratorische Senkung, hier Steigcrung. 

sind viel hohere Zahlen gefunden worden, von ScHITTENHELM 1913 340, davon 
48% Polynuklearo, 30% kleine Mono, 1H% Endothel, 4% Mastzellen; das Wltr 
bei cinem Angiom, und der Verdacht liegt nahe, eine Reiz-Plcocytose durch 
Subarachnoidealblutung sci die Ursache gewesen. Relativ am haufigsten scheint 
cine Pleocytose hoi Gliomen vorzukommon (eigcne Erfahrung). Im allgemeinen 
hesteht jedoch die R egel zu Recht, dal.l die Zellzahl beim KompreRsion:-;syndrom 

Zi~lt•rn ~ - - ,.., , ''* -~"".,_.~•""*""""'--••..,><~~ 

Lnmhal 

.\lmung ~ VJ~ 
Abb. 60. Automatische Registrierung des Liquordruckes und der Atmung (S. LAmmmn:r<, unvcr­
iiffentlieht). Normalknrvc, glciuhsinnige respiratorische Bewegung in der Zistcrne bzw. lnmbal. 

niedrig ist, sehr selten hetrachtlich erhoht. Ab und zu sind Mitteilungen tiber 
Tumorzellen im Liquor, sowohl bei abgekapselten wie diffus wachsenden Gc­
schwiilsten der weichen Haute, gemacht worden; ich verweise auf die Studie 
FoRSTERs 1930. Man hat Tumorzellen auch ohne Pleocytose finden wollcn, 
tatsachlich ist die Pleocytose auch bei diffuscn Meningealtumoren gewohnlich 
sehr unbedeutend oder fehlt ganz. 

Die Veranderungen des Liquors betrifft, vom wenig bedeutungsvollen Zell­
gehalt abgesehen, den Eiwei(Jgehalt, die Kolloidreaktionen , die Farbe. 

NEEL hat an einem gro13en Material vermischter Art das Vorkommen einigcr­
ma13en isolierter Eiwei13vermehrungen bei verschiedenen Nervenkrankheiten 
untersucht. Die von ihm benutzte Technik zur quantitativen Bestimmung des 
Totaleiwei13cs ist die Verdiinnungsmethode von BRANDBERG-STOLNIKOW, 
urspriinglich fiir den Harn bestimmt, von BISGAARD fUr die Verwendung an der 
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Cerebrospinalfliissigkeit besonders ausgearbeitet. Der Grad der V crmehrung 
wird somit in der Form der Verdilnnungszahl angegeben. Hier seine Synopsis: 

Das Phanomen ist unscharf 
TotaleiwciLl 

Diagnose 
abgegrenzt. Isolierte EiweiB­

---20~120_100 100=:1000 vermehrung so geringen Gra-
----------+----+------1---- des als der Verdiinnungszahl 
Tumores intraspinales . 
Tumores column. vert. 

et metastat. . 
Spondylitis tbc. 
Posttraumatische Zu-

stande ...... . 
Arachnoiditis adhaesiva 
Syphilis meningum . . 
Tuberculosis meningum 
Encephalitis . . . . 
Haemorrhagia cerebri 

s. meningum 
Polyradiculitis 
Monoradiculitis 
UngewiB ... 
Tumor cerebri 
Ischias . . . . 

p 

11 

2 

1 
134 
88 

6 

4 
3 

6 

2 

16 
12 
6 
2 

53 
1 

8 

10 
6 

4 
2 
7 
3 
3 

15 entspricht, ist ganz haufig, 
kommt bei den vcrschieden­
sten Krankheitszustandcn de:-; 
Zentralnervensystems vor. 
Oberhalb dieser Zahl spielt 
die ,Kompression" eine gro­
Bere Rolle fur seine Hervor­
rufung, doch lange nicht aus­
schlieBlich; erst oberhalb der 
Verdiinnungszahl 100 worden 
die Komprcssionen vorherr­
schend. In 16 Fallen war 
Xanthochromic und Spontan­
koagulation vorhanden, aile 
waren mit Blockade verbun­

dene Zustande - Tumoren, Spondylitiden, Lues, cystische Arachnoiditis -, der 
EiweiBgehalt entsprach der Verdiinnungszahl 110-1100, durchschnittlich 540. 

Die absoluten Zahlen des EiweiBgehaltes haben somit bestimmte diagnostische 
Bedeutung. Ganz allgemein kann gesagt werden, daB ein hoher EiweiBgehalt 
an sich einen Verdacht auf Tumor besagt und bei solchem auch ohne jeglichP, 
durch den einfachen QuECKENSTEDTschen Versuch klar nachweisbare, hydro­
dynamische Blockade vorkommt. MESTREZAT, der am normalen Liquor einen 
EiweiBgehalt von 15-20 mg-% findet, sah bei spinaler Blockade oft 300 his 
400 mg-%, ,gewohnlich" urn 100. ELSBERG 1929, der die Bestimmung des 
TotaleiweiBes als die wichtigste der Liquorpriifungen bei Tumorverdacht be­
zeichnet, findet mit der AYERschen Methode 40 mg-% als normalen Grenzwert, 
bei extraduralen Geschwiilsten eine maBige Steigerung, urn 50-100 mg-%, 
bei juxtamedullaren gewohnlich zwischen 150-450; nur cinmal hat er, unter· 
200 Fallen von Tumor medullae spinalis, bei kompletter Blockade einen (hen 
oberen Normalgrenzwert entsprechenden EiweiBgehalt gefunden. Bei dcr BP­
urteilung der Differenz zwischen zisternalem und lumbalem Liquor miisscn die 
auch ohne Blockade vorkommenden Verschiedenheiten zwischen verschiederwn 
Liquorportionen beriicksichtigt werden; nach den Erfahrungen AYERB (Hl22) 
an multipler Sklerose, Myelitiden, Poliomyelitiden usw. betragt ohne Blockade 
der U nterschied hochstens 100%. 

Die massive Gerinnung (,coagulation massive") kommt <lUKKchliel.llich lwi 
sehr hohem Totalgehalt an EiweiB vor, sie erfolgt spontan odor en;t nach Zwmtz 
eines Tropfens frischen Blutserums pro Kubikzentimeter; die koagulierende 
Substanz ist wohl mit derjenigen bei der Blutgerinnung identiHch, <tlHo :FibrinogPn. 
Da also die Gerinnung auf einem besonderen Bestandteil dc8 Gei-mmteiweif3es 
beruht, ist eine genaue Parallelitat zwischen Totalgohalt an EiweiB und Ge­
rinnungsvermogen nicht zu erwarten; das Fibrinog(•n winl q ualitativ als Glo­
bulin reagieren, die Phase I N ONNE-APELTs bei sole hen ]<'allen immer positiv 

1 EiweiBzahll3-l4, Lipiodol-, haselnuBgroBes Neurinom an einer Hinterwurzel in der 
Hohe des Atlas. 

2 In solchen Fallen kann die Fliissigkeit gelb sein, und Spontankoagulation ist beschrieben 
worden. 
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sein, ganz hm;onders soil aber die Heaktion WEICHBRODTS zum J<'ibrinogengehalt 
enge Beziehungen haben. In meirwn samtlichen Fallon spinaler Blockrtde war 
der Weichhrodt -- wenn damuf gepriift -- ausgesprochcn positiv, jedoch nieht 
auffallend Ktark. Nach PoLLET soil die Relation :FibrinogcnjTotaleiweil3 hoi 
inflammatorischen ProzeRHen bedeutend hi:iher sein als bei mechaniHclwr Ah­
sperrung (zit. nach SICARD 192H). 

Die Gelbfiirb-ung alH Aw.;druck ;.;pinaler odor cerebmler Blockade kommt mit 
Hypemlbuminose zwmmmen vor; hoi Xanthochromie nach Subamchnoideal­
blutung kann dagegen der EiwciBgehalt ziemlich niedrig, zuweilcn Rogar normal 
;.;ein, mit negativer Phase I u;.;w. (eigene Beobachtungen). Der gelbe Farbr.;toff 
des Absperrungssyndroms scheint kaum sicher identifizicrt zu sein; SrcAJW 
bezeichnet ihn als einen mit dem normalcn Serumfarbstoff identischcn ,Lutein'"; 
ScHNITZLER 1911, BARUCH 1!ll2 fanden r.;pektroskopisch keine Spur hamatogener 
Herkunft; pm;itive Gallenfarbstoffreaktion ist gcfunden worden, GurLLAIN und 
TROIRrER hezeichncn den Farbstoff als Produkt einer ,biligenie hemolytique 
locale". 

Die Genese dieHcr, Hich bei hochgradiger Auspragung mcistem; mit Xantho­
chromie verbindenden HyperalbuminoHe iHt soweit aufgeklart, als wir ja ihr 
Vorkommen auch ohrw die Gegcnwart eigentlich expansiver Prozesse kennen, 
vor <tllem bci akuten und chroni;.;chen Meningitiden und Mcningomyclitiden. 
Es handelt sich al~;o eigentlich nicht urn ein ,Kompressionssyndrom", tmndern 
urn ein Absperrungssyndrom, ein Syndrom der Liquorstase; das gemeinsame 
der verschiedenartigen pathologischen Prozesse, die das Syndrom hervorzurufen 
vermi:igen, iHt eben dio AbRperrung oineR kleineren Toils des Liquorraumos von 
der normftlen Kommunikation mit dem iiberwiegenden Toil desselben. Die~ 
Moment der ,HtaHe du liquidc danH un espace clos" wurde von MJ<jSTRJ<jZAT 
1910 und 1911 beR<mders hervorgehoben, und mit Beobachtungen iiber fehlende 
Rm;orption eingefiihrter Substanzen (FnoiN und FoY) sowie iiher eventuolle 
Gegenwart von Zorsetzungsprodukten des Eiwcil3eR (Albumosen, DoNATH HlO!l) 
im abgesperrtcn Liquorraum gestiitzt. Aueh die operativcn Beobachtungen 
iiber Beschrankung der Liquorvcrandcrung auf den infralasionellen Bezirk 
(KLIENEBERGEU, REICHMANN u. a.) spraehen kraftig in derselben Richtung. 
MESTUEZAT wu13te aber auch, daf3 die blol3e Absperrung zur Erzeugung der 
Liquorveranderung sicherlich nicht ausreicht; durch diesel he werden eigentlich 
nur die pathologischen Beimcngungen zum Liquor zuriickgehalten und eventuell 
in loco zersetzt, die eigontliche Produktion muB von ,transsudativ-inflammatori­
scher" Veranderung der Meningen und der Gefal3e herriihren. Unzahlige Male 
ist ja bei Laminektomien der ausgesprochene Zustand veni:iser Stase, mitEr­
weiterung und Schlangelung der GefaBe, vor allem unterhalb cines kompri­
mierenden Tumors, gm;ehen worden, fehlt aber auch oberhftlb desselben nicht 
vi:illig. Mit der MESTREZATschen Konzeption einer pathologisehen Tmnssudation 
im Verein mit Liquorstase stimmt es eigcntlich vortrefflieh, daB dieselbe Liquor­
verandcrung geringeren Grades auch oberhalb der Tum oren vorkommt; EHREN­
BERU u. a. haben ja (vgl. ohen!) das nicht ganz seltene Vorkommen Holcher 
supralasioncller Liquorvcranderung erwiesen. AHem Anschein nach stammen 
Eiwei!3 und Gelbfarbung au;; pathologisch verandertcn Capillaren (und Venen ?) 
her, vcrbreiten sich im Liquor nach allen Seiten, werden aber nur im infra­
lasionellen Toil des Suharachnoidealraumes gestaut und vielleieht sogar ein­
gedickt. lJbrigens ist sehr gut dcnkbar, dal3 die pathologische Veranderung 
eben der viel starker gestauten infralasionellen Gefal3e cine starkere Tran;.;­
sudation in diesem Gebiet vcrursacht. 

Augenfallig ist die lJbereinstimmung des starker veranderten AbsperrungH­
liquors mit dem Inhalt gewisser Hirncysten, z. B. derjenigen des Kleinhirm; 

Ilan<lbueh <ler N ourologie. XIV. 6 
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Abb. 61a-n. Mastixkurven bei Spinalokklusion verschiedencr Ursachc. 

a) Tumor juxtamedullil.r am oberstcn 
Halsmark. Kelne Okklusion 

( QUECKENSTEDT). 
Lumballiquor 
b) Neurlnom juxtamedulUl.r + ex­
tradural + extravertebral in der 

unteren Halsgegond. 
Zlsternliquor 
Lumballiquor 

c) Neurlnom juxtamedull!\r am 
6. Brustwirbel. Okklusion 

( QUECKENSTEDT). 
Zisternliquor 
Lumballiquor 
d) Meningiom juxtamedu!Uir am 
mittleren Brustmark. Okklusion 

( QUECKENSTEDT). 
Zisternliquor (Mastixrcaktion -) 
Lumballlquor 

e) Meningiom juxtamedullilr am 
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( QUECKENSTEDT). 
Zisternliquor 
Lumballlquor 
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Lumballiquor 
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Abb. 61 a-n. (Fortsetznng.) 

h) Neurinom juxt!tnlcdulliir am 
Lendenmark. Okklusion ( Qm:cKBN· 
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(PAPPENHEIM 1922), die ja in der iiberwiegenden Mehrzahl der ~'iille einen 
gefaBreichen Tumorknoten in ihrer Wand beherbergen, der den Cysteninhalt 
zu produzieren scheint (WILLIAMSON 1892, LINDAU 1926). Auch im Riickenmark 
ist, im AnschluB an intramedulliire Tumoren, Anhaufungen gelber Fliissigkeit 
angetroffen worden (DowMAN und ScHMIDT; eigene, mit OLIVECRONA beobachtete 
Faile). Die Genese ist in allen diesen Fallen wahrscheinlich dieselbe, pathologische 
Transsudation a us gestauten GefiiBen; mit Hinsicht auf das eigentlich ubiquitiire 
Liquorbildungsvermi:igen der GefiiBe des Zentralnervensystems (LEWANDOWSKY) 
ki:innte man den ProzeB als abnorm geartete Liquorproduktion bezeichnen. 
Die gestauten Venen ki:innen dem Tumor selbst oder den weichen Hiiuten ge­
hi:iren, bisweilen sogar, wie in den friiher (S. 26) genannten Beobachtungen, die 
ganze Lasion darstellen. 

Noch cine Untersuchungsmethode des Liquors hat bei den Kompressionen 
Verwendung gefunden, und zwar die ,Kolloidreaktionen". EsKUCHEN schreibt 
der Goldsolreaktion LANGEB cine ,besondere Bedeutung" zu. ,Charakteristisch 
ist die Rechtsflockung der Goldreaktion (die der Mastixreaktion iiberlegen ist), 
zumal in Verbindung mit einem ersten Fallungsmaximum in der linken Zone: 
Doppelkurve". WEIGELDT erwiihnte schon 1921: 1/40-1/80 blau, je ein Fall 
von Caries, Carcinom- und Sarkommetastasen: 1/160-1/640 weiB, 2 Falle von 
Caries und 1 Fall von Endothelioma medullae spinalis; 1/10-1/40 blauweiB, 
2 Falle von Caries". Ganz iihnliche Resultate bringen GUILLAIN und Mitarbeiter 
mit der BENzo:E-Reaktion 1928-30. Mastixkurven zeigen wieder dasselbe oder 
bisweilen mehr meningitisartige Kurven (Abb. 61). 

Zusammenfassend kann von der Punktionsdiagnostik gesagt werden, daB 
sie sehr oft wertvolle, nicht selten unentbehrliche Hilfe fiir die Erkennung 
komprimierender Prozesse leistet. Dazu tritt immer klarer die Bedeutung 
qualifizierter Priifungsmethoden hervor: je weiter die Punktionsdiagnostik getrieben 
wird, um so seltener versagt sie. Quantitative EiweiBbestimmung und die Hinzu­
fiigung des Zisternstiches mit Beachtung der Unterschiede zwischen supra- und 

6* 
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infralasioneller Etage in bczug auf Liquorbeschaffenheit, QuECKENSTI<JD'l'­
Reaktion und respiratorische Bewegungen machcn sehr viel zur Sicherung uml 
Verfeinerung der Diagnostik. Die bloBe Lumhalpunktion, mit alloiniger BP­
achtung dcr absoluten QuECKJ<JNSTEDT-Blockade und doH viillig ausgehildeten 
,Kompressionssyndroms" am Liquor, laf3t noch viele ~Faile durch daH Sieb. 
Ich weiB nicht, ob bis jetzt ein Fall veroffentlicht worden ist, wo aile obcn 
genannten Prufungen mit negativem Resultat <Lngm.;tellt wurden und dennoch 
ein Tumor zugegen war; vielleicht wird daH in den friihesten Stadien, besonder,; 
intramedullarer und extraduraler Geschwiilste vorkommen miiHst>n, in wPiclwn 
die Faile jedoch nur ganz selten der HachgemaBen arztlichen Priifung zugdiihrt 
worden. AYER stellt 1923 157 Faile von Exploration per punctionem zusammen, 
unter welchen 53mal cine komplette oder inkompletto Blocka,dc gefunden wurdt>: 

Bloeka<lc 
Lage des Tumor~ --

I -. ~-
- - Cerv. Thor. Lumh. Cauda. 

Ill-komplett komplett Summe 

Extradural 7 I 5 
I 

12 
Meningeal 5 I 2 

I 
7 } 8 14 3 3 

Intramedullar 6 ' 2 8 I 
PoTTsche Krankheit 8 0 I 8 l 7 -~ -·--

Vertebrale Dislokation 6 l 7 l 3 :3 -

Meningitis subac. et chron. 5 
I 

2 
I 

7 -- -~ - -~~ 

UnaufgekHirte Diagnose . 4 - - -- --· -- - ~ 

Sum me I 41 
I 

12 
I 

53 

Bci den 104 Fallen von fehlendcr hydrodynami,;cher Blockade wurde dmch 
Laminektomie oder Sektion dreimal ein Tumor cntdeckt, zweimal extradural, 
einmal intramedullar gclegen; zwci von ihncn hatte Differcnz pathologischen 
Grades in bezug auf EiweiBgehalt zwischen lumbalcr und zisternaler Portion 
gezeigt. 

DaB cine nachgewiesene Blockade nicht eo ipso KompresHion bcweist, ist 
schon gesagt worden; Parallelism us zwischen medullaren Starungen und Grad 
der Liquorblockade darf nicht eru:artet werden. Bei Carcino,;e des Riickgrats worden 
bekanntlich die Symptome einer ,Myelitis tranHversaJis" ohne Verengerung 
des Spinalkanals oft gesehen; das Merkwiirdigc iHt aber, dt1B ohne Verengerung 
des Kanals sehr wohl cine partielle oder totale Blockade des Liquorraumcs vor­
kommen kann, vielleicht durch bloBe Schwcllung des Markes bewirkt; noch 
merkwurdiger ist nun aber, was ich in zwei .Fallen von Ctucinosis vertcbralis 
gesehen habe, namlich totale Blockade des Liquormumes mit XanthochromiP 
ohne jegliche Symptome von seiten des Riickenmarks (die Punktion wurde zu 
Studienzwecken gemacht) oder der Wurzeln, auBer regionaren Schmerzen in 
einem Falle. Ferner habe ich cinmal eine Spinalblockade gcsehen, die hochst­
wahrscheinlich kiinstlich hervorgerufen worden war und zwar durch eine 
tags vorher gemachte Lumbalpunktion, die nur Blut zutttgc gcfordcrt hatte (und 
wo somit vermutlic:h die Nadel zu weit eingcstochen worden war, mit Perforation 
'!luch des vorderen Durablattes und Lasion des Plexus venoHus periduralis): 
in den folgenden Tagen klagte die Kranke tiber weitverbrcitete Sc:hmerzen hiH in 
die Schulter- und Nackengegend; die Fliissigkeit war nicht vcrandert, QuECKI<JN­
STEDT aber zeigte absolutes Stop; nach eincr W oche fortwahrend Stop bei 
normalem Liquor, nac:h noch einer W oche freie Passage ; ich glau be, daB ein 
weitverbreitetes epidurales Hamatom die Blockade vcrursachte. 

Bei Geschwiilsten der Caudaregion winl die in gcwohnlicher H6he vor­
genommene Lumbalpunktion bald unter-, bald oberhalb eineR Tumors erfolgen, 



Punktionsdiagnostik: Radiologischc Kontrastdiagnostik des Subarachnoidealraumcs. 81) 

ohnc daB dies im VorauH bestimmt worden k<1nn. Es ist schon gesagt worden, 
daB der Liquor ohcrhalb eim'H Caudatumon; veriindert Hein kann, die hydro­
dynamischen Priifungcn werden aber die infra- bzw. supralasionclle Lage der 
Nadel mit Sicherlwit entscheiden, bei negativem Ausfall dersclhen weiB man 
aber noch nicht, oh cin Tumor da ist oder nicht. Nicht seltcn trifft die Nadel 
die Gcschwulst sdbst; einmal kann <h1bei zufiillig cine Tumorcyste punktiert 
und der charakteristisch gelatinosc In halt dersclben aspiriert worden ( GRilN­
BERG 1930}, moistens aher wird die Punktion ergebnislos bleiben- ,dry tap". 
Bei Verdacht auf Caudatumor mul3 die Punktion deshalb so tid als moglich 
vorgcnommen worden; hei negativem Ergebnis eincr zwischen 5. Lendenwirbel­
bogen und Sacrum <wsgcfiihrten Punktion bleibt noch die Punktion deR Sacral­
kannls durch den Hiatu;; sacraliR oder cins der Foramina iibrig, wohci sich zwar 
die Nadeh.;pitze cventuell extradural befinden wird, chnrakteristi;;chc Druck­
schwankungen bPi Jugularkomprpssion dennoch gesehen worden kbnnen. 

Exacerbation des Krankheitsbildes durch Lumbalpunktion bei HiickenmarkH­
tumor ist mehrnutlH mitgeteilt worden. Zunahmc radikuliircr Schmerzcn, 
Gcfiihlssti)rungen, Liihmungen und Sphinctcrparcsen kamen zur Beobachtung. 
OrrBNHEIM erwiihnt l!HO cinen Fall, wo sich die miiBige Parcsc im AnHchluB 
an einer Lumbalpunktion in vblligc Paraplegic mit Sphincterliihmung verwan­
delte, NEWMARK herichtt1t 1913 bzw. 1914 iiber zwei iihnlichc l1'iille, wcitere 
Beispiele sind Bcobachtung XII und XVII bei ANTONI 1B20, ELHBERG 1925 
noticrt iihnlichen Effckt bei ll Kranken, NoNNE Hll3 Wdlichen Ausgang nach 
Lumbalpunktion hoi Tumor juxtamedulliir am unterstcn Ht1h.;mnrk. Auch 
som;t ist in dcr Literatur hie uncl da ein Fall cines solchcn Provok;ttiom.;effekts 
verdiichtig, z. B. Fall RHEIN 1!)24, Tumor juxtamedulliir im Nivenu des }1'oramen 
magnum, pWtzlicher Tod am 3. Tng nach der Aufnahme ins Kmnkenhttus; 
Lumbalpunktion lmtte Htattgdundcn und hohen Druck, wenig Zellen sowic 
Globulinvcrmehrung und pathologische Goldsolkurve ergeben. ELRBERG meint, 
Exacerbation durch Lumbalpunktion wiirde eigentlich den cxtmduralcn Rowin 
intraduralcn, der Dura fest <1nhaftenden Tumoren zukommen; l1'LECK l!l22, 
l1'all1, teilt jedoch iihnlichen Effekt bei einem intramedulliiren Gliom des Brust­
marks mit. N1~WMARK 1!ll4, ANTONI 1920, ELSBERG 1925 weisen auf den 
diagnostischen Wert ciner solchen Exacerbntion, besonderl-l der Sensihilitiits­
storungcn, hin, die z. B. im Faile XLII ELSBERGS nnch der Punktion pWtzlich 
zum definitiven Niveau hinaufsticgen und die Hohendiagnosc ermoglichten. 
Mehrmals ist dahei (ANTONI 1!!20, Fall XII, ELSBERG 1925, l1'all LIX) die vor 
der Punktion spastische Parese in eine schlaffe verwandelt worden, sogar mit 
Schwund der Sehnenphiinomene, und obgleich die Mehrzahl der obengemtnnten 
Fiille trotz der provozierten Exacerbation mit gutem Erfolg operiert wurden, 
ist dem nicht immer so; einer unter ihnen blieb trotz sofortigcr, unschwerer 
Enucleation der Geschwulst dauernd geliihmt (ELSBERG 1925, S. 17B). Die 
mehrstimmige Warnung vor solchcn Zwischenfiillen besteht 11lso zu Recht uncl 
die Lumbalpunktion dar£ jedenfalls nicht bewuBt provozierend ausgcfiihrt 
werden. Im Gegenteil bietet sich von selbst die Frage, wie sich der lnknrzemtions­
effekt vermcidcn licl3e. Bei raschem Druckfall habe ich in solcher Absicht seit 
vielen Jahren die Gewohnheit, die entzogene Fliissigkeit durch physiologische 
KochsalzWsung zu ersetzen, cine MaBnahme, die ScHOTTMULLER schon 1Bl0 
zur Vermeidung, CuRSCHMANN im selben Jahr zur Beseitigung postpunktiondler 
Beschwerden empfohlen haben. 

Radiologischtl Kontrastdiagnostik des Subarachnoidealraumes. Der nrste 
Vorschlag in diel-lcr Hichtung stammt von DANDY 1919, der die infraliisionclle 
Einfiihrung von Luft zur Darstcllung des unteren Poles einer Obstruktion 
empfahl. ErRt 6 Jahre spiitcr hat er seine Erfahrungen ausfiihrlich mitgeteilt, 
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die zwar iiberwiegend giinstig sind- unter 10 Fallen 7mal exakto Lokalisation - -, 
gleichzeitig aber diese Methode weit hinter der Jodoldiagnostik gesotzt. In dor 
Zwischenzeit batten JACOBAEUS Hl21, JosEFSON 1922 u. a. richtige odcr ~chwer 

A h b. 62. Ausge brei tete Vari cen tlcr wei chen 
Haute der untcren RuckenmarkshiiJfte mit 
Parapa rcse. Lipiodolfullung von oben. 
Geschlangclte Gcfafle und pa.rtieller Stop. 

zu beurteilcnde :Ergebnisse mittcls der Luft­
fiillung von unten her· mitgetcilt; HHRZOG 

1923, BINGJ~L u. a .. hatton direkt irrcfiih­
rcnde Ergebnisse soleher Venmehe crlcht, 
PEIPER bezoichnot Hl26 die Methode a):; 
, ,endgiiltig verlasscn" . Die U rsachc dm· Mi13-
erfolge ist rein radiologisch-technischer Art , 
besteht in der Schwierigkeit, innerhalb dPH 
sozusagen bunt ungleichmal3igen Schatten­
bildes der Wirbebiiule cine verhiiltnismal3ig 
schmale Luftsiiule zur scharfen Darstellung 
zu bringon. Das i:;t sehr schade, denn dil' 
Luftfiillung erfordcrt nicht die etwas gc­
fiirchtetc Zistcrnpunktion, das Kontrast­
mittel ist lmHchiidlieh und mseh resorbiert. 
Ich meinc jedoch, daB hei hydrodynamisch 
absoluter Blocka<k wohl ein Versuch der 
Luftdiagnostik gemacht worden kann; ich 
habc dam it zwcimal ganz klare und opemtiY 
verifiziertc Niveaudiagnose erh1tlten. BPi 
relativer Blockade steigt dil\ Luft in den 
Schadel hinauf, tut weh und ist nicht un­
bedingt unschiidlich. D<1 ein Edolg nur 
bei hydrodynamiHch ahsoluttn· Blockade zu 

erwarten ist, schrankt sich das Indikationsgobiet von Hclbst ein. Zwar kttnn 
auch - wie ich gesehen habe - bei hydrodynamisch absolutcr Blockade 
einige Luft das Hindernis passieren und in den Schadel gelangen, sieherlich 

Abb. 63. St creoskopisdws Rontgcnhiltl nach Lipiodoleinfuhr, l!'rontalaufnalunc. Neurinom juxta­
mcdulli\r, extradural und extravmtebra.l am 7. Halssegment. Kontrnstmasse tlurch dns Sept um 

mediannm posterius in cine rcchto und Iinke Portion geteilt. 

aber nur in belangloser Menge; bei Innehalten der genannkn Indikation ist 
die Methode wohl ungefahrlich; die Rontgentechnik ist in bo~>tandigem Fort­
schritt begriffen und mit der jetzigen Teehnik der Blendung ist schon jetzt 
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Abb. 64. Stereoskopisches Rontgenbilll nach Lipiodolcinfuhr, Profilaufnahme. Ncurinom intm- unu 
extradural sowio extravcrt obral (Sanlluhrgesehwulst ). Erweiterung des 6. Foramen intcrvcrtebrale 

deutlieh sichtbar. 

ein erster Vonmch mit dioscm 
Mittel berechtigt. In der H aJs­
und oberon Brustrcgion schei­
tert die Luftdiagnostik an dem 
Luftgehalt der Tnwhea; die 
Profilaufnahmen sincl zu schwie­
rig in der Deutung. 

Viol wichtiger· ist clio Kon­
trastdiagnostik mittelR Oleum jo­
daturn, teils wegen viol kontrast­
reichm·cr und h>ichter zu deuton­
den Bilder, teils wegcn vie! wei­
terer lndikntionen; der Jodi:il­
versuch knnn schon bei unvoll­
stiindiger Block11de gomacht 
werden und hnt in zahlreichen 
Fallen schon im St11dium unbc­
stimmtcr ncurologischer Sym­
ptome die Art- und Ort cliagno­
stik ermi:iglicht - ein gnnz er­
heblicher l''ortschritt, wenn man 
clnran clenkt , wie ungeheucr 
wichtig die friihzeitige Diagnose 
eben bci dieser Krankheit ist , 
wie sehr die thcrapcutische Pro­
gnosc von dcr Zeitigkeit dcr 

Abb. 65. Moningiom am 1. llrustscgment juxtameuulliir. 
Lipiollol von oben. ,Gnirlandenformation" an ller Seitc 
lies Tumors, stiirkcrcs Steckenbleibcn ucr Kontrastmassc 

ohcrhalb dcsselbcn . 
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Intervention abhangt. Es ist nicht zuviel gm;agt, daB die Tumorkrankheit 
des Riickenmarks erst durch diesc Methode in das Stadium idealcr therapeuti. 

scher Moglichkeiten geriickt ist. Viele Autoren habcn sich am Aufbau diese~ 

Sondergebietes beteiligt, sehr wenig stammt abcr aus anderen Handen als 
ihres Urhebers, SICARD, der in den Jahrcn 1921 und 1922 die Methode des 
Lipiodols inauguriert und mit seinen Mitarbeitern LAPLANE, FoREHTIEH, 
HAGUENEAU u. a. in den folgenden Jahren durchgepriift hat. 

Abb. 66. Gliom des mittleren Bntstmarks. CyRtc 
(,Syringomyelic") oberhalb des sollden Tumors his 
zum untcren Ende des Halsmarks. Jodol von oben, 
Darstellung des von der Cyste aufgetriebenen oberen 
Endes des Brustmarks. Die Myelographic zeigt also 
nur die obere Grenze der Markverdirkuny an, nicht 

den Ort der eigentlichen Ncubildung. 

Eine diagnostische Methode mul3 
cigentlich immer absolut ungefahr. 
lich scin. Die in diesem Punkte sehr 
strcngcn Amcrikaner sind der ,Jodol­
methodc sowohl wie der DANDY­
schen Ventrikulogmphie mittels Luft 
lange skeptisch gegeniibergcstanden. 
"Iodized oil Bhoud be used only 
when all other methods of exami­
nation have failed to localize a suh­
arachnoideal block" (ELSBERG 1929, 
S. 957). GewiB haben diose Hilfs­
mittcl Zeit zu ihrer Reifung, tcehni­
scher Ausbildung und zur Klarlcgung 
ihrer Indikationsstellung gcbmucht, 
sind abcr nunmehr sowcit dnrch­
gepriift, da/3 ieh meinesteils in viel­
jahrigcr, rcichlicher Verwendung der 
Myelographic mittels Luft und Lip­
iodol auf dem W ego zisternaler odPr 
lumbaler Einfiihrung kaum jemals 
einen ernstlich bcdrohlichcn Zwi­
schcnfall, gcschwcigc donn eincn un­
gliicklichen Ausgang crlebt habe. 

Das Jodol kann ober- oder unter­
halb der vcrdachtigcn Stelle einge­
fiihrt worden, durch Zisternen- odor 
Lumbalpunktion. Im ersten Faile 
bekommt man raseheren Sturz und 
schonerc Bilder, auch bleibt das 
Kontrastmittel auf die Dauer dcr 
blockierten Stelle aufliegcnd und 
kann bei einer Operation Ieichter 
entfernt worden. Die lumbale Ein­

fiihrung henotigt eine Lagerung des Kranken in 60-70° Neigung mit dem 
Kopf nach unten. SICARD und FoRESTIER 1928 heben die Notwendigkeit 
eines ,table basculante" zur genauen Einstellung der Neigung und gleich­

zeitiger Fixation der Versuchsperson hervor ; sie scheinen diose Anordnung 
nur bei lumbaler Einfiihrung zu verwenden und hehen deshalh als Vortcil 

dieses Applikationsmodus die Moglichkeit der mdioskopischcn Kontrolle her­
vor, d . h. die fortlaufende Beohachtung des Jodolschattens auf dem Rontgen­
schirm. Im allgemeinen schcint nach zisternaler Einfuhr der Patient in 

vertikaler Stellung gehalten zu worden, was ja zufallige, nicht pathologische 
Stops besser vermeiden la/3t, andererseits aber das Hervortreten einer relativen 

Blockade mit eventueller Konturzeiehnung cines Tumors vereitelt. PEIPER 

bringt 1926 sehi)ne Beispiele soleher relativer Behinderung, bei weleher nur 



Punktionsdiagnostik: Radiologische Kontrastdiagnostik des Subarachnoidealraumes. H!l 

durch vcrlangsamte Passage in schrager Stcllung ein Tumor - und zwar groB -
zum Vorschcin kam. Es ist mit anderen Worten wichtig, auch bei Einfiihrung 
des Kontrastmittels von oben den Verlauf des ,Sturzes" radioskopisch ver­
folgen zu ktinnen: der Neigungsgrad der Versuchsperson diirfte dabei weniger 
wichtig Hein als die fortlaufendc Beobachtung am Schirm. Mchrerc Fallc sind 
mitgeteilt worden (z. B. GUILLAIN und Mitarbeiter 1925), wo das Lipiodol 
2 Monatc nach frcier Passage totalen Stop zeigte. PEIPER hcbt mit Recht 
hcrvor, daB Holches Versagcn der Methode durch genaue Verfolgung des Schattens 
mittels wicdcrholter Aufnahmcn in den ersten Stunden, am liebsten aber untet· 
radioskopischer Kontrollc, wahrscheinlich zu vermeiden gewesen ware. 

Die Lumlmlpunktion zur Einfiihrung des Kontrastmittels kann direkt auf 
dem Rontgcntisch vorgenommen werdcn; nichts hindert aber, andere punk­
torische Explorationcn, auch die Doppelpunktion, mit manometrischcn Be­
obachtungen und Liquorentnahme, in liegender Stellung auf dem gewohnlichen 
Untersuchungstisch vorzunehmen und den Kranken in derselben Stcllung auf 
den stellbarC'n Rontgentisch zu iibcrfiihren. Auch die Zisternpunktion kann 
hekanntlich in horizontaler Lage ausgcfiihrt werden, die den Vorteil hOlwren 
Druckes, damit leichteren Liquorgewinns usw. bietet; ein meines Wissens kaum 
bcachtetcr Vorteillicgt dabci in dem bei hoherem Liquordruck sicherlich grof3eren 
Volumen der Zisterne, das die Gefahr der Punktion vermindern muB. Umgekehrt 
ist ahcr die Kontrollc der genau axialen Haltung des Patienten, die allcin die 
so wichtige Mcdianstcllung der Nadel garantiert, in vertikaler Stcllung vie I 
Ieichter durchzufiihren. Wichtig ist nun, den Jodolversuch bei nicht liquor­
leeren Raumcn vorzunehmen; in solchem Fall werden sehr leicht pathologische 
Stops vorgetauscht (SICARD und FoRESTIER, PEIPER). Bei den zur Einfiihrung 
der Kontraste gemachten Punktionen, ob lumbal oder zisternal, darf deshalb 
nicht zuviel Liquor cntnommen werden, oder aber wird durch physiologische 
SalzlOsung crsetzt. Die genannten Verfasser raten, nach vorhcrigen Punktionen 
mindcstens 8-12 Tage vor eincm Jodolversuch vergehen zu lassen; erst nach 
dicser Zeit sind ein geniigend fester VerschluB der Punktionsoffnungen und 
Regeneration des Liquors zu erwarten. Mcinesteils lasse ich den Kranken bcim 
Jodolversuch im ,HoLMGRENschen Ohrenstuhl" mit unterstiitzter Stirn rittlings 
sitzen. Die vertikalc Stellung hat u. a. den Vorteil geringerer Gefahr cines Ver­
blcihens der Kontrastmassc in der Zisterne (oder sogar Riickflusses in den 
Schadel); SICARD, der solches crlebte, empfiehlt deshalb (1928), die Punktion 
zwischen Atlas und Epistropheus zu machen. Fiir die Orientierung benutzc 
ich, wie gebrauchlich, den Epistropheusdorn, bei Versagen desselben, nach 
russischem Vorschlag, das Plan durch die Spitzen der Warzenfortsatzc. Ich 
suche nie die Squama occipitalis auf, steche immer direkt in die Tiefe; HEYMANN 
hebt die Gcfahr der Verletzung eines Randsinus am Foramen magnum hervor. 
Meine Kaniilcn habcn eine Lange von 8 em, einen auBeren Durchmesser von 
genau 1 mm, die Spitze ist genau P/2 mm lang, der Beschlag zweigabelig, jeder 
Zweig mit scinem Hahn (Modelle THOR STENSTROM, KIFA, Stockholm; diose 
Gabelung kommt zwar eigentlich bei der zisternalen Ventrikulographie zur 
Verwendung, wo ich die Luft durch einen elastischen Schlauch einblasc, der im 
Voraus einem der heiden Zweige aufgesetzt wird). Nach Rasieren, Orientierung, 
Spiritus- und Atherdesinfektion, sowie intracutanem N ovocainquaddel lege ich 
eine elastischc Halsbinde an (zur Hebung des intrazisternalen Druckcs), der 
Patient wird instruiert, wahrend des ganzen Versuches frei und ausgiebig, jedoch 
nicht forciert oder stohnend zu atmen, dann steche ich mit geschlossener Nadel. 
Das Passieren der Membrana atlanto-occipitalis gibt bekanntlich ein ganz 
spezifisches Gefiihl, gibt sich fiir die Umstehenden oft sicht- und sogar hor­
bar zu erkennen; diese subjektive Sicherheit ist aber lange nicht ausnahmslos 
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vorhanden. Wenn Liquor kommt, schlief.le ich den Hahn, sctzo ein Steigrohr an 
und i:iffne wieder. Jetzt kann der QuECKENSTEDTsche Vorsuch sozusagen 
umgekehrt vorgenommen werden, indem das Zuriicksinkcn der :Fliissigkcit bei 
Wcgnahmo der Halsbinde zu beobachten ist. Durch Heberwirkung winl cventuoll 

Abp. 67. Sohr grolles Gliom des nntcren Riickcnmarks 
mit 30jlihrigcr Duration. Starke Lumbal~koliosc. Lipi­
odol von oben. ,Guirlandenformation" an der Oherfliichc 

des neop!astiscb verdicktcn Riickenmarks. 

cine (nicht zu groBc !) Liquor­
probe gcnommen, F /2-2 cern des 
auf ctwa 37° erwiirmtcn Jodoh.; 
ohne V crmittlung oines clastischlm 
Schlauches cingospritzt, die Nadd 
ontfernt, Verband aufgelegt, dcr 
Kmnke in liegcndcr Stellung ohne 
Verzogerung dem Hontgcnologon 
iibergobcn, dcr die mdioskopisclw 
bzw. radiographische Verfolgung 
sofort in Angriff nimmt. 

Die Rcaktion 1tuf die Jodol· 
einfuhr wird verschieden beurteilt, 
Holten kommt der Kranke ohne 
Temperaturstoigerung davon, Er­
brechen sehc ieh schr selten, b0-
kannt ist die regelmiiJ3ige, sterile 
MeningitiR, mit maf.liger Pleo­
cytose, die SICARD und FoRESTIER 
nur in eincr Starke urn 30 bis 
40 Zollen pro Kubikmillimotor 
gesehcn haben ; Maximum am 
2. Tage. Eine Akzentuierung be­
stehender neurologischer Sym­
ptome - Schmcrzen, funikuliire 
Ausfiille, Sphinctorstorungen -
worden gelegentlich heobachtet : 
alleErscheinungen schwinden bin­
non weniger Tage. AYER und 
MIXTER 1924 fan den an Versuchs­
tieren nn,ch zistcrnalor Injektion 
rclativ viol grb13ercr Jodolquanti­
tiitcn als der beim Menschen ge­
hriiuchlichen cine Pleocytose his 
zu 4000 Zellen pro Kubikmilli­
meter 3 Tage nach der Injektion, 
LINDBLOM 192(i, ebenfalls an 
Tieren, sterile Mtmingitis, die nach 
cinigen Monatcn vcrschwunden 
war; DA vrs, HAVEN und STONE 
1930 bci Tierver:-;uchen sahen 

,encystment" und degenerative Veriinderungen der grauen Riickcnmarks­
substanz neben leptomeningealer Reaktion . Bei vorschriftsmii13iger Appli­
kation am Menschen wird dem 40%igen Lipiodol hzw. Jodipin ernstc 
Schadigung kaum jemals zugeschrieben werden konnen ; der traumatischc Fall 
SHARPEs und PETERSONs 1926, in dem bei erneuter Lamincktomie eingekap­
seltes Lipiodol und seit der vorigen Autopsie sicher vormchrtc Adhiisionen 
zu sehen waren, ist beachtenswert, wenn auch nicht beweisend. Ganz neulich 
habe ich einen Fall gesehen, wo vielleicht etwas Ahnliches vorgekommen ist : 
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. ~rtum med. 
/)Of/. 

Jo!lol r. ,·om 
~CJltum 

n 
,\hh. 68. Schcmatisl'h crliiutcrtcs Jodolbilu in eincm Falle von operativ bcsti\tigtcm ::VIcningiom 

juxtamedulliir am mittleren Brustmark. 

vor einem .J<thre L<tminektomie 
wegen Tumorhild mit partiellem 
Lipiodolstop, kein eigentlicher 
Tumor, abor gewaltige Venen­
konvolutc cxtmmedullar wurden 
geschen; diesmal, bei schr cxacer­
biertem Krankheitsbild - schlaf­
fer Paraplegic - wurde bei dor er-· 
nouten Laminektomie, wiemir der 
Operateur, 0LIVECRONA, mittoilt, 
arachnoiditische Hyperamie ge­
ringen Grades geschen, die Venen­
konvolutegrol3tenteils verschwun­
dcn; hier h<tt das Lipiodol viol­
lcicht cine Arachnoiditis bcwirkt, 
die die Blutam;fuhr aus dcm Mark 
erschwert, die Stauungswirkungcn 
im Marko solbst cxacerbiort, die 
venose Hyperiimie in den Mcnin­
gen aber aufgehoben hat. 

Im ganzen ist <tber zu sagen, 
daB das Jodol nicht gefahrlicher 
ist als die nach Serumeinspritzun­
gen usw. gcsehenen Sterilmeningi­
tidcn, Spatsehadigungcn sind von 
mehreren, iiber grof3ere ErfaJuun­
gcn verfiigenden Autoren (SICARD 
und FoRBSTIER, PEIFER} nie ge­
sehen worden. Die einfache Lum­
balpunktion ist beim Riicken­
markstumor durchschnittlieh gc­
fahrlicher! HBYMANN zieht das 
Lipiodol dcm J odipin als weniger 
reizend vor; das Lipiodol dar£ nur 
durchsichtig, klar ambmfarben 

Ahh. 69. Gliom in <lor mitt leren Partie clcs HrnHt ­
mark.~ . llochgra.<lige Skoliosc (clcn funikulil.rcn Stii­
rungcn nn1 ntehrere .Tahre vowtnsgcgangcn) . .ln)Htet al ­
inicktion von unten, Oho!'fliichendarHtdlun~-t" iu dcr· 
Gestalt feincr Strcifcn. Pnnktion clcs Lcndcumarks 
mit .Anffindnng ciner gr·UJ3cren Uyf.it o untcr·ha.lh des 
solidcn 'l'urnO!'S, In.ioktion von Immctal in <lie Uyst e. 
Das llild zeigt da.s JodOl in gr0J3eren Tr•oJlf'en (litH ul>ere 

hzw. untore Endc clcr Cystc clar·stcllcntl. 
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verwendet worden, dar£ nicht braunlich sein, verdirbt bci Zutritt von Licht 
und Luft. Das schwachere ,Lipiodol ascendant" (8% ig) reizt vielleicht starker, 
SoHONBAUER und SoHONBAUER 1928 sahen sterile Meningitis mit todlichem 
Ausgang in einem Falle, der jedoch durch die Grundkrankheit - apoplcktische 
Cyste des Gehirns mit Pachymeningitis haemorrhagica interna- Rchon Rohwer 
gefahrdet war. 

Fur die Beurteilung der beim Herabsinken des Kontrastmittels erhaltenen 
Bilder ist die genaue Kenntnis der normalanatomischen Verhaltnisse des spinalen 

Abb. 70. Tumor caudae equinac (Ependymom). Imme­
tal von obcn. Aufnahme am Tage nach dcr Punktion. 
Spiirlichc Passage, Konturda.rstelluna. (Doppelseitige 
,.Ischias" seit mehreren .T ahrcn, spastischc Fixation 

der Lendenrcgion, kdne neuroloaischen 
A usjallssymptome!) 

Liquorraumes vonnoten; die er­
schopfendc Darstellung derselben 
im klassischen Werke von KEY 
und RETZIUS 1875 ist jedem, <kr 
Jodoldiagnostik treiben will, aufs 
warmste zu empfehlen. (A us mPh­
reren Darstellungen der .JodOldia­
gnm;tik im Sehrifttumgeht hervor, 
daB diesc grundlegendc Schilde­
rung dem betreffendcn Autor un­
bckannt sein mufl.) lch gebe hier 
nur einige Hauptpunkte wieder. 
Die Arachnoidea. iHt ein lockcrcl-l 
Gehige feincr Bindegewebsbalken, 
,Spinngewcbc", das eincrseits der 
lnnenflache dcr Dura, andererseits 
dem Riickenmark mit Reiner Pia 
anlicgt. Ganz wie im Sehadel liPgt 
also der inneren Obcrflache dC'r 
Dura ein au Beres Bltttt der Arach­
noidea dicht an; Dum und Arach­
noidea sind nur stellenweise mit­
einandcr vcrwachsen , vor allem 
bei den Wurzelaustritten, sind 
sonst von eincm spaltfOrmigen 
Raum geschiedcn, dcr normaJitcr 
nur ein Minimum von .Fliissigkeit 
enthalt, aber cine vollstandigP 
Endothehmskleidung besitzt. Die­
ser, der eigentliche ,Subdural­
mum" ist somit normaliter kPin 

eigentliches Spatium, der Liquor befindet sich in einem von den bcidt-n 
Blattern der Arachnoidea gebildeten Doppelzylinder. Das auflere, der lnnen­
flache der Dura anliegende, und das innere, das Riickenmark auskleidendc 
Blatt der Arachnoidea, stehen untereinander durch ein vcrwickcltes System 
anastomosierender Arachnoidealmembranen in Verbindung, welchc aber samt­
lich der dorsalen Halfte des Liquorraumes gehorcn; die ventrale Halftc desselbcn 
ist frei von Membranen und Strangen. Am konstantcsten dicser Arachnoideal­
membranen ist das ,Septum medianum posticum" von KEY nnd RETZIUS, 
das die Hinterflache des Marks langs dessen Medianlinic mit dcr arachnoideal­
gekleideten Dura verbindet; im obersten Halsteil ist das Septum durchlOchert 
und unvollstandig. Dann worden die Hinterwurzeln von nrachnoidealen Scheiden 
bekleidet, von welchen schragstehende Membranen <1usgehen, welche in unregel­
mafliger Weise zwischen Septum medianum und Wurzcln bis zu ihren Durch­
trittsstellen durch die Dura ausgespannt sind. Zwischen Septum posticum und 
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der longitudinalen Heihe dcr Wurzelaustrittc befindet sich somit cin unregel­
ma!3igm; System von Arachnoidealkammcrn, ,Hecessus latcralcs obliqui" von 
KEY und H.ETZIUS (wohl mit den ,Wurzcltaschen" PEIPERB idcntisch). Da:; 
Ligamentum denticulatum, aus duraahnlichem Gewebe gebildet, lauft, von der 
Arachnoidea ausgekleidet, langs der seitlichen Flaehe des RiickenmarkK zwiKehen 
vordcrer und hinterer Wurzelreihe, Zacken cntsendend, die, intersegmental 
gelegen, lateral gerichtet sind und sich an der lnnenflache der Dura anKctzen. 
Das System des H.ccessuK laterales obliqui ist vor allem im Dorsalteil des Mark(•s 
ausgebildet. 

Das in die Zisterne eingespritzte Jodol gleitet begreiflicherweise der Hinter-­
flache des Markes entlang nach unten, wo im hier befindlichcn System von 
Liquorkammern zahlreiche Moglichkeiten dcr Verzogerung und Steckenblciben 
gcgeben sind. l~s ist cigentlich mcrkwiirdig, da!3 so wenig Derartiges geschen 
wird. Sowohl unter normalen wie pathologischen Umstiinden kommt es vor 
(PEIPER, SICAltn), daB das Jodol an frontalen Aufnahmen in zwei scitliche 
Streifen angeordnct iHt, mit segmental crfolgenden, den ,Wurzcltaschen" ent­
sprcchendcn, flach triangularen Verdickungen. Dies Bild kommt ohne Tumor 
meines Erachtens dadurch zustande, da!3 das 01, wcnigstcm; teilweiHe, nicht 
Hubarachnoideal, Hondern subdural, zwischen Arachnoidea und Dura eingespritzt 
worden ist; eH erreicht dann den freien Liquorraum nicht, sondern bleibt ein­
geschlossen. Bei neoplastisch verdicktem Riickenmark kann Holche ,contour 
festonnee" auch durch subarachnoideal liegendes 01 gebildet werden. An Heit­
lichen Aufnahmen sieht man in heiden Fallen das Lipiodol eincn breiteren 
Streifen bilden, die radikularen Verdickungen treten nicht hervor. 

Nach Erreichen des untercn, von Membranen und Duplikaturen freienTeils 
des Subarachnoidealraums kann das Kontrastmittel durch Bauchlage des 
Kranken in den frcien Ventraltcil des Liquorraumes gebracht werdcn, wo cs 
durch Ncigung dm; Untersuchungstisches an der Vorderseite des MarkH zur 
Ermittlung der dort waltcnden V erhaltnisse bewegt werden kann; so ist es 
moglich, Vorder- und Hinterteil des Liquorraumes gesondert zur radiographi­
schen Darstellung zu bringen. Weniger umfangreiche, pathologische Gebilde 
an der Vorderseite, bcsonders extradural, sind eventuell nur in dieser Weise zu 
entdeeken (eigene Erfahrung). 

Und die Ergebnisse? Die ,physiologische Enge" des Liquorraumes 
im obersten Thorakalgebiet (C 7-Th 5 nach SICARD und LAPLANE) mul3 
beriicksiehtigt werden, die sieh besonders in sehrager Haltung verzogernd 
bemerkbar macht; in vertikaler Haltung fallt das JodOl sowieso in 
einigen Minuten bis in die , Vagina terminalis", entsprechend den zwei 
obersten Saeralwirbeln, wo es in der Form einer ,Rube", ,Radiesehen" usw. 
Iiegen bleibt; auch hochgradige Skoliosen brauchen den Sturz nieht hinan­
zuhalten. SICARD und FoRESTIER unterscheiden drei Haupttypen des Verlaufes: 
,transit normal, block total, block partiel". Von Schwierigkeiten und Irrtiimern 
in der Deutung erhaltener Bilder nennen sie ,arret aux points d'injection'', 
eigentlich Auffangen in der Zisterne bzw. intrakraniell, ,arret transitoire", das 
ist voriibergehende Verzogerung in den vielfachen Liquortaschen bzw. in der 
obengenannten, physiologischen Enge, von der auch PEIPER spricht; die Bedeu­
tung liquorarmer Haume fiir das Zustandekommen solcher falscher Verzoge­
rungen ist mehrfach hervorgehoben worden. Am schlimmsten sind aber die 
,arrets partiels"; sic sind an sich vielleicht immer pathologisch bedingt, dnrch 
meningeale Veranderungen leichterer Art bei nichtokkludierenden Krankheits­
prozessen wie Tabes, multipler Sklerose usw., zeigen eine uncharakteristische 
Form und Anordnung der Masse: Stalaktiten (PEIPER); Tropfenreihen, Trauben, 
Rosenkranze (SICARD und FoRESTIER); versprengte Tropfen (HADOVICI); 



94 NILS ANTONI: Tumoren des Riickenmarks, seiner Wurzeln und Haute. 

U-Form (SouQUES, BLAMOUTIER und DE MASSARY); Medaillon (RoGER); es 
handelt sich fast immer urn regionar angesammelte Reste einer sonst zum 
Boden des Sackes gesunkenen Kontrastmasse. Die Laminektomie hat in vielen 
derartigen Fallen die Vermutung adhasiv-meningealer Grundlage bestatigt. 
Anders sind die Bilder bei Tumor. Hier sind eigentlich nur zwei Typen ausein­
anderzuhalten, der Totalstop an der oberen (bzw. unteren- bei Fiillung von unten) 
Grenze des Tumors und der Partialstop, der seinerseits die Moglichkeit einer 
Konturzeichnung einbegreift. Ein Totalstop kommt sowohl bei intra- wie juxta­
medullaren und extraduralen Tumoren vor, kann in allen diesen Fallen die 
,Haubenform" oder, wie es sonst genannt wird, mit nach dem Hindernis kon­
kavem Rand des Schattens darbieten. Bei einem juxtamedullarem Meningiom 
sowie neuerdings bei einem partiell intraduralen Sanduhrtumor sah ich nicht 
nur das Negativ des oberen Tumorkupols durch das angeschmiegte Lipiodol 
dargestellt, sondern einen Fiillungsdefekt neben ihm, einem Negativ des ver­
drangten Riickenmarks entsprechend, mit anderen Worten eine genaue Topo­
gra phie der o beren Teile von Tumor und Mark radiogra phisch dargestellt (A b b. 68). 
In diesem Verhalten liegt ein Beweis extramedullarer Lage des Tumors (Dis­
lokation des Riickenmarks). SICARD und HAGUENAU heben in einer besonderen 
Mitteilung 1928 hervor, daB der Aspekt ,en dome ou en casque ou en croissant" 
auch bei extraduralen Geschwiilsten gesehen werden kann. Die von SICARD 
und HAGUENAU sowie von LAPLANE im Jahre 1925 beschriebene Kontur­
zeichnung des neoplastisch verbreiteten Riickenmarks (,Contour festonnee) 
bei intramedullaren Geschwiilsten ist sehr eindrucksvoll (Abb. 67), aber nicht 
absolut pathognomonisch; PEIPER 1926 bildet ganz dassel be bei einem groBen, 
langgestreckt-ovoid geformten, juxtamedullaren ,Lymphangiom" ab. Die 
festonnierte Linie, die heiden Reihen von ,petites languettes correspondant 
aux corps vertebraux" konnen somit ausnahmsweise cine ,Graphic" nicht des 
Markes, sondern eines extramedullaren Tumors bewirken, ein Bild erzeugend, 
das in nichts von demjenigen eines tumoros verdickten Riickenmarks abweicht. 

PEIPER hat eine diinne Schicht Jodols zwischen Tumor und Mark darstellen 
konnen, somit den ,fluid buffer" STOOKEYB und ELSBERGB demonstrierend. 
Weitere Einzelheiten, eine wirkliche ,Oberflachendarstellung" des Marks, mit 
Aussparung erweiterter GefaBe sind von ALAJOUANINE 1925, PEIPER 1926, 
demselben und SCHMIED EN 1929 geschildert worden; LYSHOLM konnte neuerdings 
in zwei Fallen verbreitete Venenkonvolute am unteren Teil des Riickenmarks 
zur Darstellung bringen, die sich bei Laminektomie (OLIVECRONA) als allein 
sichtbare Lasion herausstellten- ,Angioma racemosum venosum". SICARD u. a. 
haben intramedullare Hohlen, bisweilen von enormer Langsausdehnung, mit 
Jodol gefiillt und radiographiert, so auch ich, in einem Faile von Gliom des 
mittleren Brustmarkes mit angeschlossenem, nach unten bis ins Lendenmark 
reichendem Cystenraum (Punktion des Lendenmarks, Abb. 69). 

Der Wert der Kontrastdiagnostik liegt vor allem auf dem Gebiet der Niveau­
bestimmung, die bisher nur durch dieses Mittel direkt gefiihrt werden kann. Das 
Vorkommen unvollstandiger Ausbildung des neurologischen Kompressions­
syndroms in nicht wenigen Fallen auch weit vorgeschrittener Komprcssion, die 
haufige Lage des Tumors in einem an deutlichen Segmentalsymptomen armen 
Gebiet des Riickenmarks, das Vorkommen irrefiihrender supralasioneller Sym­
ptome usw., alles das sind Momente, die den groBen Nutzen eines sicheren und 
direkten niveaudiagnostischen Mittels ohne weiteres dartun. Die ganz wenigen, 
bekanntgewordenen Irrtiimer wiegen im Vergleich mit dem vielen Nutzen 
Ieicht, besonders da sie mit ausgereifter Technik fast sicher zu vermeiden sind. 
DaB die Langsausdehnung eines intramedullarcn Tumors zu kurz angegeben 
wird (VINCENT, LAPIOL und DECHAUME U. a.), hat nichts zu bedeuten, da die 
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angegebene Lage jedoch der erheblichen Verdickung des Marks exakt entspricht. 
Am wertvollsten ist die Moglichkeit der Friihdiagnose. SICARD und FoRESTIER 
1928 erwahnen 25 Faile juxtamedullarer Geschwiilste, durch das Lipiodol 
diagnostiziert; von diesen hatte die Methode nur 9mal die Rolle einer, allerdings 
wertvollen Kontrolle gespielt, in allen ubrigen wurde die Niveaudiagnose erst 
durch das Jodol ermoglicht, 7 Faile waren im ,praparaplegischen Stadium". 
DAVIS, HAVEN und STONE fanden 1930 ,in 29 of 31 cases a definite clinical 
localization was possible without the use of iodized oil as a diagnostic aid" ; 
bei den ubrigen 2 war also das Kontrastmittel doch notig. Wirkliche Fruh­
diagnosen sind auch von ETHEL C. RusSEL, von IRoNSIDE und SHAPLAND 1924, 
ALBRECHT 1925, PEIPER 1926, FRANKE-STEHMANN 1932 mitgeteilt worden; 
,Fruhdiagnose" ist zwar in cinigen dieser Faile eine wenig prazise Bezeichnung, 
wird in der Literatur mehrmals bei symptomarmen Fallen benutzt, auch wenn 
sie gar nicht kurz gedauert haben. Die wirkliche Fruhdiagnostik, d. h. das Auf­
finden sehr kleiner Tumoren, ist selbstverstandlich technisch schwieriger, muB 
hier und da auch bei sorgfaltigster Absuchung versagen; am greifbarsten ist bisher 
die Bedeutung der Kontrastmittel fur die Niveaubestimmung, aber auch die 
Artdiagnose kann bei unvollstandigem Krankheitsbild von diesem Mittel groBen 
Nutzen ziehen. 

Supralasionelle Symptome. 
Nicht ganz selten wird uber ,zu hoch lokalisierte" Tumoren berichtet, die 

bei einer Operation vermiBt oder nur nach Abkneifung weiterer Bogen gefunden 
wurden. In einem Teil dieser Faile sind die Angaben uber Segmentalsymptome, 
Topographic der SensibilitatsstOrungen, Operationsbefund mit Prazisierung des 
Tumorniveaus usw. genau genug fiir ein Urteil. Bei intramedullaren Tumoren liegt 
immer die Moglichkeit komplizierender Syringomyelic vor, welche sehr schwere 
und sehr weit oberhalb des Tumorniveaus reichende Symptome machen kann, 
wie eine ganze Reihe von instruktiven Fallen von WESTPHAL 1875 his GuiLLAIN 
1929lehrt. Wenn also z. B. im Faile WooDs 1928, ependymares Gliom Th 7-8, 
eine dissoziierte Anasthesie his einschlieBlich Th 4 hinaufreichte, ist die Syringo­
myeliediagnose des Verfassers gut begrundet. Dieselbe Moglichkeit einer Er­
klarung liegt zwar auch bei juxtamedullaren Exemplaren vor, aber in viel 
geringerem Grad, da Syringomyelic bzw. gliotischer Stift bei dieser Lage eines 
Tumors groBe Seltenheiten sind. Bei Geschwulsten am unteren Ende des 
Ruckenmarks kommen supralasionelle Storungen vor, die durch Lasion pas­
sierender Wurzeln plausibel zu erklaren sind, Hypasthesien (vgl. S. 58), Atro­
phien, Areflexien, solches kommt doch anscheinend nur ziemlich selten vor, 
kaum gewohnlicher als supralasionelle Symptome bei Tumoren kranialerer 
Bereiche, die in betrachtlicher Zahl mitgeteilt worden sind. Hier einige Beispiele: 
KosTER 1907, Fall 2, Tumor juxtamedullar bei L 4----5, atrophierende Parese 
im Sartorius, Adductoren und Ileopsoas; PHLEPS 1918, Fall 2, Tumor juxta­
medullar bei L 2-3, Schmerzen in der Lendenregion, Gurtelgefiihl in der unteren 
Bauchgegend, allmahlich Hypasthesie homolateral im L 1; NoNNE 1913, Fall 6, 
Tumor juxtamedullar bei Th 10-ll, Anasthesie his einschlieBlich Th 8, obere 
Bauchreflexe negativ; SEELERT 1918, Tumor juxtamedullar ab Th 5, Hypasthesie 
und Hypalgesie his einschlieBlich Th 2; NoNNE 1913, Fall 4, Tumor juxta­
medullar bei C 8-Th 1, Wurzelschmerz in der Schulter durch P/2 Jahre, dann 
schmerzhafte Nackensteifigkeit, spastische Tetraplegie, Hypasthesie fiir Schmerz 
und Temperatur ab C 6, fur Beruhrung und Bathyasthesie ab C 7 oder C 8, 
nach Lumbalpunktion Tetraplegie schlaff mit aufgehobenen Reflexen auch in 
den Armen, absolute Anasthesie aller Qualitaten ab C 6. 

Bei Geschwulsten inner- und auBerhalb des Marks im oberen Cervicalgebiet 
sind sehr oft ,bulbare" und ,cerebrale" Symptome beschrieben worden. Solche 
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begegnen uns sogar schon bei Tumoren der unteren Cervicalregion : Fall Mgy~<:){ 
1902, Sanduhrgeschwulst am unteren Halsmark, hatte Kopfweh, Schwindel, 
Obskurationen, flii.chtiges Doppeltsehen ; :FLECK 1922, Fall 1, Gliom vom unkren 
Hals- bis unteren Brustgebiet, voriibergehcnde Schlund-, Gaumen- und Zungt~n­

parese, spater bleibende, schlaffe Lahmung der Nacken-, Schulter- und Arm­

Abb. 71. G!iom intramedullar im obcrsten Halsma rk mit 
Cyst enbildung bis in die eaudalste Oblongata; klinisches llild 
a.uf eln K leinhirnleiden hindcu tend, Stauungspapille, keinc An· 
zeichen spinaler Lokalisation. Operative E ntfernung (doc.OMVE· 

CRONA). Charakteristischc Zwangshaltung des K opfcs usw. 

muskeln. :FLATAU-ZYLBlm­
LAST 1908 , kleiner Dura­
tumor dorsolateral bei C H 
bis Th 1, zeitwcise Schluck­
beschwerden, Parasthesicn 
im Nackcn, Krampfe und 
leichtere Parese im rechtcn 
Arm. Die evcntuellen ,cere­
bellar fits" in den Fallen 
dcr oberst en H1dsregion bei 
N ONNE und ScHULTZE wur­
den schon (S. 52) angefiihrt . 
Als anatomische Basis cere­
braler Allgemeinsymptome 
ist ab und zn Hydrocephalus 
internus (ELIASBERG 1913, 
Fall1), im N ONNEschen F aile 
von ,akutem a,scendieren­
dcm Stukom" 1909 Hirn­
schwellung admodum 1~IE­
GER und l{EICHARDT fest­
gestellt. l''all 10 ELSBERGs 
1925, Tumor juxtamedullar 
bei C 5- 6, litt an Kopfweh 
und Somnolenz. Abduccns­
bzw. Facialis- oder Masse­
terenparese, Dysarthric, Sin­
gultus, Erbrechen, Tachy­
kardieschildernNoNNE1900, 
STERTZ 1906 bci hohen Hals­
marksgliomen mit mikro­
skopisch freiem Gehirn. 
Quintushypasthesie, atro­
phiercnde Parese der Ac­
cessoriusmuskeln sind bci 
hohen Halsmarkstumoren ja 

nichts Besonderes. Nystagmus wurde haufig beschriebcn, nur ~;elten aber von 
sichergestellt-pathologischer Art (i3ERKO 1914, ABRAHAMSON-GRossMANN l!l21). 

Die Genese supralasioneller Symptome ist noch keincswegfl geklart worden: 
man hat Liquorstauung oberhalb des Tumors angenommcn (OPPENHEIM, AuER­
BACH), Verwachsungen und Odem der weichen Haute, hewiesen ist abcr dcr 
postulierte Zusammenhang nicht. Die vorliegenden Kcnntnisse iibcr snpra­
lasionelle Liquorsymptome sind S. 78 hesprochen worden. Liquorstauung kommt 
sicherlich vor, und zwar sowohl ober- wie unterhalb cines blockierenden 
Tumors. Es ist denkbar, da l3 die blol3e Ausschaltung cines gro 13en Teils def! 
Subarachnoidealraumes, durch die H erahsetzung der Resorptionsflachc, Hydro­
rachis bzw. Hydrocephalus bewirken konnte. Schein bar supralasionelle Storungen 
sind schliel3lich die vorher genannten Sympathicussymptomc der Arme bei 
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Lasionen des mittleren Brustmarks (BARRE und ScHRAPF 1920, vgl. S. 71) 
sowie die pilomotorischen und sudoralen Phanomene von ANDRE THOMAS, 
Mme. DEJERINE und JuMENTIE. 

Verschiedenheiten des Krankheitsbildes nach verschiedener Lage und Art 
des Tumors. Hier werden nur die besonderen Symptome und Symptomverbin­
dungen in Ktirze zusammengestellt; Angaben tiber das nahere Verhalten der 
einzelnen Storungen unter verschiedenen Umstanden einschlieJ3lich verschie­
dener Lokalisation finden sich in den tibrigen Abschnitten zerstreut. 

A. Circumscripte Geschwiilste. J. Verschiedenheiten nach dem Niveau der 
Geschwulst. Hohe Halsmarkstumoren zeichnen sich durch sehr haufiges und 
frtihzeitiges Vorkommen von Nacken-, Hals- und Schulterschmerz und, im 
Zusammenhang damit, steife Kopfhaltung, Starre der Halsmuskeln, nicht selten 
Schiefstellung des Kopfes und Raises, bisweilen sogar Zwangshaltung der 
Schulter und des Armes aus. Die Ausfallssymptome bestehen in segmentalen 
und funikularen Storungen nach der Region, also schlaffen Lahmungen der 
tiefen Halsmuskeln, evtl. des Sternocleido und Trapezius, bisweilen einseitiger 
Cornealareflexie, Ieichter Quintushypasthesie, Phonasthenie, dazu spastischer 
Tetraplegie mit Steigerung der Muskelreflexe aller 4 Extremitaten, Hypasthesien 
und Sphincterstorungen. Die nicht seltene Kombination von Muskelatrophien 
der Arme mit spastischen Phanomenen einschlieBlich gesteigerter Reflexe aller 
4 Extremitaten kann bisweilen an amyotrophische Lateralsklerose erinnern. 
Die Entwicklung der Tetraplegie geht meistens so vor sich, daB Schwache des 
homolateralen Arms, sehr oft mit Parasthesien und objektiver Storung der 
tiefen und oberflachlichen Sensibilitat kombiniert, das erste Zeichen der Mark­
kompression darstellt; dann kommen der Reihe nach das homolaterale Bein, 
kontralaterale Bein, homolateraler Arm; Ausnahmen von dieser Regel sind 
jedoch mehrmals beobachtet worden (HocHHAUS 1891, ScHULTZE 1900, Fall 3, 
STERTZ 1906, Fall 1, SonERBERGH 1912). Die Hypasthesie betrifft nicht selten 
das ganze Spinalgebiet, segmentare und funikulare Anteile der Storung sind 
nicht immer auseinander zu halten. Haufig ist die Kombination von Hyper­
asthesie der oberen Cervicaldermatome mit infralasioneller Anasthesie. Be­
merkenswert sind die haufigen supra- und infralasionellen Symptome, StOrungen 
von seiten der Kranialnerven (Abducens, Facialis usw.), ab und zu Nystagmus, 
selten ausgesprochene cerebellare Phanomene oder cerebrale Allgemeinsymptome 
einerseits, Muskelatrophien der Schulter, Arme und Hande andererseits. HoRNER­
sches Syndrom oder bloBe Miosis kommt oft vor, aber auch verengte Lidspalte 
ohne Miosis. ELSBERG und STRAUSS finden Dissoziation funikularer Cutan­
hypasthesien sowie Kalteparasthesien besonders bei hoher Halsmarkskompression. 
Die respiratorische Parese ist hier besonders hervortretend, kommt aber oft 
erst spat; einseitige Zwerchfellahmung, doppelseitige Parese desselben sowie der 
thorakalen Muskulatur kommen vor. Gefahrmomente fUr Untersuchung und 
Behandlung sind besonders hier vorha.nden, Temperatursteigerungen und 
respiratorische Storungen sind ofters gesehene Komplikationen der Laminekto­
mie, zuweilen der Lumbalpunktion; Mors sub ita ohne sichtliche Veranlassung 
ist mehrmals gesehen worden. Bei Tumoren des mittleren Halsmarks ist das 
Bild vielfach ganz dasselbe, nur reicht die cutane Hypasthesie nicht so weit 
hinauf; das Phrenicuszentrum kann sich in tiberraschendem Grad der direkten 
Druckwirkung entziehen; Tetraplegie mit entsprechender Hypasthesie beherrscht 
das Bild, auch hier wird Horner gesehen. Der ,invertierte Radiusreflex" 
BABINSKIS deutet speziell auf das 5. Halssegment hin. Die Tumoren des unteren 
Halsmarks bewirken die wohlbekannte Kombination schlaffer Arm- und Hand­
lahmung mit spastischer Paraplegia inferior; das HoRNER-Syndrom, voll ent­
wickelt oder partiell, kommt hier vielleicht besonders oft vor, ganz neulich sah 
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ich, bei Tumor am unteren Halsmark, verengte Lidspalte ohne Miosis oder 
Enophthalmus. Bei Geschwiilsten dieser Region scheinen die Sensibilitatskarten 
auffallend oft ein freies Intervall zwischen segmentarer und funikularer Hyp­
asthesie aufzuzeigen: Hypasthesie postaxial an den Arm en, am Rumpf erst 
von der Nahe des Intermamillarplans ab. (Ich glaube jedoch, daB dies Verhalten 
nicht unbedingt in der angegebenen Richtung zu deuten ist, die richtige Deutung 
kann nach meinem Dafiirhalten vielmehr dahin lauten, daB die Zone der cervi­
calen Dermatome wirklich so weit unterhalb der Schliisselbeine hinabreichen 
kann.) Bei Tumoren aller Teile des Halsmarks werden Hinterkopf- und Schulter­
schmerzen gesehen, defense-artige Steifheit der Halsmuskeln mit entsprechender 
Kopfhaltung sowie cerebrale Symptome, das alles jedoch entschieden ofter 
von der oberen Halsregion aus. Hochstand der Schulter, Zwangshaltung des 
Armes wechselnder Art kommen ein- und (seltener) doppelseitig bei verschie­
denem Niveau eines Halsmarkstumors vor; solche Erscheinungen sind vor­
wiegend als Ergebnis antagonistischer Kontraktur bei dissoziierter Parese zu 
deuten und treten demnach auch als Deformitaten der Hand- und Fingerstellung 
auf; typische Klauenhand ist bei Tumoren, wegen der vorwiegend diffuseren 
Parese, selten. Tiefe Querlasion starkeren Grades gibt das Bild totaler Parese 
der Rippenatmung bei erhaltener, eventuell verstarkter Zwerchfellaktion. 

OPPENHEIM meint, unter den Tumoren der Cervicalregion machen die juxta­
medullaren besonders regelmaBig und friih segmentare Symptome; bei V oran­
gehen und Dominanz funikularer StOrungen sei eher an intramedullare Lage 
zu denken. Die Giiltigkeit dieser Regel ist jedoch sehr fraglich. AuERBACH 
schildert 1910 ein Gliom dieser Region mit friihen, hochgradigen und bis zum 
SchluB dominierenden Segmentalsymptomen, im Faile Roux-PAVIOT 1898 war 
das Gegenteil der Fall; unter drei Fallen extramedullarer Geschwulst dieser 
Region, mitgeteilt von TISSIER 1898, AuERBACH und BRODNITZ 1910, BING 
und BIRCHER 1909 war die Relation zwischen den heiden Symptomgruppen 
extrem verschieden, beim erstgenannten sehr hochgradige Segmental- bei 
ganzlichem Fehlen aller Funikularstorungen, beim zweiten fast nur Funikular­
symptome (von Segmentalsymptomen nur Neuralgie und Reizmydriasis), im 
dritten zuerst nur rein funikulare Storungen, die Segmentalsymptome zunachst 
auf atrophierende Armparese beschrankt, erst zuletzt leichte, segmentare 
Hypasthesie. Friihe und ausgesprochene Funikular-, spate und leichte Seg­
mentalsymptome bei niedriger Halsmarkskompression fanden sich auch im 
Falle 1, NoNNE 1913. 

Die Segmentalsymptome sind bei Tumoren der oberen Halfte des Brust­
marks wenig ausgesprochen oder fehlen ganz. Wegen der gewohnlich geringen 
Langsausdehnung des Tumors werden Lahmungen der Rippenbewegungen so 
gut wie nie wahrgenommen. Intercostalneuralgien und Riickenschmerzen in 
Verbindung mit funikularen StOrungen gewohnlicher Art setzen das Bild zu­
sammen. Steifigkeit des Riickgrats, -besonders in der Nahe des Tumors, ist in 
allen Regionen sehr gewohnlich; SICARD und LAPLANE sprechen von ,syndrome 
pseudo-pottique". Storungen vorwiegend sensibler und vasomotorischer Art, 
ganz besonders Parasthesien, jedoch auch eine gewisse Schwache, zudem even­
tuell Reflexsteigerung, werden bei Tumoren des mittleren Brustmarks nicht 
selten in den Armen beobachtet; das sind pseudo-supralasionelle Symptome, 
durch Affektion der diesem Markgebiet entstammenden Sympathicusneuronen 
bewirkt. Vom 6. Brustsegment an beginnt das Brustmark, sich an der Inner­
vation der Bauchwand zu beteiligen. Radikulare Bauchsyndrome sensibler, 
vor allem aber motorischer und reflektorischer Art sind vielfach beobachtet 
worden; viel weniger beachtet sind analoge Ausfalle der Riicken- und Lenden­
muskeln. Im thorako-lumbalen "Obergangsgebiet sind Lendenmuskeln, Ileopsoas, 
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Cremasterreflex reprasentiert, ebenso das hypogastrische Blasenzentrum, dessen 
Ausschaltung sich aber gewohnlich mit den Folgen des Wegfalles der iiber­
geordneten Innervation des sacralen Zentrums kombiniert, somit lokalisatorisch 
wenig hervortritt. Der Lumbalsacralteil des Ruckenmarks ist nur 8,5 em lang, 
seine Segmente sind verhaltnismaBig breit, a her niedrig; dennoch kommen 
aber auch hier gewiB isolierte Ausfalle eines oder einiger Segmente vor, mit 
radikularen Paresen und Hypasthesien. Doppelseitigkeit sowie groBere Aus­
breitung sensibler oder motorischer Ausfalle kommen aber in dieser Region sehr 
leicht zustande, auBerdem sind segmentare und. funikulare Ausfalle, besonders 
sensibler Art, hier schwer auseinanderzuhalten. Das Bild der sensjblen Ausfalle 
durch Schadigung des lumbosacralen Grenzgebiets nimmt ofters den Charakter 
der sacralen (,Reithosen"-) Anasthesie an (Faile von FERRIER-HORSLEY 1904, 
ScHULE 1906, SANDAHL 1931), Sphincterstorungen treten besonders friih und 
intensiv auf, und bei Fehlen spastischer Phanomene ist die Unterscheidung 
zwischen lumbosacralem und eigentlichem Caudatumor auf neurologischem 
W ege schlechterdings unmoglich. In vielen Fallen bestehen a her mehr oder 
weniger hochgradige und ausgebreitete Zeichen der Py.-Lasion, und die 
Kombination von spastischem und schlaffem Lahmungstypus kann dann lokali­
satorisch sehr nutzbar sein: die ,Reflexinversionen" sind u. a. eben Erzeugnisse 
dieser Kombination. Ausnahmsweise wurde schlaffe Lahmung des einen Beines 
mit Areflexie, bei spastischer Parese des anderen beobachtet (ELSBERG 1925, 
Fall XXIII), haufiger ist eine unvollkommene symmetrische Durchmischung 
spastischer und schlaffer Ausfalle, z. B. muskulare Areflexie und regionare 
Atrophie mit Babinski. Da bei Tumoren der eigentlichen Caudaregion das Krank­
heitsbild a us lauter regionaren Storungen zusammengesetzt ist, kann das V or­
kommen radikularer Ausfalle in Kombination mit Marksymptomen bei Tumoren 
der lumbosacralen Region nicht befremden, was aber die neurologische Niveau­
diagnose erschweren muB, da es sehr schwierig ist zu sagen, ob die oberen ,Pol­
symptome" radikularer oder medullarer Genese sind; im ersteren Faile ist mit 
der Moglichkeit weit tieferer Lokalisation zu rechnen. Das Schrifttum bringt 
Beispiele solcher Irrtiimer, deren Voraussetzung ja in sich die differential­
diagnostische Schwierigkeit zwischen lumbosacralen und Caudatumoren schlieBt. 
Doch sind die genannten Irrtiimer innerhalb des Gebiets des untersten Brust- his 
einschlieBlich Lumbosacralmarks nicht sehr zahlreich, was der groBen Resistenz 
der Wurzeln zuzuschreiben ist; hier wie in anderen Regionen des Riickenmarks 
sind die Symptome ganz iiberwiegend medullarer Art. Sind spastische Erschei­
nungen da, die auf das Mark hinweisen, tut man gut, das gauze Syndrom als 
medullar bedingt zu betrachten und bekommt dann meistens eine richtige Hohen­
diagnose; fehlen a her sicher-medullare Zeichen, dann kann das Bild ebenso gut 
aus lauter Mark- wie aus lauter Wurzelsymptomen bestehen und die mogliche 
Niveaudifferenz wird betrachtlich. (Nebenbei sei bemerkt, daB viele Tumoren 
der Lumbosacralgegend in der Literatur wegen der Wurzelreichtum dieser 
Gegend unter dem Namen ,Caudatumor" gehen.) Die Tumoren der Cauda 
sind als besonders schmerzhaft bekannt; unter anderem tritt die Schmerz­
haftigkeit der Nacht bzw. der horizontalen Stellung bei diesen Tumoren stark 
hervor (ScHMOLL 1906 u. a., vgl. S. 51). Sie gehOrt dabei auffallend oft dem 
,Ramus-posterior-Typus" an, wird in der Lendenwirbelsaule bzw. Sacrum 
empfunden, kann aber auch ausstrahlend sein, in die Weichen, Leisten, Beine, 
Rectum usw. In einzelnen Fallen (ScHMOLL 1906, operative Bestatigung) 
bleibt es bei den Schmerzen, bisweilen tritt dazu Zwangshaltung (lumbosacrale 
Kyphose, LAQUER-REHN 1891), so gut wie immer auch motorischeAusfalle, Par­
asthesien, sensible Ausfalle, Areflexie der unteren Extremitaten. Sphincterstorun­
gen sind friih und regelmaBig, moistens in der Form uberwiegender Retention, 
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die spontan ailmahlich, unter Hinzutritt von Dberdehnung der Blase, in 
Ischuria paradoxa iibergeht. Nur selten fehlt die BlasenstOrung, wie im Faile 1, 
SACHS 1900, wo ein extraduraler Tumor einseitig die 2.-3. Lendenwurzel 
destruiert und fast rein einseitige Ausfaile bewirkt hatte. Den Gegensatz hierzu 
bilden die Faile von Typus LACHMANN 1882, wo die Retentio urinae das einzige 
Symptom darsteilte, das ailmahlich zum Tode fiihrte. Im ailgemeinen sind 
aber, wie gesagt, auBer Schmerzen und Sphincteren- (nebst Genital-) StOrungen 
weitere Ausfailssymptome da, Hypasthesie der Sacral- und unteren Lumbal­
segmente, Areflexie der Ober- und vor allem (bzw. friiher) Unterschenkel­
muskeln sowie der FuBsohlen, Lahmungen derselben Segmentbeziige. Bei 
dissoziierter Lahmung kann FuBdeformitat durch antagonistische Kontraktur 
entstehen, z. B. KrallenfuB, ganz selten wohl auch ein ,peripherer Babinski"; 
die Lahmungen sind an sich durchweg schlaff, atrophierend, fibrillare Zuckungen 
treten wenig hervor, Storungen der elektrischen Reaktion meistens in der Form 
einfach-quantitativer Herabsetzung der Reizbarkeit. Asymmetrie der Ausfalle 
wie der Reizphanomene sind ganz haufig, charakteristisch ist dabei die Gleich­
seitigkeit aller Ausfallssymptome, ein Brown-Sequard wurde meines Wissens 
nie auch nur vorgetauscht; wir miissen a her hinzufiigen, daB solche Gleichseitig­
keit sensibler und motorischer Ausfaile nicht fur Caudalasionen sensu strictori 
pathognomonisch sind, sondern auch bei den seltenen, einseitig wirkenden 
Kompressionen des unteren Lenden- und Sacralmarks gesehen wird, wo die 
eingedrungenen sensiblen Fasern noch nicht tiber die Mittellinie gelangt sind. 
Der haufig gesehene, paretische SpitzfuB bedeutet keineswegs unbedingt ein 
Dberwiegen der Parese in den Dorsalflektoren, die Wade ist dabei gewohnlich 
auch paretisch, ist aber an sich starker, und ihre Insuffizienz wird nicht durch 
die Schwere demonstriert. Bei ausschlieBlicher Lasion tieferer Segmente kann 
sogar die Wade ailein paretisch sein. Lahmung und Reflexverlust des Unter­
schenkels mit Erhaltung der Quadricepsreflexe deutet auf Caudatumor, dabei 
kann als supralasioneile Storung der genannte Reflex gesteigert sein; Lahmung 
und Areflexie des Oberschenkels bei Steigerung der Reflektivitat des Unter­
schenkels, eventueil mit FuBklonus, ist fur Kompression des oberen Lenden­
marks charakteristisch. Langer dauernde, ganzliche oder iiberwiegende Uni­
lateralitat der Ausfallssymptome ist viel seltener bei Kompression des Lumbo­
sacralmarks als bei Tumor caudae. Schlaffe Lahmung und Areflexie aller 
lumbosacralen Muskeln ist bei Caudatumoren ganz selten, deutet somit be­
stimmt auf ausgedehnte Schadigung des Markes selbst. GroB oder klein, geben 
die Tumoren der Cauda, der vielgenannten Wurzelresistenz zufolge, oft ver­
bliiffend spate und unbedeutende Ausfallserscheinungen sensibler und motori­
scher Art; radikulare Schmerzen und Bewegungsbehinderung per dolorem 
beherrschen bisweilen sehr lange das klinische Bild (Abb. 70). 

II. Extra- und intramedulliire Lage. Ein syringomyelieahnliches Bild kommt 
aus leicht ersichtlichen Grunden bei Tumoren der unteren Halsgegend besonders 
leicht zustande: die Kombination von Segmentalsymptomen der oberen mit 
Strangsymptomen der unteren Extremitat, wozu ja sehr oft ein Horner hinzu­
kommt, sind fiir juxtamedullare Kompression und Syringomyelie gemeinsam. 
Ich glaube, daB das oft gesehene, syringomyelieahnliche Bild bei intramedullaren 
Geschwiilsten der Cervicalregion von der befallenen Gegend mehr als von der 
intrameduilaren Lage abhangt. Die intramedullaren Geschwiilste iiben auf die 
langen Bahnen sowie auf den Segmentalapparat von innen eine ahnliche Kom­
pression a us wie die extramedullaren von auBen; nucleo-radikulare und funikulare 
Symptome kommen heiden Gruppen zu. Dazu kommt, daB dissoziierte Sensi­
bilitatsstorungen nach sog. Syringomyelietypus gar nicht selten bei Markkom­
pression von auBen vorkommen, nach den Erfahrungen TILNEYB und ELSBERGS 
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1926 sogar besonders bei Tumoren der Cervicalregion. Auffallend selten wurden 
bei intramedullaren Riickenmarkstumoren die typische syringomyelische Dis­
soziation als einigermaBen reines und dominierendes sensibles Syndrom ge­
funden. Auch bei sehr Iangsam wachsenden Gliomen (z. B. Fall 2 bei STERTZ 
1906, Dauer 10 Jahre) wurden dissoziierte Hypasthesien gewi:ihnlich vermiBt. 
Zwar findet man in der Literatur einzelne einschlagige Beobachtungen; ein 
Vergleich zwischen den heiden Fallen von Tumor regionis cervicalis AuER­
BACH& 1906 und 1910, jener extra-, dieser intramedullar, zeigt zwischen heiden 
eine auffallende, ins einzelne gehende Ahnlichkeit, jedoch findet sich in den 
friiheren Stadien des Gliomfalles ein so gut wie isoliertes Befallensein von 
Schmerz- und Temperatursinn an Unterarm und Hand, das dem extramedul­
laren Faile abgeht; die hinzutretende, handschuhfi:irmige Hypasthesie fiir 
Beriihrung beiderseits macht die Syringomyelieahnlichkeit eigentlich nur gri:iBer. 

Zu den segmentalen kommen bei den intramedullaren Tumoren offenbar 
sehr bald auch funikulare Sti:irungen, die das Bild triiben. MA.RBURG 1918 
glaubt, das fiir intramedullare Lasionen sonst typische Verhalten der Sensi­
bilitatssti:irung zum erstenmal bei einem Tumor geschildert zu haben, was ja 
merkwiirdig erscheint; der Fall betraf eine dattelkerngroBe Geschwulst im 
unteren Cervical- bis obersten Brustmark, die Anasthesie nahm die Dermatome 
C 8-Th 7 ein, d. h. wahrscheinlich keine rein segmentare Sti:irung, sondern eine 
Ausdehnung der ,lesion maxima" mehrere Segmente weiter nach unten, aller. 
dings in unmittelbarem Zusammenhang mit der segmentaren Anasthesie. 
BABINSKI spricht 1920 die Vermutung aus, die Lage der maximal-hypastheti­
schen Zone mehr oder weniger tie£ unterhalb der Lasion sei fur Kompression der 
Strange charakteristisch und somit in der Differentialdiagnose zwischen intra­
und extramedullaren Tumoren verwendbar. Mi:iglich, daB dies im allgemeinen 
zutrifft, jedoch sicherlich nicht immer; ABRAHAMSON und GROSSMANN schildern 
1921 bei einem intramedullaren Tumor des obersten Halsmarks objektive 
Hypasthesie iiberhaupt erst ab C 5, ,lesion maxima" in den obersten Thorakal­
segmenten, alles einseitig, sicherlich funikular. Die Erklarung liegt, wie mehr­
mals gesagt, offenbar darin, daB auch intramedullare Tumoren die Iangen 
Bahnen komprimieren, wozu kommt, daB die Gliome, als aus nicht ortsfremdem 
Gewebe bestehend, verhii.ltnismaBig wenig lokal destruktiv wirken ki:innen und 
die Segmentalsymptome deshalb wenig hervortreten; bei hinzutretender ischami­
scher Gewebsschadigung werden allerdings auch segmentare Ausfallserschei­
nungen massiv genug. Ein Beispiel auffallend geringer bzw. spat auftretender 
Segmentalsymptome bei intramedullarem Gliom der cervico-thorakalen Region 
stellt der Fall Roux-PAVIOTB 1898 dar; noch bei ausgesprochener, spastischer 
Parese beider Beine fehlten iiberhaupt aile objektiv nachweisbaren Sensibilitats­
sti:irungen - nur Parasthesien des einen Armes und beider Beine waren da -
und aile Segmentalsymptome; allmahlich entwickelte sich von den FiiBen bis 
in die Hi:ihe der Mamillen aufwarts emporsteigend und in nach oben abnehmender 
Starke eine nicht dissoziierte Sensibilitatssti:irung aller cutanen Qualitaten mit 
Schonung der propriozeptiven Sensibilitat, zu dieser Zeit an den Armen nur 
spurweise Hypasthesie an den Innenseiten; erst noch spater kamen ausge­
sprochene, radikulare Ausfallssymptome motorischer und sensibler Art in den 
Wurzelgebieten C 8-Th 2, bis zum Tode kein Horner, trotzdem die Iinke Mark­
haUte im Bereich der Segmente C 6--Th 1 vom Tumor destruiert erschien, die 
erste Thoracalis gleichsam a us der Tumormasse hervorging; der sonst bisweilen 
berechtigte Vorwurf eines mi:iglichen Obersehens eines doppelseitigen Horners 
fallt hier weg, da die beziiglichen Wurzeln und Kerngebiete rechterseits unge­
schadigt erschienen. Der Fall bietet ein schatzbares Beispiel des Vorkommens 
rein kompressioneller Syndrome bei intramedullaren Tumoren, auch in dem 
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in segmental-symptomatischer Hinsicht so wenig ,stummen" Gebiet der cervico­
thorakalen Grenzzone. FLECK schildert 1922 4 Beispiele intramedullarer Tumoren 
verschiedener Hohe, alle mit ganz vorwiegend funikularen Storungen im friiheren 
Verlauf, einmal BROWN-SEQUARD, nichts besonders ,intramedullares" im 
klinischen Bilde. Drei Gliome STERTZ' 1906 zeigten, bei vielfach verschiedenem 
Symptombild, weit verschiedenem Sitz, extrem verschiedener Dauer - cervical, 
thorakal, thorakolumbal; 38 Tage, 10 Jahre, 2 Monate - iibereinstimmend 
eigentlich das Bild fortschreitender Querlasion. 

Fiigen wir noch hinzu, daB segmentare Schmerzen, Wurzelschmerzen, bei 
Gliomen sehr gewohnlich sind, nach der AnsoN-OTTschen Statistik 1922 iiber 
85 operierte Riickenmarkstumoren sogar noch ofter als bei juxtamedullaren 
Geschwiilsten (71 v. 66%), daB we iter ein BROWN-S:Equ ARDsches Syndrom 
auch bei intramedullaren Tumoren gesehen wird (VERAGUTH-BRuN 1910 u. a.), 
so geht a us alledem klar hervor, daB die Differentialdiagnose zwischen intra­
und extramedullarer Lage eines Tumors wenigstens sehr oft geniigender Stiitze 
entbehrt, daB wenigstens die meisten, zu diesem Zwecke bisher herangezogenen 
Momente ungeniigend oder irrefiihrend waren, da solche Ziige, ob positiv oder 
negativ, ungefiihr ebenso oft in dereinen wie anderen Gruppe vorkommen. Einer­
seits wissen wir also, daB Gliome ganz unter dem Bilde der Compressio medulloo 
spinalis mit sukzessiv zunehmender Transversallasion verlaufen konnen, und 
daB dabei alle Spielarten funikuliirer Sensibilitatsstorungen, in bezug auf 
variierende Verteilung und eventuelle Dissoziation zwischen den Qualitiiten, 
gesehen werden konnen. Andererseits kommen hochgradige Segmentalsymptome 
durch Druck von auBen vor. Nur wiiren wir wahrscheinlich berechtigt, zu sagen, 
daB ausgesprochene, friih auftretende und durch langere Zeit iiberwiegende 
Segmentalsymptome mit typisch dissoziierter Sensibilitiit ganz bestimmt fur 
intramedulliiren Sitz sprechen; zwar sind sole he Fiille anscheinend sehr selten ; 
auBerdem geht dies charakteristische Stadium gewohnlich bald in ein gewohn­
liches Kompressionssyndrom ohne ausgesprochene Dissoziation iiber, muB also in 
friihen Stadien gesucht werden (ELSBERG 1925, S. 290). Ich glaube aber, daB 
es noch einen anderen Typus sensibler Storung gibt, der bei intramedulliiren 
Tumoren mehrmals beobachtet worden ist, meines Wissens in der Tat - mit 
ganz wenigen Ausnahmen - nur bei solchen, und der also von bestimmtem 
diagnostischem Wert ware; das ist, wenn eine Zone maximaler (nicht = absoluter) 
Hypiisthesie, dissoziiert oder nicht, im Segmentgebiet der Lasion beginnend, allen­
falls eben von der unteren Grenze derselben ab oder knapp unterhalb derselben 
beginnend, sich nach unten einige his viele Segmente weit fortsetzt, urn weiter 
unten normalen Verhiiltnissen oder Storungen geringeren Grades Platz zu machen. 
Solche Falle sind der eben angefiihrte von MARBURG 1918, mit maximaler 
Hypiisthesie im Gebiet C 8-Th 7 bei Tumor an der thorako-cervicalen Grenze, 
Fall 4 bei ABRAHAMSON und GROSSMAN 1921, mit maximaler Hypasthesie im 
Gebiet C 3-Th 12 bei Tumor im obersten Halsmark, Falle von DoWMAN und 
SMITH sowie von SCHMIEDEN und PEIPER 1929; mehrere Falle ELSBERGS 1925 
zeigen diesen Typus in verschiedener Auspriigung, mit Verschiedenheiten in 
bezug auf nahere Topographic und verschiedenem Grad der Dissoziation. Nach 
ELSBERG ist dieser Typus sogar in der Mehrzahl der intramedullaren Falle zu sehen: 
"the most marked sensory loss is usually at an just below the level of the lesion". 
Auch WoLTMAN u. a. sprechen 1931 von westenformiger Hypasthesie bei Gliomen 
des Halsmarks. Es ist moglich, daB sich dies wirklich als die Regel heraus­
stellen wiirde, wenn die intramedullaren Falle geniigend friih und genau in bezug 
auf die Sensibilitiitsverhaltnisse untersucht wiirden, und daB der im Schrifttum 
ganz iiberwiegende Typus des gewohnlichen Kompressionssyndroms ein vor­
geschritteneres Stadium reprasentiert. Ein solches Verhalten ware iibrigens 
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nur, was nach dem Prinzip der segmentar-lamellaren Gliederung der Gefiihls­
leitung in den Riickenmarksstrangen mit ,exzentrischer Lagerung der langen 
Bahnen" (FLATAU 1897) zu erwarten ware. In der viel bearbeiteten Frage der 
Differentialdiagnose zwischen intra- und extramedullaren Riickenmarkstumoren 
ist aber dies Prinzip in bezug auf die erstgenannte Gruppe meines Wissens erst 
von SERKO 1914 und von FoERSTER 1927 ausdriicklich nutzbar gemacht. 
Letzterer Au tor bringt (S. 108) folgende erlauternde Beobachtung: Tuberkel 
intramedullar im 8. Brustsegment, taktile Anasthesie L 1-3, Analgesie Th 12 
his L 3, thermische Anasthesie Th 11-S 2. Bei tiefem Sitz oder sehr groBer 
Ausbreitung einer solchen, dicht infralasionellen Maximalzone der Hypasthesie 
kommt allerdings ein Bild zustande, das demjenigen einer gewohnlichen Trans­
versallasion mit ,sacraler Aussparung" vollig gleichkommt. So in einem von 
DEJERINE in seiner Semiologie 1914, S. 897 wiedergegebenen Faile von ,glio­
matoser Infiltration" des Halsmarks; mit einer nicht dissoziierten, radikularen 
Anasthesie postaxial an heiden Armen verband sich im friihen Teil des Verlaufs 
eine Hypasthesie fiir Schmerz und Temperatur beiderseits ab Th 2, mit Aus­
sparung der sacralen Dermatome; nach einem Jahr war vollendete Querlasion 
da, mit Hypasthesie aller Qualitaten und Segmente unterhalb der Lasions­
stelle. Seltene Beispiele dieses ,lntramedullartypus" der Sensibilitatsstorungen 
bei extramedulliiren Tumoren stellen Faile von CLARKE 1895, STRUMPELL 1910, 
SERKO 1914 (Beobachtung 1) dar. Im Falle STRUMPELLB hestand auf der Acne 
der Krankengeschichte eine Verbreitung der Hypasthesie in abwarts abnehmen­
der Starke, ,was auf eine descendierende Entwicklung der sensiblen Ausfalle 
schlieBen lie Be", im Faile SERKOB, extraduralem Tumor unter dem 2. Brust­
wirbelbogen, folgte der gliicklichen Operation eine ascendierende Riickbildung 
der Hypasthesie. 

Die Gliome zeichnen sich weiter durch besonders haufiges V orkommen supra­
lasioneller Storungen aus. ,Bulbare und andere cerebrale Storungen werden bei 
Tumoren der Cervicalregion des ofteren beschrieben (vgl. S. 95), ganz besonders 
aber bei Gliomen dieser Gegend. Fall1 bei STERTZ 1906, Gliom des Hals- und 
oberen Brustmarks mit stiirmischem Verlauf, Oblongata auch mikroskopisch frei, 
litt schon friih an Abducensparese, zeigte spater Dysarthrie, Singultus, Er­
brechen und Tachykardie. Fall NoNNE 1913, ,ascendierendes Sarkom" (wohl 
nunmehr Gliom zu nennen), zentral im Riickenmark von der Py-Kreuzung 
his Th 10 reichend, hatte Abducens, Facialis- und Masseterenlahmung, 
Kopfweh, Erbrechen und epileptische Anfalle; der Fall erinnert sehr an diffuse, 
leptomeningeale Geschwiilste, das Gehirn war aber mikroskopisch frei. Im 
Faile 1 bei FLECK 1922, Gliom vom unteren Halsmark abwarts, waren, auBer 
friihen und fliichtigen Bulbarparesen, bestehende schlaffe Paresen der Nacken-, 
Schulter- und Armmuskulatur da. Fall Woons 1928, Gliom Th 7-8, zeigte 
syringomyelische Sensibilitatsstorung his einschlieBlich Th 4 usw. Das hiiufige 
Vorkommen von weitreichenden, stiftformigen Fortsetzungen der Gliome, von 
Syringomyelie und (anderen ?) Ernahrungsstorungen der zentralen Riicken­
marksteile weit auBerhalb des Tumorgebiets mogen hierfiir teilweise verantwort­
lich sein. Lokalisatorische Schwierigkeiten konnen sich jedenfalls hieraus 
ergeben, obgleich andererseits die genannten Auslaufer des eigentlichen Neo­
plasma oftmals anscheinend symptomlos verlaufen. DaB die oben genannten 
anasthetischen Zonen vorwiegend unterhalb der Lasion ihren Sitz haben, spricht 
aber entschieden fiir Mitbeteiligung der angrenzenden weiBen Substanz. 

Nach dem Gesetz der allmahlichen Verdrangung caudalerer Bahnen nach 
der Oberflache und nach hinten wiirde zu erwarten sein, daB juxtamedullare 
Tumoren nahe der Medianlinie an der Vorderseite des Marks ein dem intra­
medullarem Typus verwandtes Symptombild hervorrufen konnten. SERKO 
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behauptet das und nach ihm ELSBERG. Die Schadigung vorzugsweise der mehr 
nach inn en und mehr nach vorne gelagerten ,Lamellen" der V orderseiten­
strange wiirde auch hier eine Konzentration der Hypasthesie in kranialer Rich­
tung bewirken. 

FABRITIUS 1912 und nach ihm KERPPOLA halten die doppelseitige sacrale 
Aussparung als fiir extramedullare Kompression pathognomonisch; das kann 
nicht generell richtig sein, da HEAD, DEJERINE, KARPLUS dasselbe bei intra­
medullaren Krankheitsprozessen oft gesehen haben und FoERSTER dasselbe 
durch - auch doppelseitige - Durchschneidung des V orderseitenstranges 
sogar regelmaBig erhielt. Einseitige Aufhebung der sacralen Sensibilitat wiirde 
nach F ABRITIUS und KERPPOLA ausschlieBlich durch intramedullare Lasionen 
zustande kommen, muB jedoch auch bei einseitigen Caudalasionen inner- oder 
auBerhalb der Dura vorkommen konnen. In den heiden, neulich von CAIRNS 
und RmnocH sehr eingehend mitgeteilten Fallen spinaler Gliome finden sich 
Beispiele aller jetzt genannten Ziige sensibler Storung: im Faile 1 "Oberwiegen 
des ,Kompressionssyndroms", diffuse funikulare Hypasthesie, gefolgt von 
segmentaren Storungen, beides mit vorangehender bzw. dominierender Hyp­
asthesie fiir Schmerz und Temperatur; im Faile 2 ,intramedullarer" Typus, 
mit westenformiger Analgesie vom unteren Tumorniveau ab; in heiden Fallen 
schwere Storung der Tiefensensibilitat in den unteren Extremitaten sowie 
sacrale Aussparung der Hautsensibilitat. 

Die Differentialdiagnose zwischen intra- und extramedullaren Tumoren fallt 
bis zu einem gewissen Grade mit der Diagnose des Glioms zusammen, da andere 
intramedullare Tumoren sehr selten sind. Gibt es dann nicht in der N atur­
geschichte des Glioms, auch desjenigen des Riickenmarks, Besonderheiten, die 
fiir ihre Diagnose nutzbar gemacht werden konnten ? Unter den Tumoren des 
Riickenmarks sind, gewisse ausgesprochene Tumorformen ausgenommen, ganz 
wie bei denen des Gehirns, die maligneren Formen eben unter den Gliomen zu 
finden. Es ist mir nicht moglich zu sagen, ein wie groBer Prozentsatz unter 
ihnen malign zu nennen sind. ,Gliosarkome" sind in alterer Zeit des ofteren 
beschrieben worden, auch nach modernerer Klassifikation finden sich viele 
bosartige Exemplare. Auch haben ja schon die eigentlichen Neoplasmen nicht 
selten eine weit groBere Langsausdehnung als Meningiome und Neurinome 
- ,stiftformige Gliome" -, wozu ja sehr oft ober- oder unterhalb des Tumors, 
oder beides zugleich, Hohlenbildungen vorkommen, die wenigstens Symptome 
machen konnen. Rapideren Verlauf und weit groBere Ausdehnung segmentarer 
Storungen wiirden bei den intramedullaren Tumoren in einem Teil der Faile 
zu erwarten sein. In der Tat ist schlaffe Lahmung iiberhaupt, und besonders 
ein spontaner und relativ friihzeitiger Eintritt eines solchen Stadiums, bei den 
Gliomen viel haufiger als bei den Geschwiilsten der Wurzeln und Haute; in 
dieser Hinsicht nahern sich jene den extraduralen Tumoren, die ja auch des 
ofteren bosartiger Natur sind. DaB aber auch unter den juxtamedullaren Ge­
schwiilsten schlaffe Lahmung vorkommt, ist friiher gesagt und von einer scharfen 
Sonderung kann keine Rede sein; ein Stigma von relativer Giiltigkeit diirfte 
aber hier vorliegen. Die schlaffe Lahmung ist groBtenteils eine Folge der Bos­
artigkeit des Glioms, die - wenigstens teilweise auf dem Wege degenerativer 
GefaBveranderungen- zu Erweichungen der Geschwulst und des umgebenden 
Parenchyms fiihrt. Sie wiirde aber auch der Ausdruck groBerer Langenausdeh­
nung sein konnen, was in gewissem, obgleich wahrscheinlich ziemlich geringem 
AusmaBe auch zutrifft, da Ganglienzellen und Wurzeln ja lange erhalten bleiben 
konnen. STERTZ spricht von ,Auf- und Absteigen", d. h. Verbreitung der 
Symptome in kranialer und caudaler Richtung, als fiir intramedullare Ge­
schwiilste gewissermaBen charakteristisch; in seinem Faile hestand zwar das 
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,Absteigen" lediglich in der Verwandlung der spastischen Parese in eine schlaffe, 
was jedoch STERTZ selbst als moglichen Effekt gradueller Steigerung der Quer­
lasion hinstellt (muB in seinem Faile so sein, da der Tumor das Beinzentrum 
gar nicht erreichte). Das ,Aufsteigen" bedeutet mehr. 

Die Schmerzhaftigkeit scheint sich gerade gegensatzlich zu verhalten, als 
friiher angenommen. Neuere Autoren- AnsoN und OTT, FoERSTER, KERNOHAN 
und WoLTMAN- heben die ausgesprochene Schmerzhaftigkeit eben der Gliome 
hervor (fiir die Tuberkulome war dasselbe schon friiher bekannt), und zwar in 
der Form segmentiirer oder radikularer Schmerzen. FoERSTER 1927 deutet 
mit guten Grunden diese Schmerzhaftigkeit als Hinterhornschmerz. Er schildert 
einen Fall, wo sich diese segmentiire Schmerzhaftigkeit, von Analgesie auf den 
Spuren gefolgt, sukzessiv in kranialer und caudaler Rich tung ausbreitete; hier 
war also ein wirkliches ,Auf- und Absteigen" des Symptomgebiets zu beob­
achten. 

Liquorveriinderungen und hydrodynamisches Kompressionsbild kommen bei 
intramedulliiren Tumoren nicht viel seltener als bei juxtamedulliiren zur Be­
obachtung. Pleocytose ist sogar bei jenen gewohnlicher und von durchschnitt­
lich groBerer Intensitat. Auch wurde positiver Wassermann einigemal be­
obachtet (GuiLLAIN, ScHMITE und BERTRAND 1929; KERNOHAN, WoLTMAN und 
AnsoN 1931). Subarachnoideal applizierte Kontrastmittel ergeben, wie schon 
geschildert (S. 94) bisweilen ein charakteristisches Bild der ,contour festonnee", 
in anderen Fallen aber ein banales Stop-Bild; die Konturzeichnung kommt ja 
iibrigens ausnahmsweise auch bei juxtamedulliiren Geschwiilsten vor. ScHMIEDEN 
und PEIPER erzielten 1929 bei einem stark verfetteten, endomedullaren Tumor 
des Halsmarks mittels Jodipin ein Bild von stark verbreitetem Mark, relativem 
Stop in der Hohe des 2. Halswirbels und enorm erweiterter, geschlangelter Vena 
centralis posterior. 

SchlieBlich einige statische Belege. Der jiingste Kranke AnsoNs und 0TTB 
unter 30 juxtamedulliiren Geschwiilsten war 20 Jahre, der jiingste intramedulliire 
unter 31 Kranken war 12 Jahre. Die mittlere Lebensdauer in einer Serie von 
27 intramedulliiren Gliomen und ,Sarkomen" bei ScHLESINGER war 20 Monate, 
die entsprechende Ziffer der 70 juxtamedullaren Tumoren war 34 Monate. 
Unter lO Fallen mit abnorm kurzem Verlauf in der Literatur - 20 Tage bis 
3 Monate - fand ich 5 Gliome, 3 extradurale, 2 juxtamedullare Geschwiilste. 
Diese und andere Besonderheiten kommen in Durchschnittsberechnungen 
wenig oder nicht zutage: in der Statistik An soNs und 0TTB war das mittlere 
Alter in den Gruppen Juxta und Intra dasselbe: 44,5 bzw. 44. In der Statistik 
von KERNOHAN und Mitarbeitern 1931 war die Krankheitsdauer vor der Ope­
ration bei den intramedullaren Tumoren 4 bis 9 a lO Jahre, d. h. liinger als bei 
den juxtamedulliiren; zwar gilt dies ja ein ausgewahltes Material, mit Aus­
schluB der von vornherein als inoperabel anzusehenden Fiille; ausstrahlende 
Wurzelschmerzen waren in 48% der Faile da, d. h. seltener als bei den extra­
medullaren, vertebrale Schmerzen in 72%, d. h. haufiger als bei den extra­
medullaren, sacrale Aussparung kam nicht selten vor, bei den extramedulliiren 
aber viermal ofter. 

B. Sanduhrgeschwiilste. Mit dieser Bezeichnung werden Exemplare be­
legt, die der Lage nach entweder intra- und extradural zugleich, oder zugleich 
epidural und extravertebral, oder aber alles zusammen sind. Die Art des Tu­
mors kann wechseln; die partiell intraduralen sind so gut wie ausschlieBlich 
im allgemein-pathologischen Sinne gutartig, selten Meningiome, gewohnlich 
Neurinome (ANTONI 1920), die ihrerseits relativ begrenzt und solitiir sein konnen, 
oder aber als Teilerscheinung einer multiplen Neurofibromatose auftreten; im 
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letztgenannten Faile kann der intra- und sogar der epidurale Teil der Geschwulst 
nur die zentralste Portion einer auBerhalb der Wirbelsaule noch machtiger 
vegetierenden Geschwulst sein, das Ganze kann die geschwulstmaBige Ver­
dickung einer nicht kleinen Partie des peripheren Nervensystems darstellen. 
Der extravertebrale Teil kann, bei Lage des Ganzen im Halsgebiet, als ,cervi­
cales Neurofibrom" (FLATAU und SAVICKI 1912) am Exterieur vortreten, in 
der Brustregion ofter intrathorakal gelegen und dann rontgenologisch darstell­
bar sein (vgl. KrENBOCK und R6SLER sowie KNUTSSON 1931). ANTONI hat 1920 
die neurinomatose oder neurofibromatose und damit gutartige Natur vieler 
sonst als Sarkome, Fibrosarkome usw. bezeichneten Tumoren der Brust- und 
BauchhOhle bzw. Epiduralraum hervorgehoben; vgl. iibrigens BoRCHARDT 1926, 
GuLEKE 1922, 1924 und 1926, HEUER 1929. Auch andere Tumorformen mit 
dieser allgemeinen Form und Lokalisation sind bekannt geworden, vor allem 
sichere Sarkome, die aus dem Mediastinum durch ein Intervertebralloch in 
den Spinalkanal eindringen; GULEKE meint 1922, daB ein Teil dieser Geschwiilste 
wirkliche Fibrosarkome sind, vom inneren Periost des Spinalkanals entstanden 
und nach vorschiedenen Richtungen vordringend. Beim intrathorakalen Ganglio­
neurom wurde ganz ausnahmsweise ein Vordringen durch die Foramina inter­
vertebralia bis in den epiduralen Raum mitgeteilt (STOUT 1924, CAPALDI 19271), 

niemals aber durch die Dura. Die Symptome der extravertebralen Teile solcher 
Geschwiilste hier zu erortern, wiirde zu weit fiihren, ich muB auf die angegebene 
Literatur verweisen; merkwiirdig ist iibrigens, d. h. eigentlich bei den Neuro­
fibromen und Ganglioneuromen, wie unbetrachtlich die Symptome sein konnen. 
Das Symptombild epi- oder intraduraler Fortsatze hat nichts Bemerkenswertes; 
epidurale und sogar intradurale Tumorknoten konnen bisweilen ohne, ofter 
aber mit Kompressionserscheinungen des Riickenmarks einhergehen, die dann 
ganz den gewohnlichen Verhaltnissen entsprechen. 

C. Die diffusen Tumoren der weieben Haute zeigen als typisches Bild die 
Kombination spinaler und cerebraler Symptome, z. B. Kopfschmerzen, Stau­
ungspapille, Lahmung basaler Nerven einerseits, Ischialgien, gesteigerte Muskel­
reflexe, KERNIGsches Symptom, Sphincterstorungen, spiiter spastische, schlieB­
lich schlaffe Spinallahmungen andererseits. Gewisse Verschiedenheiten nach 
Ursprung und Sitz konnen gesehen werden, aber auch merkwiirdige Symptom­
armut bei hochgradigen Veranderungen. Rein spinales Bild bei rein spinalen 
Exemplaren fand sich in den Fallen von BRUNS 1894 (wahrscheinlich Gliom), 
FRAENKEL 1898 (Gliom), Roux-PAVIOT 1898 (Gliom), STRASSNER 1909 (Gliom), 
KAwASIDMA 1910 (Sarkom), LrssAUER 1911 (Peritheliom). In allen diesen Fallen, 
auBer einem, leiteten Schmerzen verschiedener Lokalisation die Krankenge­
schichte ein, Parasthesien waren in den friiheren Stadien auch haufig, Lah­
mungen traten hinzu, vorwiegend in den Beinen und dort anfangs spastisch, 
spater bisweilen schlaff; einmal entwickelte sich schlaffe Lahmung der Arme, 
spastische der Beine, Reflexe anfangs gewohnlich gesteigert, sub finem bis­
weilen generell aufgehoben, Hypasthesien von unregelmaBiger, anfangs vielleicht 
,polyneuritisahnlicher" Lokalisation (Hande und FiiBe), iiberwiegend aber zur 
unteren Koperhalfte konzentriert, Sphincterenlahmung trat in allen Fallen 
friiher oder spater hinzu. Das rein leptomeningeale Gliom STRASSNERB be­
wirkte, nach einleitenden Schmerzen der Arme und Beine, eine Paraplegia 
inferior mit Anasthesie unterhalb des Nabels und Sphincterenlahmung. Im 
Falle FRAENKEL fehlten Storungen der Hirnnerven und des Augenhintergrunds 
trotz neoplastischer Infiltration der Meningen des Hirnstamms. Cerebrospinales 
Bild bei primiirem Tumor des Riickenmarks mit leptomeningealer Verbreitung 

1 CAPALDI, zit. nach KIENBOCK-ROSLER. 
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der Geschwulst urn das Gehirn zeigten die Faile von PELS-LEUSDEN 1898, 
FisCHER 1901, HoLMSEN 1901 (wahrscheinlich Gliom), MEES 1912 (Gliom), 
SoMMERFELD 1917 (,Sarkom", vielleicht ein Gliom), HARBITZ 1932 (rein lepto­
meningeales Gliom). Kopfweh, Schwindel, Stauungspapille, Erbrechen, Nacken­
starre, epileptische Anfalle, Benommenheit, Delirien, Lahmungen verschiedener 
Hirnnerven einschlieBlich Gesicht und GehOr zeigten auf Beteiligung des Ge­
hirns hin, die spinalen Storungen waren denen der erstgenannten Gruppe ahn­
lich. Deutliche Anzeichen des primaren Sitzes der Geschwulst traten in diesen 
heiden Gruppen nicht immer im Krankheitsbild hervor. Hochgradige Spinal­
symptome bei primiirer Hirngeschwulst mit Verbreitung nach den spinalen Me­
ningen sind in einer Reihe von Fallen verzeichnet: HARBITZ 1896, CoLLIER 
1904, SCHUPFER 1908, LAHMEYER 1913, HOFFMANN 1915, LOEWENBERG 1921, 
FmoR und FoRD 1924; die Faile CoLLIERs und HoFFMANNS werden als Sarkom 
bzw. Fibrosarkom bezeichnet (waren in der Tat aber wahrscheinlich Gliome), 
aile iibrigen als Gliome; der Hirntumor saB einmal in der Nahe des 4. Ven­
trikels, einmal in der Infundibulargegend, die iibrigen im GroBhirn. Schon 
die cerebralen Symptome waren vielfach der diffus-leptomeningealen Verbrei­
tung zuzuschreiben; z. B. die multiplen Hirnnervenlahmungen im Faile LAH­
MEYER; die Spinalsymptome bestanden in Beinschmerzen nebst spastischer 
Paraplegie (HARBITZ) ; Beinschmerzen, spastischer Paraplegia inferior mit 
Anasthesie vom dritten Rippenpaar ab (HoFFMANN) ; lancinierenden Schmerzen 
aller vier Extremitaten, spater muskularer Areflexie nebst partieller Lahmung 
eines Armes (CoLLIER); schlaffer Beinlahmung nebst leichten Hypasthesien 
(SCHUPFER); schlaffer Tetraplegia (LAHMEYER); Kreuzschmerzen, Hypasthesien, 
Areflexia der Oberschenkel, BABINSKI (LOEWENBERG); atrophischer Parese 
eines Beins nebst Sphincterlahmung (FIROR und FORD). Interessant ist die 
haufige Aussparung der oberen Extremitaten bei hochgradigen Storungen der 
unteren Korperhalfte, und zwar auch in Fallen primar intrakranieller Ge­
schwulst. 

In einer statistischen Bearbeitung von 76 literarischen einschlie.Blich einiger 
eigenen Faile von diffuser Tumorbildung von ScHUBERTH 1926 finden sich 
56 Sarkomatosen, 20 Gliomatosen; unter den ersteren 23 Faile ohne Primar­
tumor im Zentralnervensystem; von den Primartumoren sarkomatoser und 
gliomatoser Art sa.Ben nur 8 im Riickenmark, die iibrigen im Gehirn. SCHUBERTH 
bringt folgende Synopsis des prozentuellen Vorkommens verschiedener Sym­
ptome: Kopfschmerzen 87, Erbrechen 45, Stauungspapille 59, Augenmuskel­
lahmungen 42, Facialisparese 34, Acusticusparese 14, Nackenstarre 29, spinal­
motorische Storungen 70, spinalsensible Storungen 53, spinale Schmerzen 39, 
spinale Hypasthesien 28, ,Konvulsionen und Krampfe" 38, schlaffe Lah­
mungen 32, Patellarareflexie 42, Patellarhyperreflexie 21. In 10 Fallen fehlten 
aile spinale Symptome, obgleich 3 derselben umfangreiche spinale Tumor­
mantel hatten (CASSIRER, SPILLER und HENDRICKSON, FmoR und FoRD). Der 
Liquor wurde nur in 26 der von ScHUBERTH gesammelten Faile untersucht, oft 
sehr unvollstandig; meistens fand sich eine, gewohnlich leichte Pleocytose mono­
nuclearer Art, oft Eiwei.Bvermehrung, oft auch Xanthochromia; mehrmals ist 
das Fehlen jeglicher Liquorveranderung wortlich genannt. lO Autoren wollen 
Tumorzellen gesehen haben; das ist aber fast so schwierig wie die Erkennung 
von Verbrechern nach den Gesichtsziigen. Eiwei.Bvermehrung ohne Pleocytose 
fand u. a. ScHRODER 1899, ScHOLZ 1905, GRUND 1906. In 5 der 8 Faile spinaler 
Verbreitung bzw. Metasierung primarer Hirngliome wurde der Liquor unter­
sucht, der Eiwei.Bgehalt betrug in Milligramm-Prozent 17, 40, 80, 500, 500, 
der Zellgehalt pro Kuhikmillimeter 0, 1-2, 7, 7, 31; schwache Gelbfarbung 
fand sich zweimal. 
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Spontaner Verlauf. 
Aufler dem in der Darstellung der besonderen Symptomgruppen schon iiber 

Reihenfolge und Entwicklung der Sttirungen Gesagten sind einige allgemeine 
Notizen erforderlich. In einer Anzahl von Fallen wird iiber pramonitorische 
Symptome oder Symptomenverbindungen berichtet, die bisweilen mehrere, 
sogar viele Jahre dem Erscheinen der zusammenhangenden Krankheit voran­
gegangen waren, und von denen mitunter schwierig zu sagen ist, ob sie friihe 
Wirkungen des Tumors waren oder mit demselben nichts zu tun haben, in 
anderen Fallen aber einen offenkundig intermittierenden oder ungewtihnlich 
stark remittierenden Verlau£ konstituieren. Im Faile SEELERT 1918 wurde 
13 Jahre im voraus wahrend eines Vierteljahrs ausgesprochene Paraparese mit 
Hypasthesie und Blasensttirung beobachtet. Im Faile STUitSBERG 1907 3 Jahre 
vor dem Eintritt sicherer Kompressionssymptome eine herdkontralaterale 
Ischias, in einem Faile meiner Beobachtung 4 Jahre vor den unzweifelhaften 
Marksymptomen eine Episode von Wurzelschmerzen und arztlich beobachteter 
Riickensteifigkeit im Tumorgebiet; solche pramonitorischen Episoden wiirden 
in Anbetracht der vielfachen Fluktuationen im weiteren Verlauf gar nichts Be­
fremdendes sein. Der ,unaufhaltsam fortschreitende Verlauf" hat nunmehr, 
nach den vielen Mitteilungen solcher Fluktuationen, aufgehtirt, eine conditio 
sine qua non fiir die Diagnose abzugeben. BABINSKI-ENRIQUEZ-JUMENTIE 1914 
sahen Lahmung des linken Beins wahrend 2-3 W ochen mit 4 Mona ten einer 
nachsten Episode ahnlicher Art vorangehen, ehe bleibende Sttirungen etabliert 
wurden, STERTZ 1906 sah dreimalige, voilstandige Restitution einer spastischen 
Paraplegie, JUMENTIE 1921 hochgradige Tetraplegie mit vollstandiger Resti­
tution wahrend 3 Jahre vor dem schweren, bald ttidlich endenden Rezidiv; 
aile diese Faile waren juxtamedullare Tumoren. Remissionen bedeutenden 
Grades im weiteren Verlaufe erwahnen CASTEN 19II (Gliom), ScHLAPP 19ll 
(Gliom),ANTONI 1920 Faile IV (Neurinom) und XXIII (Meningiom), MuLLER 1921 
(juxtamedullares Meningiom); besonderes Interesse haben die wahrend der anti­
luischen Behandlung eintretenden Remissionen in den Fallen von ScHULTZE 
1903 und GUILLAIN u. Mitarb. 1929, so auch die hochgradigen Exacerbationen 
wahrend zwei Graviditaten mit Remissionen in den Zwischenzeiten im Faile IV, 
ANTONI 1920. Die Entwicklung der Krankheit ist ja gewtihnlich ausgesprochen 
chronisch; pltitzlicher Beginn oder spontan-pltitzliche, bedeutende Exacerbation 
sind seltener, wurden jedoch in einer Anzahl Fallen beobachtet: extradurale 
Faile mit pltitzlichem Beginn sind diejenigen von BREGMAN-STEINHAUS 1903, 
schlaffe Paraplegia innerhalb 48 Stunden, EWALD-WINCKLER 1909, wo, nach 
einem IOwtichentlichen Vorstadium von Schmerzen und taubem Gefiihl in den 
Beinen sowie Sphinctersttirungen, die Paraplegie pltitzlich einsetzte; juxta­
medullar saflen die Exemplare von STERTZ 1906, Fall 5, ein Fall von FoERSTER 
1921 mit pltitzlicher Paraplegia aus vtilliger Gesundheit heraus, WERSILOFF 
1892 Fall 8 mit apoplektiform eintretender Paraplegia (die Kranke sank pltitz­
lich zu Boden), MULLER 1921 mit pltitzlicher spinaler Hemiplegie; intramedullare 
Faile sind diejenigen von THOMAYER 1907, wo nach 4wtichentlichen Schmerzen 
im unteren Thorax und den Beinen pltitzlich absolute Paraplegie mit Anasthesie 
eintrat, LENNEP 1920 mit pltitzlicher Tetraplegia. Daf3 pltitzliche Exacerbationen 
durch Traumata (eigener Fall, Neurinom juxtamedullar am Brustmark; schweres 
Syndrom sofort nach Sturz, bei der Operation fand sich die Gegend des Tumors 
von zersetztem Blut imbibiert ), Lumbalpunktion, Operation hervorgerufen werden 
ktinnen, wurde friiher genannt (vgl. S. 85). Das erste Symptom - richtiger erst­
bemerkte- ist sehr verschieden: Wurzelschmerz 13mal unter 14 nach FRAZIER 
und SPILLER 1922, vielleicht iiberhaupt der haufigste Debiittypus, doch dar£ 
man nicht vergessen, daf3 Riicken- (,Ramus posterior") bzw. funikuliire Schmerzen 



Sponta.ner Verlauf. 109 

wahrscheinlich nicht weniger hiiufig sind, auch nicht als Friihsymptom; funi­
kulii.rer, acral projizierter Schmerz war das erste Symptom, homolateral zum 
Tumor, im Falle FLATAU-ZYLBERLASTB 1908, kontralateral bei STURSBERG 1907, 
Schmerzen in der Vagina bei den Menses beim Gliom von CAmNs und RIDDOCK 
1931. Parii.sthesien als Friihsymptom sind meistens funikularer Art, acrales 
Warmegefiihl gekreuzt in einem Falle 0PPENHEIM-BORCHARDTB 1913, Fall XI 
ANTONIB 1920, Kaltegefiihl FoERSTER 1913 usw. Parasthesie und subjektive 
Hypasthesie im Trigeminusgebiet waren erste Symptome im Falle 2 ABRAHAM­
SON-GROSSMANN& 1921. Das neuralgische Vorstadium, von den Symptomen 
manifester Markkompression eventueil durch freies Intervail verschiedener 
Lange geschieden, kann mitunter sehr langwierig sein, 6 Jahre im Faile AuER­
BACH& 1910 (periodische Brachialgie), 8 Jahre in einer Beobachtung SCHULTZE& 
1900, 9 Jahre bei FRANKE-STEHMANN 1932, Fall 5. Das ,neuralgische Vor­
stadium", ob von Segmental- oder Funikulii.rtypus, pflegt eine gewisse Kon­
stanz der Lokalisation zu zeigen; bisweilen jedoch, wie im eben genannten 
Faile ScHULTZE&, zeigt es eine merkwiirdig umherziehende Lokalisation. Objektiv 
wahrgenommene Thermanasthesie war im Faile HENSCHEN& 1901 das erste 
Symptom, plOtzlicher Brown-Sequard, im Faile WERSILOFFB 1898. HoRNER& 
Syndrom als friiheste Storung erwahnen v. EISELSBERG und MARBURG 1918. 
Relative Retentio urinae war im Falle SCHLAPP 1911 (Gliom Th 10-12 nebst 
langem Stift) 1 Jahr vor anderen Storungen vorhanden, Lahmung von Blase 
und Mastdarm durch 3 Jahre erste Storung beim Gliom BuLLARD& 1899 (Stift 
vom oberen Hals- his zum Lendenmark), Incontinentia alvi erstes Symptom 
bei einem Osteoma epistrophei ABRAHAMSON-GROSSMANN& 1921,, Fall 7; Sphinc­
terstorungen sind ja sonst durchschnittlich spat eintretende Symptome. Abnorm 
kurzen Verlauf (his zum tOdlichen Ausgang) melden LENNEP 1920, Gliom des 
ganzen Riickenmarks, etwa 14 Tage NoNNE 1909, Gliom (,Sarkom") des ganzen 
Riickenmarks, 20 Tage, FLECK 1922, Fall 4, Gliom des unteren Halsmarks, 
4 Wochen, STERTZ 1906, Fall 1, Gliom vom Hals- his Lendenmark, 38 Tage, 
FRAENKEL 1898, Fall1, Gliom, 6 Wochen, STERTZ 1906, Fall3, Gliom des unteren 
Brustmarks, knapp 2 Monate, TISSIER 1898, extra- und intradurales Endo­
theliom am Halsmark, 21/ 2 Monate, THOMAYER 1907, Gliom des Lendenmarks, 
3 Monate, TAUBE 1887, juxtamedullarer Tumor Th 6-7 (innerhalb 2 Wochen 
schlaffe, absolute Paraplegie), 3 Monate, WERSILOFF 1898, juxtamedullare Ge­
schwulst am C 2, 31/ 2 Monate. Auch extradurale Geschwiilste verlaufen bis­
weilen sehr schnell, in 11 W ochen his zum Tode im Falle EwALD-WINCKLER 
1909, wo zuerst wahrend 10 Wochen Schmerzen und taubes Gefiihl der 
Beine nebst erschwerter Miktion und Defakation vorhanden waren, dann 
plotzliche schlaffe Paraplegia eintrat, die mit Dekubitalgeschwiiren in 1 Woche 
zum Tode fiihrte. 

Neuralgisches Vorstadium his zu 9jahriger Dauer wurde eben erwahnt, 
durch 9 Jahre allmahlich schlimmer werdende Paraparese, darau£ in 4 Tagen 
schlaffe Paraplegie schildert STENDER 1912; ungewohnlich langsame Progression 
bei einem Riesentumor der Cauda hatte ein Fall ScHULTZE& 1903, Beobachtung 6, 
15 Jahre his zur Operation, die Patellarreflexe verschwanden erst 12 Jahre nach 
dem Beginn der Krankheit! ,Abnorm" langen V erlauf bei Gliomen mel den 
STERTZ 1906, uber 10 Jahre (Gliom vom mittleren Brust- his zum Lendenmark, 
8 Jahre verliefen zwischen dem Auftreten der Parese in den heiden Beinen), 
PUTNAM und WARREN 1899, Fall 2, 19 Jahre, ANTONI 1931, Fall 2 (Gliom des 
Lumbosacral- und unteren Brustmarks), 30 Jahre (der Tod sicherlich durch 
den Operationsversuch beschleunigt). Mittlerer Verlauf vom Beginn der Krank­
heit his zur Operation war an einem literarischen Material von 279 Fallen 
28,43 Monate, mit den Extremen 15 Tage bzw. 15 Jahre (STEINKE 1918). 
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Diagnose und Differentialdiagnose. 
Es gibt kein einziges, fiir Tumor wirklich pathognomonisches Symptom, 

vielleicht mit Ausnahme des ziemlich seltenen Bildes einer Konturzeichnung 
durch eingefiihrtes Jodol. ,Spinalautomatische Reflexe" sind bei Tumor­
kompression sicher viel haufiger als bei jeder anderen Erkrankung, kommt hier 
oft als friihzeitiges Symptom vor, hat dann groBen indizierenden Wert, ist 
aber fiir Kompression iiberhaupt keineswegs pathognomonisch, geschweige 
denn fiir Tumor, nicht einmal fiir spinales Leiden. Lumbalpunktion kann das 
Vorhandensein einer Blockade des spinalen Liquorraumes erweisen, auch das 
kommt aber bei nichtexpansiven Prozessen vor, sogar durch intrakranielle 
Ursache, usw. In den weitaus meisten Fallen von Tumor medullae spinalis 
bzw. Caudae equinae ergeben jedoch Anamnese und Status zusammen ein 
ganz charakteristisches Bild- neuralgisches Vorstadium, chronisch-progrediente 
Querlasion mit annahernd konstanten ,oberen Polsymptomen" (OPPENHEIM), 
charakteristische Veranderungen in bezug auf manometrische und chemische 
Liquoruntersuchung - das den Verdacht auf Tumor oder wenigstens Com­
pressio medullae spinalis sofort eingibt. Aile genannten Kardinalsymptome 
lassen sich in der Mehrzahl der Faile nachweisen. Wie aber in unserer Dar­
stellung mehrfach erwahnt worden ist, kann das eine oder andere der Kardinal­
symptome auch gelegentlich fehlen; es gibt schmerzlose Falle, Faile, wo die 
Schmerzperiode schon ziemlich weit zuriickliegt und vom Kranken oder Arzt 
nicht beachtet bzw. nicht mit Sicherheit in Beziehung zum jetzigen Zustand 
gebracht werden kann, Faile ohne sensible Am>falle, ohne Sphincterstorungen, 
Faile mit partieller oder unsicherer Liquorblockade, Faile mit freier Beweg­
lichkeit eines eingefiihrten Kontrastmittels, Faile mit plOtzlichem Beginn oder 
sehr rapider Entwicklung. Auch nicht die Vermehrung des TotaleiweiBes im 
Liquor ist absolut konstant; in meinem Material kommen ein Meningiom mit 
vorgeschrittenem medullarem Syndrom, sowie eine extradurale Carcinose mit 
hydrodynamischer Blockade, aber ohne neurologische Ausfalle (nur Schmerzen), 
beide mit normalem EiweiBgehalt des Liquors unterhalb des Hindernisses vor. 
Selbstverstandlich ist, daB das Bild, je friiher in der Entwicklung der Krank­
heit der Patient zur Untersuchung kommt, urn so weniger vorgeschritten und 
vollstandig ist, und auch die EiweiBvermehrung ist, wie alle anderen Symptome, 
in friihen Stadien nur schwachen Grades und dann nicht beweisend. Anderer­
seits liegt hier ganz besonderes Gewicht darauf, das wahre Verhalten friih in 
Verdacht zu haben und wenn rooglich festzustellen. Ich habe Faile von hoher 
Halsmarkskompression durch Tumor gesehen, im Stadium spastischer Tetra­
parese ohne Hypasthesien und ohne Sphincterstorungen, wo die Lumbal­
punktion bedeutende EiweiBvermehrung und pathologische Mastixkurve des 
Liquors, aber keine hydrodynamischen Abweichungen ergab; eine Cisternen­
punktion mit oder ohne Lipiodol wiirde da wahrscheinlich entscheidende 
Momente fiir die Kompressionsdiagnose zutage gefordert haben. Verdacht auf 
Tumor besteht eigentlich bei jedem progredienten Spinalleiden; ,Konstanz 
oberer Polsymptome" ist nicht vonnoten, im Gegenteil wird ja z. B. bei 
Gliomen mitunter ein Auf- und Abriicken der oberen bzw. unteren Polsym­
ptome beobachtet oder vorgetauscht, und bei Kompression von auBen gesellt 
sich nicht selten zum Bilde acral akzentuierter Funikularsymptome allmahlich 
das Ensemble typischer Segmentalstorungen; auch das Funikularsyndrom, 
z. B. die Hypasthesie, zeigt nicht selten ein allmahliches Hinaufriicken 
seiner oberen Grenze, was zwar in lOjahriger Erfahrung ELSBERG 1929 nur 
3mal in Erscheinung trat und im Material BABINSKIB iiberhaupt nicht zu 
Worte kommt. SCHULTZE gestattet ein gewisses Hinaufriicken der oberen 
Sensibilitatsgrenze; ich meinesteils mochte behaupten, daB gerade ein Ensemble 
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spinaler Reiz- und A usfallssymptome mit allmahlich erfolgendem A ufriicken der 
oberen Polsymptome fiir Kompression nahezu pathognomonisch ist; die nach dem 
,LANDRYschen Typus" fortschreitenden Syndrome anderer Art, myelitischer 
oder polyneuritischer Genese, verlaufen viel rascher, die Syringomyelie beginnt 
segmentar und verlauft iiberwiegend nach absteigendem Typus, die multiple 
Sklerose hat im Anfang fast durchweg intermittierenden Verlauf mit akutem 
Beginn und allmahlichem Abklingen der einzelnen Schiibe usw. 

Es unterliegt aber keinem Zweifel, daB die iibergroBe Mehrzahl der Riicken­
markskompressionen spater als wiinschenswert zur Laminektomie kommen, 
und die Zahl wirklich friih operierter Falle ist nach wie vor klein. ,Friih" ist 
dabei ungefahr gleichbedeutend mit symptomenarm; so sah ich neuerdings ein 
Wurzelneurinom am Lendenmark mit seit 3 J ahren bestehenden Reizsymptomen, 
das in einem Stadium (erfolgreich) laminektomiert wurde, wo als einzig neuro­
logische Storung eine ,Scoliosis ischiadica" ohne jegliche, objektiv feststell­
baren Ausfallssymptome vorlag, Art- und Ortdiagnose ganz vom Ergebnis der 
mit Lipiodoleinfuhr kombinierten Lumbalpunktion abhii.ngig war. NoNNE 
lieB 1913 ein dattelgroBes Neurinom operieren (Fall 2), juxtamedullar an den 
Hinterwurzeln C 7-8 gelegen, wo ein langes neuralgisches Vorstadium voran­
gegangen war, zuerst der Schulter ( !), dann auch des Arms, objektiv nur Miose 
nebst Ieichter Hypasthesie des ,Ulnarisgebiets". FoERSTER erwahnt 1921 einen 
Fall, der als fast einziges Symptom Wurzelschmerz zeigte, keine Hypasthesie, 
ELSBERG 1925, S. 308, eine kleine Geschwulst zwischen den oberen Cauda­
wurzeln, Symptome ausschlieBlich Wurzelschmerz nebst Xanthochromie des 
Liquors; FRANKE-STEHMANN 1932, Fall 5, Tumor juxtamedullar am Th 1, 
hatte von neurologischen Symptomen nur homolaterale Reizmydriasis nebst 
begrenzter, gekreuzter, funikularer Hypasthesie C 8--Th 4; Fall 6 desselben 
Autors, groBes Caudaneurinom mit extraduraler und extravertebraler Fort­
setzung, zeigte positiven Lasegue, Fehlen des einen Achillesreflexes, neuro­
logisch sonst nichts; beide Falle wurden nach Art und Ort durch das J odol 
diagnostiziert. Im Stadium des unvollendeten Kompressionssyndroms, bei 
ganz angedeuteten und unzuverlassigen, neurologischen Niveausymptomen 
laminektomierte Falle sind mehrmals mitgeteilt worden, z. B. derjenige von 
MARcHAL und MARTIN 1928, mit zunehmender spastischer Paraparese, als 
Segmentalsymptome nur Wegfall der Reflexe des Triceps und der Fingerbeuger 
nebst Ieichter Atrophie des Hypothenar; die Geschwulst war 8,5 em lang. 
Ein juxtamedullares Neurinom der Thorakalgegend meiner Erfahrung sowie 
ein Ependymom der Cauda (Abb. 69) entbehrten jegliche neurologischen Ausfiille; 
Schmerzen und Riickensteifigkeit waren einzige ,klinische" Symptome, beide 
zeigten hydrodynamische Blockade und Liquorveranderung. 

Es gab eine Zeit, wo Art- sowohl wie Ortdiagnose ganz von der neurologisch­
semiologischen Untersuchung abhangig war; dann konnte noch der Satz ver­
teidigt werden, daB nur bei einigermaBen vollendetem neurologischen Syndrom 
operiert werden durfte, urn so mehr als die Operationsgefahr damals viel groBer 
war. Dann kam - durch FRoiN, NoNNE, QuECKENSTEDT u. a. - die Punk­
tionsdiagnostik und ermoglichte viel ofter eine friihe Artdiagnostik. SchlieB­
lich kam durch SICARD die Kontrastdiagnostik und ermoglichte, bei recht­
zeitigem Verdacht, die Friihdiagnose des Niveaus. Im Vergleich zum Nutzen 
ist die Gefahrlichkeit der genannten Hilfsmittel ganz belanglos zu nennen, doch 
wird die Regel zweckmaBig zu befolgen sein, das Jodol nur bei vorhandener Ei­
weiBvermehrung pathologischen Grades heranzuziehen und am liebsten nur 
mit angeschlossener Laminektomie; bei normalem Liquor und negativer mano­
metrischer Priifung ist vom Kontrastmittel wahrscheinlich nur bei einzelnen 
Fallen extraduraler Prozesse etwas zu erwarten. 
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Extradurale Tumoren zeichnen sich nach der besonders genau verarbeiteten 
Erfahrung ELSBERGB durch relativ kiirzeren Verlauf a us; plOtzliche Exacer­
bationen, z. B. im Anschlusse an Lumbalpunktionen, sind nicht selten; die 
neurologischen Symptome oft unbestimmt (,fluid buffer", ,dural buffer"), 
Wurzelschmerzen sind relativ selten, Riickenschmerz haufig, kontralaterale 
Parese, kontralaterale Parasthesien, invertierter BROWN-SEQUARD sind nicht 
selten; Vermehrung der Globuline und des TotaleiweiBes ist durchschnittlich 
viel weniger hochgradig als bei den juxtamedullaren Geschwiilsten, das Total­
eiweiB betragt etwa 50-60 mg-%, hOchstens 150, Xanthochromie ist aber 
ziemlich haufig, manometrische Blockade und Lipiodolstop vollstandig oder 
unvollstandig. Sie sind ferner durchschnittlich ofter maligner Natur. Die 
juxtamedulliiren Geschwiilste zeichnen sich vielleicht vor allem durch gewisser­
maBen regelmaBig ausgesprochene Liquorsymptome aus, zeigen andererseits 
im klinischen Bilde sehr groBe Variabilitat. Die intramedullaren Tumoren 
ahneln oft in jeder Hinsicht den juxtamedullaren, die Segmentalsymptome bzw. 
auf alleinige Lasion der grauen Substanz zu beziehende Storungen spielen eine 
unbedeutend groBere Rolle als bei jenen; der durchschnittlich am oftesten ge­
sehene Sondertypus, der aber eigentlich in friiheren Stadien ihrer Entwicklung 
zum V orschein kommt, wird durch die unmittelbar infralasionell gelagerte 
Maximalzone sensibler Ausfalle dargestellt. Dieser Sonderzug hat aber nur 
relative Pathognomonitat, so auch das Jodolbild in Gestalt einer Kontur­
zeichnung, das aber nur ganz ausnahmsweise bei juxtamedullaren Tumoren 
vorzukommen scheint. 

Die Grundlagen der Niveaudiagnose wurden schon im Abschnitt tiber Niveau­
symptome und in der systematischen Symptomatologie besprochen; ich brauche 
hier nur auf die Schwierigkeit und Unsicherheit derselben nach rein neurologi­
schen Symptomen erneut hinzuweisen. Echte und anscheinende supralasionelle 
Storungen konnen ein zu hohes, Unvollstandigkeit funikularer StOrungen bei 
Fehlen oder Undeutlichkeit segmentarer Symptome ein zu niedriges Niveau 
vortauschen. Genaue und wiederholte Untersuchung der Sensibilitat ist noch 
heute bei den Tumoren des Brustmarks (die 54% der 100 Faile ELSBERGB 1925, 
61% der 85 Faile AnsoN-0TTB 1922 ausmachten) das wichtigste Moment neuro­
logisch semiologischer Art; ScHULTZE hat seine Kranken formlich eingeiibt; 
nach seinen Prinzipien 1903, die mit denjenigen BABINSKis 1920 ziemlich genau 
iibereinstimmen, wird das Niveau direkt, ohne Korrektion, nach dem Niveau 
der Hypasthesie bestimmt; wenn auch eine besonders genaue Beach tung auch 
relativer Herabsetzungen sicherlich die Niveaudiagnose friiher als sonst ermog­
lichen kann - sehr empfehlenswert ist auch die erneute Sensibilitatspriifung 
nach dem Rate ELSBERGB nach einer Lumbalpunktion - so unterliegt es keinem 
Zweifel, daB die Jodolprobe eine Hohendiagnose in noch friiherem Stadium er­
laubt und auch bei anscheinend sicherer neurologischer Lokaldiagnose ein 
wertvolles Kontrollmittel darstellt. Bei den Tumoren der Cauda sind die Niveau­
symptome bekanntlich besonders schwer zu deuten; hier sind Punktionen in 
verschiedenen Etagen sowie Jodolprobe besonders wertvoll, wenn auch nicht 
ganz unfehlbar; ELSBERG und CoNSTABLE 1930 sahen einen Tumor im Sacral­
kana! unterhalb des Liquorsackes, wo sowohl Subarachnoidealpunktion wie 
Lipiodol versagten. 

Ohne die Punktionsdiagnostik ist die Differentialdiagnose ziemlich weitlaufig, 
mit derselben unvergleichlich einfacher, bezieht sich dann eigentlich auf andere 
Ursachen einer Compressio medullae spinalis bzw. Liquorblockade aus nicht 
expansiver (,raumbeschrankender") Ursache. Die Syphilis kann schmerzhaft 
sein; rein spinale Bilder sind wohl auBerhalb der Tabes ziemlich selten, kommen 
in unseren Tagen - bei verbesserter Behandlung der Friihstadien - vielleicht 
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vor aHem als Radikulitis eincr odor mchrerer Wurzeln zur Ansicht. Die Liquor­
diagnose kann hicr versagen ; cinerseits so hen wir bei der Lues bisweilen Eiwei13-
vermehrung bei geringer oder sogar fehlender Pleocytose (PLAUT, NEEL, STEI­
NER u. a.), andererseits mitunter relative oder absolute Liquorblockade; in 
l Jahre sah ich zweimal operativ bestiitigte, adhiisiv-fibrose Meningomyelitis mit 
schwerem Transversalsyndrom, absolutem hydrodynamischem und Jodolstop, 

Abb. 72. GroLles Muttenmtl, NacvuH pigmcntoHus mit tumoroscn Cntanknoten am Hal~e in cinem 
.Faile von la.ngsam \Vachsmullml Oliurn des untcrcn Rlickcnmarkscndes. 

hochgradigcr EiweiL\vcrmehrung und Xant hochromic bei geringer Pleocytose; 
die Laminektomie war unumgiinglieh , brachte aber keinen Nutzen. Moi­
stens werden jedoch Anamncse und Serodiagnostik Entscheidung bringen. 
DaLI aber positivcr Wassermann unspezifisch bei Tumoren (Gliomen ?) vor­
kommen kann, ist schon gesagt. Besondere Schwierigkeiten entstehen selbst­
verstiindlieh, wcnn sich ein Tumor beim Luetiker entwickelt, die Wa.R. usw. 
im Liquor positiv ist ; ELSBERG erwiihnt 1925 2 solche Fiille; unersetzliche Zeit 
kann dann durch Abwarten und Antiluese verloren gehen. Bei multipler Sklerose 
wird, auch bei cerebrospinaler Verbreitung der anatomischen Veriinderung, 
ab und zu ein rein spinales Bild erzeugt, das durch lange Zeit best ehen kann 
(FR. ScHULTZE), auch Schmerzcn ki.innen dabei vorkommen und das Syndrom der 
Transversallasion mit konstanten Polsymptomen vorhanden sein. Bei eventuell 

Handbnch dcr Neurologic. XIV. 8 
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versagender Anamnese - Fehlen des sonst so regelmiiBigen und charakte­
ristischen, intermittierenden Friihstadiums mit wiederholten akuten Schiiben, 
Retrobulbarneuritis usw.- wird wohl aber, im Faile ausgesprochener Liqum­
veranderungen, die Beachtung der hydrodynamischen Phanomene, notigen­
falls unter Hinzufiigung der Zisternenpunktion, die partielle oder totale Blockade 
nachweisen bzw. ausschlieBen konnen. Die funikuliire M yelopathie kann neuro­
logische Ahnlichkeit zeigen, wenn auch eigentliche Spastizitat bci derselbcn einc 
Seltenheit darsteilt und das Bild der Transversallasion nur ausnahmsweise ge­
sehen wird; hier wird die Punktionsdiagnostik noch Ieichter als bei dcr Poly­
sklerose Klarung bringen, da die Myelopathic gewohnlich gar keine Verande­
rung des Liquors hervorruft und wohl nie solche hohercn Grades; cine Blut­
untersuchung, die bei jedem Faile ,kombinierter Strangdegeneration" vorzu­
nehmen ist, gibt iibrigens meistens entscheidende Ergebnisse. Schwierig wird 
die Differentialdiagnose bei Meningomyelitiden verschiedener, oft undiagnosti­
zierbarer, zuweilen einer traumatischen Genese verdachtiger Art, mit myelo­
meningealen Adhasionen, die zum neurologischen Bilde der mehr oder weniger be­
stimmten - seinen Niveaucharakteren nach gewohnlich etwas diffusen - Trans­
versallasion die Anzeichen der Liquorblockade fiigen konnen. Das ,FROINsche 
Syndrom" wurde ja urspriinglich bei inflammatorischen Zustanden beschrieben. 
Die ,Meningitis adhaesiva cystica" ist wohl meistcns das Endprodukt solcher 
circumscripter Meningitiden oder Meningomyelitiden. Das Krankheitsbild kann 
demjenigen eines Tumors tauschend ahnlich sein, nur sind, wie gesagt, die 
Polsymptome wenig distinkt; die Lumbal- oder kombinierte Lumbal-Zisternen­
punktion kann absolute Blockade auch fiir Jodol ergeben, der Liquor kann 
verandert sein, mit EiweiBvermehrung his zur Spontankoagulation, Xantho­
chromic usw. Die Xanthochromic und andere Komponente hochgradigerer 
Liquorveranderung kommen vielleicht vor ailem in den akuteren Stadien solcher 
Prozesse vor - das ist jedenfalls meine wiederholte Erfahrung - und gewisse 
Beobachter (STOOKEY 1927) haben in den chronischen Stadien das Fehlen er­
heblicher Vermehrung des TotaleiweiBes hervorgehoben; jiingst ist dieser negative 
Charakter fiir die analogen Caudaneuritiden von ELSBERG und CoNSTABLE dar­
getan worden, die dabei wohl den Gehalt an Globulin, nicht aber an Total­
eiweiB vermehrt fanden. N ONNE 1926 schildert 2 Faile von totalem Stop 10 Mo­
nate bzw. mehrere Jahre nach durchgemachter Cerebrospinalmeningitis; der 
eine kam zur Sektion und histologischer Untersuchung, die rein fibrose Ad­
hasionen, Fehlen aller aktuell-entziindlichen Veranderungen darlegte; dcnnoch 
hatte der Liquor unterhalb der blockierten Stelle ,alle Charakteristica des 
Kompressionssyndroms" gezeigt, somit auch vermehrtcs TotaleiweiB. Fehlen 
der TotaleiweiBvermehrung bei vorhandener hydrodynamischer Blockade mag 
fiir Adhasion und gegen Tumor sprechen, V orhandensein solchcr Vermchrung 
schlieBt aber inflammatorische Ursache nicht aus, auch nicht alteren Datums. 
Als vortretende, unterscheidende Merkmale, die fiir Arachnitis adhaesiva spinalis 
gegen Tumor sprechen, werden von STOOKEY 1927 folgende Momente genannt: 
lange Dauer und langsame Progression- oft his 9 Jahre und mehr -,positive 
manometrische Zeichen bei normalem oder wenig vermehrtem EiweiBgehalt. 
Die chronisch-hypertrophierende Pachymeningitis spinalis iHt weder in ihrer 
,klassischen", selten gesehenen, cervicalen Lokalisation, noch bei thorakalem 
oder lumbalem Sitz klinisch-symptomatologisch von Tumor zu trennen, auch 
die Liquorsymptome decken sieh ziemlich voilstandig; auch bei der Pachy­
meningitis ist iibrigens die Laminektomie oft indiziert, wie auch bei lepto­
meningealen Adhasionen. Bei der letztgenannten Form finden sich, wie friiher 
genannt (S. 93}, nicht selten gewissermaBen charakteristische, disseminierte, 
feiner verteilte Stopbilder beim Jodolversuch, die der Tumorkompression fremd 
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sind. Das Lipiodolstop bei Pachymeningitis ist mit dem Tumorstop oft identisch 
(SOUQUES, BLAMOUTIER und DE MASSARY 1924). 

Andere l!'ormen inflammatorischer Blockade mit Marksymptomen kommen 
auch vor, und zwar teils in der Form circumscripter Granulome luischer oder 
tuberkulOser oder lymphogranulomatoser Natur; jene heiden sind mit der Zeit 
immer seltener geworden, vor allem als juxtamedullare Gebilde, lymphogranulo­
matose Veranderungen der Wirbel, des epiduralen Spatiums, der Meningen 
und sogar des Marks (URECHIA und GoYA 1927) sind in den letzten Jahren in 
nicht geringer Zahl mitgeteilt worden; der Liquor kann dabei inflammatorische 
Charaktere oder Absperrungssyndrome oder beides zugleich aufweisen; ich 
habe 2 solche Falle mit spinaler Liquor blockade gesehen; neuere Mitteilungen 
stammen von SIMONS 1918 (,HOGDKINB Krankheit als Tumor der Dura spinalis"), 
WALTHARD 1925 (,Riickenmarkserweichung bei Lymphogranulom im extra­
duralen spinalen Raum"), SHAPIRO 1930, ScHAEFFER und HoROWITZ 1930, 
VERA JoHNSSON 1931; einige der Faile zeigten Spinalsymptome als erste be­
merkte Storung (WALTHARD, NoNNE, SIMONS, ADLER), ofter sind jedoch Haut­
und Driisenveranderungen, Fieber, rontgenologische Veranderungen der Wirbel 
usw. als Zeichen cines der Generalisation zuneigenden Leidens da. Ein seltenes 
Beispiel isolierter, chronischer Tuberkulose der Dura mit Kompressionsbild 
ohne Pleocytose bringt PELZ 1917, seltene Faile von tumorartig wirkcndem, 
isoliertem Gumma spinalcr Meningen worden von N ONNE in seinem bekannten 
Handbuch gcnannt. Etwas weniger selten sind (und vor allem waren) die intra­
medullaren Tuberkulome (ScHLESINGER 1896und 1898, OBERNDORFER 1904u. a.). 
Ferner ist die ,Perimeningitis spinalis" zu nennen; das ist ein ebenso seltcnes 
wie gefahrliches Lciden, das jedoch bei rechtzeitigem Erkennen Moglichkeiten 
einer operativen Therapie darbietet (HUNT 1904, WESTERBORN 1924, DANDY 
1926); es handelt sich vorwiegend urn akut-eitrige Entziindung, embolisch­
metastatisch im epiduralen Gewebe entstanden oder aber von einer Spondylitis 
fortgeleitet, ohne chirurgische Hilfe mit wenigen Ausnahmen zum Tode fiihrend, 
ab und zu aber einen chronisch-sklerosierenden Verlauf annehmend (VuL­
PIAN 1879); die Krankheit wird hicr kurz genannt, weil sie das Bild einer (zwar 
meistens ganz akut entstandenen) Transversallasion des Riickenmarks mit 
Blockade des Liquorraums geben kann, und zwar ohne Dbergreifen der In­
fektion bzw. Inflammation auf die Leptomeninx 1 . 

Alle diese, inflammatorisch bedingten Spinalblockaden mit mehr oder weniger 
dem Typus der distinkten Transversallasion entsprechender Markschadigung 
haben als gemeinsamcn Zug die Verschiedenheit des Liquorbildes: bald inflam­
matorisch gepragt, bald iiberwiegend blockierend; in spateren Stadien, bei 
vollzogener Organisation des Exsudats, kann das Liquorbild, wie genannt, 
dureh das Fehlen der EiweiBvermehrung bei bestehender hydrodynamischer 
Blockade ein gewissermaBen pathognomonisches Geprage annehmen, was aber 
sicherlieh nicht regelmiiBig erfolgt. Sehr bedeutsam sind natiirlich bei allen 
diesen infektiosen Zustanden der Nachweis allgemeiner Auswirkungen des 
Herdes- Fieber, Blutveranderungen- sowie anderer AuBerungen und Lokali­
sationen der Grundkrankheit an Haut, Lymphdriisen, Lungen, Skelet (Rontgen!); 
selbstverstandlich ist, daB der Nachweis tuberkulOser oder syphilitischer Mani­
festationen in anderen Regionen des Korpers keineswegs einen echten Tumor 
des Riickenmarks ausschlieBt; die naheren Umstande des Falles miissen das 
Urteil fallen; cine ,Probelaminektomie" ist zwar immer nach Moglichkeit zu 
vermeiden, und doch ist es entschieden besser, auf nicht ganz ,gesicherten" 

1 Vgl. Mitteilungen von DONATI 1906, MORAWITZ 1919, HASSIN 1928. 

8* 
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Ind.ikationen einmal den Operationsversuch zu machen, als die giinstige Mog­
lichkeit zu versaumen; das ist natiirlich generell gemeint. 

Tumoren und chronische Inflammationen (eigentlich ja Tuberkulome) der 
Wirbel konnen bekanntlich ein Krankheitsbild ergeben, das demjenigen einer 
Tumorkompression in vielen Hinsichten oder durchweg analog sein kann; bis­
weilen ist ja eine Kompression tatsachlich da, durch vorbuchtende Tumor­
massen oder tuberkuloses Granulationsgewebe bedingt; bei Tuberkulose, 
weniger bei Wirbeltumoren, kommt auch Druckwirkung durch Knickung der 
Wirbelsaule in Frage. Das neurologische Syndrom hat in solchen Fallen vor­
nehmlich den oben geschilderten, extraduralen Typus, mit schnell eintretendcr 
Transversallasion nach einem langeren oder kiirzeren, neuralgischen V orstadium 
usw. (vgl. S. 108); dieser Typus ist aber einerseits lange nicht immer vorhanden, 
andrerseits nicht pathognomonisch. Der Typus der Liquorblockade und der 
Liquorveranderung zeigt durchschnittliche Abweichungen, vor allem von dem 
bei juxtamedullaren Tumoren vorherrschenden Verhalten; doch kann, z. B. bei 
tuberkuloser Spondylitis, sehr wohl Totalblockade und hochgradige Liquor­
veranderung da sein. Das wichtigste bei dieser Differentialdiagnose ist die 
Beurteilung der Wirbelsaule; dazu kommt, bci metastatischen Geschwiilsten, 
und, obgleich von nicht gleich dominierender Bedeutung, bci Spondylitiden, 
die Auffindung eines Pri,martumors bzw. anderer tuberkuloser Herde. Defor­
mationen der Wirbelsaule kommen zwar auch bei intraduralen Tumoren, d. h. 
eigentlich intramedullaren Gliomen vor, z. B. BITTORF 1903; im ~'alle KARNs 
1933 entwickelte sich die Skoliose mehrere Jahre vor den Marksymptomen, 
so auch in einem meiner Faile (Abb. 66 und 69), das sind aber ausschlieBlich 
sanftere Verbiegungen- Kyphosen bzw. Kyphoskoliosen usw. -, die von den 
Gibbusbildungen durch Wirbeldestruktion schon nach dem Extericur Ieicht 
unterschieden werden konnen und durch sachkundige Rontgenuntersuchung 
wohl immer der richtigen Beurteilung zuganglich sind. Die Radiographic 
spielt iiberhaupt in der Differeqtialdiagnose zwischen Tumoren des Riicken­
marks und seiner Haute einerseits, Tumoren der Wirbclsaule und Spondy­
litiden andererseits eine sehr hervortretende Rolle. Bei einem alteren, paraplegi­
schen Manne mit Sphincterstorungen, harter Prostatavcrgrol3erung und kachekti­
scher Hautfarbe ist eine ,Transversallasion des Riickenmarks infolge Carcinom 
der Prostata mit Wirbelmetastasen" fast sichcr; dennoch mochtc man auch 
nicht in einem solchen Faile die Rontgenuntersuchung entbehren, zur Siche­
rung der Diagnose. Fiir primare osteogene und periostale Sarkome der Wirbel, 
osteochondrische Auswiichse der Zwischenwirbelscheiben, Hypernephrommeta­
stasen, Myelom, PAGETsche Knochenkrankheit u. a. m. ist die Rontgenunter­
suchung der Wirbelsaule unumganglich; man versaume auch nicht andere 
Skeletteile, z. B. Rippen, Becken, Schadeldach, wo schatzbare Erkundigungen 
mitunter zu holen sind. Die Carcinosis ist vielleicht das haufigste Beispiel 
des V ersagens der Rontgenmethode; bis zum Iangsam erfolgenden Tod kann 
das Rontgenbild der Wirbel negativ bleiben; gleichzeitige Altersatrophic sowie 
deformierende Spondylitis und Spondylarthritis konnen die Deutung der Bilder 
sehr erschweren usw.; auch habe ich 1929 einen Fall von progredicnter, schmerz­
hafter, atrophierender Parese eines Arms gesehen, wo von Anfang an mein 
Verdacht auf maligne Geschwulst der Wirbelsaule sekundarer Art hinausging, 
die Rontgenbilder der Wirbel aber versagten, bis nach einigen Monaten eine 
plotzlich eintretende Hamaturie die Untersuchung auf die Nieren einlcnkte, 
wo ein Hypernephrom gefunden wurde; erst im spatcren Verlauf trat die meta­
statische Wirbelkrankheit auch rontgenologisch hcrvor; in cinem anderen Faile 
entwickelte sich nach operiertem Blasenkrebs eine furchtbare Brachialgie mit 
Jeichten Ausfallssymptomen, das Rontgenbild blicb fortwahrend negativ; erst 
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bei der Sektion bestatigte sich die klinische Diagnose der Wirbelmetastasen. 
Aber auch bei PoTTscher Krankheit, die vor allem bei Sitz in einem Bogen, 
aber auch vor dem Marke, ohne Gibbusbildung das Ruckenmark schadigen kann, 
ist das Rontgenbild g11r nicht selten negativ (SoRREL-DEJERINE 1924, VINCENT 
und DARQUIER 1925); VINCENT auilert, daB, wie es eine ,forme pscudo­
pottique" des klinischen Bildes der Ruckenmarksgeschwulste, vor allem in 
fruheren Stadien, mit ,pseudo-paraplegic par raideur et douleur" gibt, so kann 
umgekehrt von einer ,forme pseudo-neoplasique du mal de PoTT" gesprochen 
werden, das bei Fehlen radiologischer Zeichen besonders tauschend wird. Das 
Liquorsyndrom der mit Ruckenmarkslasion verbundenen Spondylitiden ist 
bekanntlich demjenigen der Tumorkompression moistens ganz ahnlich, mit 
hydrodynamischer Blockade und oft sehr hochgradiger Liquorveranderung. 

'l'herapie. 
Die Diagnose Tumor des Ruckenmarks selbst, seiner Wurzeln odor Haute 

ist an Hich Indikation zur Laminektomie. Auszuschlieilen sind eigentlich nur 
die von vornherein aiR aussichtslos zu betrachtenden Faile, eine Entscheidung, 
die aber auf dim;em Gebicte nur sehr sclten zu machen ist. Intramedullarc Lage 
schlieilt nunmehr eincn Operationsversuch nicht aus, wenn auch die Gliome, 
nach wie vor, moistens inoperabel sind; die Diagnose dieser intramedullaren 
Lage ist ubrigens nach dem neurologischen Bilde oft sehr schwierig oder un­
Richer, wenn auch durch den Jodolversuch bis zu einem gewissen Grade mog­
lich. Auch die schwierige oder unsichere Entscheidung zwischen extra- odor 
intraduraler Lage hat an und fur sieh auf die operative Indikation keinen Ein­
fluil. Die Lage bedeutet also nichts; auch die verschiedenen Formen der Sand­
uhrgesehwiilste mit ihren extravertebralen Fortsatzen sind groBtenteils opera bel; 
die Auffindung cines Rontgenschattens, der als extravertebraler Bestandteil 
cines das Riickenmark komprimierenden Tumors imponiert, dar£ nicht vom 
Vennwh des Entfcrnens wenigstcns einer epi- oder intraduralen Portion zuruck­
halten. Bei jeder Lagc einer Geschwulst kann die Laminektomie m11ligrw Art 
und Inoperabilitat, erwartet oder uncrwartet, d1utun. Wegen der Schwierig­
keit, nach den klinischcn Symptomen die Art des Tumors mit Sichcrhoit zu 
entscheiden, sind die Indikationen weit zu hal ten; so sah ich z. B. neuerdings 
das Bild der progredicnten Transvcrsallasion mit Liquorblockade zugleich mit 
einem Magenkrebs bei einer mehr als 60jahrigen Frau; das Niveau dcr Mark­
kompression entsprach ungefahr dem Segmentbezug des Magens. Die Wirbel­
saule war abcr trotz 2jahriger Kompressionsgeschichte rontgenologisch intakt, 
der Allgemeinzustand dcr Kranken gut, weshalb die Diagnose auf primarc Go­
schwulst am Ruckenmark gestellt wurde. Die Operation (Doc. 0LIVECRONA) 
ergab zwei etwa nuilgroBe Tumoren 11n der Inncnflache der Dura, eine Segment­
hohe voneinander entfernt, bcides Meningiome; das funktionelle ErgebniH war 
relativ gut. Es ist mitunter ganz unmoglich, zu sagen, ob zwischen einem (h1H 
Ruckenmark komprimierenden Prozel3 und andcrswo im Korpcr nachgewiosenen 
Krankheitsvorgangen infektioser oder neoplastischer Natur ein Zwmmmen­
hang besteht oder nicht. Wichtiger h;t die Sicherheit der NiveaudiagnoRe, ohno 
welche die Operation allzu eingreifend worden kann; diose ist aber, wenn dio 
neurologische Diagnostik im Stiche lal3t - was vor allem in den bcsondcn; 
wiinschenswerten Friihstadien der :Fall ist - durch den Jodolvenmch mit hei­
nahc absoluter Sicherheit durchzufuhren. Wenn also die Lage im Transvonml­
plan und in der Langsrichtung wonig hedcutungsvoll fur die Operationsindikation 
zu nennen ist, hat andererseits der Charakter des Krankheitsprozesscs viel zu 
bedeuten, in dem Maile, daB er im klinischen Bilde zum Ausdruck kommt. 
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Die meisten Faile von Compressio medullae spinalis haben einen Iangsam fort. 
schreitenden Verlauf und manifestieren dadurch ihre vorwiegend gutartige Natur. 
Ein klinisch-bosartiger Charakter, vor allem in Gestalt der rapiden Progression 
des Verlaufs und des raschen Eintritts hypotonischer Parese, kommt vorwiegend 
den metastatischen Tumoren, gewissen Exemplaren intramedullarer Gliome, 
sehlieBlich den diffusen Leptomeningealtumoren zu. H,asch eintretende Hypo­
tonic kommt zwar auch bei seltenen ]'allen gutartiger Geschwiilste vor, vor 
allem vielleicht epidural gelegener, laBt sich zuweilen durch Lumbalpunktion 
hervorrufen und schlieBt nicht Operabilitat, auch nicht gutes funktionelles 
Resultat aus, triibt aber die Aussichten merklich, indem sic ein relatives Stigma 
malignitatis der Causa nocens bedeutet und jedenfalls cine unerwiinscht tief­
wirkende Schadigung des H,iickenmarks verrat. Wirkliche Kontraindikation 
cines Operationsversuchs bilden eventuelle A nzeichen sehr gro(Jer Langsaus­
dehnung der Geschwulst innerhalb des Riickenmarks, in concretis jedoch nur 
selten mit Sicherheit zu entscheiden, vor allem weil schlaffe Lahmung nicht 
unbedingt segmentarer Natur der Storung gleichzustellen ist. Cerebrospinal 
ausgedehntes Symptombild stellt keine absolute Kontraindikation dar; jeden­
falls kommen sparliche Storungen kranialer Nerven auch bci gutartigen Tu­
moren, vornehmlich der oberen Halsregion vor; sehr ausgesprochene Hirn­
symptome sprechen allerdings stark fiir wirklich cerebrospinal verbreitete, mit 
anderen Worton bosartige Geschwulst; Stauungspapille, hydrocephale Sto­
rungen, Taubheit sind iible Zeichen. Vorgeschrittene septichamische Zustande, 
von Harninfektion oder Decubitalgeschwiiren ausgehend, konnen die Operation 
aussichtslos machen; auch kann die respiratorische Paralyse einerseits die Wider­
standsfahigkeit des Organismus herabsetzen, andererseits die Operation gefahr­
licher als sonst machen. Da wir nun gesehen haben, wie wenig die Lage des 
Tumors bedeutet, wie schwierig Lage im Transversalplan und Natur der Ge­
schwulst vor der Operation zu bestimmen sind, wie sich Inopembilitat groBen­
teils durch Ziige verrat, die eine rapide Schadigung des Allgemeinzustandes des 
Kranken herbeifiihren, in sehr seltenen Fallen auch durch Zeichen der zu groBen 
Ausdehnung; so kommen wir im groBen und ganzen (h1zu, als wichtigste Kontra­
indikation einen heruntergekommenen oder schnell sinkenden Allgemeinzustand 
des Kranken anzuerkennen, wozu die seltenen Zeichen ausgesprochener cerebro­
spinaler Verbreitung kommen. Die Rontgenuntersuchung kann durch Nachweis 
metastatischer oder spondylitischer Prozesse bzw. primar bosartiger Wirbel­
geschwiilste die Indikationen bestimmen; geringere, begrenzte Atrophien sowi0 
regionare Erweiterungen des Kanals kommen auch bei operablen Tumoren 
vor. Decubitalgeschwiire innerhalb oder in der Nahe des Operatiormgehiets 
machen einen Aufschuh notig, konnen auch wohl, bei gleichzeitig fortschreiten­
dem Verlauf der Kompression, diesen Aufschuh verhangnisvoll machen. 

Geschichte und Technik der Laminektomie, der Anasthcsic, der Exploration 
des Operationsfeldes, der Exstirpation des Tumors, der Nachbehandlung usw. 
lasse ich beiseite. Nur seien einige besondere Momentc hervorgehohen. Es h;t 
von Bedeutung, die wegzunehmenden Bogen vor der Operation rontgenologisch 
zu kontrollieren; unnotige Irrtiimer in bezug auf die Nive11Udiagnosc konnen 
dadurch vermieden werden. Schwierig unci bedeutsam ist die genaue Explo­
ration des epiduralen Raumes einschlieBlich seines vor dem Duralsacke gc­
legenen Teils. Von groBem Wert ist die gesonderte Aufschlitzung der Dura mit 
temporarer Schonung der Arachnoidea (ELSBERG); cs wird dann moglich, 
wahrend der Operation den QuECKENSTEDTschen Versuch vorzunehmen, zur 
Kontrolle, ob man sich oher- oder unterhalb der Block11de hcfindet, auch cr­
moglicht die Unversehrtheit der Arachnoidea, die Topographic des Tumors 
genauer zu studieren; ELSBERG hat so die Uberzeugung gewonnen, daB die 
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Mehrzahl der Meningiome subarachnoideal gelegen sind. Fur die Exstirpation der 
Geschwulst kann die Jugularkompression bei erhaltener Arachnoidea nutzlich 
sein, indem sich gewisse Exemplare dadurch vom Ruckenmark abheben lassen. 
Ein Anpressen dcr hintcren Markflache gegen die Dura kann teils durch Ver­
dickung des Marks, toils durch ventrale Lage cines extramedullaren Tumors 
bewirkt werden, sog<u eine Breitenzunahme des Marks kann im letztgenannten 
Faile zustande kommen und mit der dorsalen V orwolbung zusammen die Illusion 
cines intramedullaren Tumors vollstandig machen; die Exploration der Vorder­
seite ist sowohl extra- wie intradural sehr wichtig. Die Wichtigkeit weitgchender 
Schonung des Huckcnmarks ist immer deutlicher gcworden, am liebsten ist 
jede Beruhrung desselben zu vermeiden, das hisweilen unvermeidliche Beiseite­
schieben desselben besser unter Vermittlung des Ligamentum denticulatum 
vorzunehmen. Aul3cr in der Caudaregion sind die Wurzeln nur in ganz be­
grenztem Umfang mit dcr GcRchwulst verwachsen bzw. in die auBere Geschwulst­
schicht gelegen; auch die Meningiome konnen sehr intime Relationen zu einer, 
selten mehreren Wurzeln eingehen. Die Aufopferung einer, zweier, sogar dreier 
Hinterwurzcln ist unhedcnklich, sensible und vasomotorische Storungen werden 
gering oder fel!len ganz. Die Vorderwurzeln, viel kostharcr, sind nach Mog­
lichkeit zu Rchonen; bei ventrolateral gelegenen Tum oren, wozu u. a. die Mehr­
zahl dcr Sanduhrgeschwulste gehoren, laBt sich das jedoch oft nicht durch­
fuhren. 

Die Exstirpation der juxtamedullarcn Geschwulste ist mcistenteils Ieicht; 
ihre uherwicgcnd dorsale odor dorsolaterale Lage stellt ein sehr giinstiges Mo­
ment dar; nur die Meningiome machen bisweilen dadurch Schwicrigkeiten, 
daB sic der Dura sehr brcit anhaften konnen, was die Entfernung groBcrer 
Stucke der hartcn Haut notwendig macht. Ein Stuck der Dura ist bci dieser 
Geschwulstart immer mitzunehmcn, mit Ausnahme der ganz wenigen :Faile, 
die mit der Dura nirgends fest verbunden sind, nicht in ihr ,wurzeln"; auch die 
mit ihrer Hauptmasse subarachnoidcal gelegcnen Exemplare stehen irgendwo, 
im allgemeinen nahe der Laterallinie (ANTONI 1920) mit der hartcn Haut in 
fester Verbindung. Gewisse Meningiome sind stark lobiert, unregelmaBig ge­
staltet, konnen der Dura ,en plaque" aufsitzen, bisweilen das Mark mehr als 
halbringformig umgeben; ihrc Entfernung kann dann schwierig sein. 

Die ,Snnduhrgesehwiilste" Hind bisweilen bosartige Sarkome, Ofter aber 
fibrose Tumoren gutt1rtigen Charakters oder relativ henigne ,Fibrosarkome" 
(GuLEKE), die Mehrzahl wahrschcinlich Neurinome oder Neurofihrome (ANTONI 
1920). Ihre Entfernung kann schwierig sein oder sogar undurchfiihrbar, doch 
sind sogar Hehr grol3e Exemplare, mit Fortsatzen zwischen den Wirbelbogen 
bis ins retrovertebrale Gcwebe oder durch die Formina intervertebralia bis in 
die paravertebrale oder retropleuralc Region mit Erfolg exstirpiert worden 
(GuLEKE, BoRCHARDT, vgl. HEmm 1!}29!). In einzelncn Fallen (KEY) hat man 
sich zwar mit der Entfcrnung ciner intraspinalen Portion begnugt. 

Intramcdullare Tumoren worden seit 1907 (v. ErsELSBERG und CLAIRMONT) 
mit wechselndcm Erfolg operiert; viele sind ja hoffnungslos, intramedullare 
Neurinome schcinen unter den erfolgroich entfernten Intramedullargeschwulsten 
mehrmals vorgekommen zu sein (v. ErsELSBERG-CLAIRMONT 1907, !{EICHMANN 
und R6PKE 1911-1912, KERNOHAN und AnsoN 1931 u. a.), abcr auch Gliomc 
Hind seit der en;ten diesbeziiglichen Mitteilung von ELSBERG und BEER 1911 
in groBer Zahl exHtirpiert worden, CAIRNS 1931 entfernte ein 11 em langes Gliom 
mit volligem Erfolg; VERAGUTH und BRUN herichten schon 1910 iiher ein mit 
vortrefflichcm Resultat entferntes Tuherkulom, ScHULTZE und GARRE 1912 
uber ein Angiom, PEIPER und SCHMIEDEN 1929 uher ein Lipom usw. ELSBERG 
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empfiehlt die zweizeitige Operation; bei der ersten wird durch einen Hinterstrang 
ein Langsschnitt gelegt, 8 Tage nachher die dann eventuell hervorgedrangte 
Geschwulst mit Leichtigkeit entfernt. Die Mehrzahl der Chirurgen versuchen, 
wie ich glaube, auch die intramedullaren Geschwiilste schon in der ersten Seance 
zu exstirpieren, was auch wohl gelingen kann. Partiell intramedullare Ge­
schwiilste sind mehr oder weniger erfolgreich enukluciert worden (N ONNE 
1912, OPPENHEIM und BoRCHARDT 1918 u. a.). 

Die in den ersten 20 Jahren der Operation wegen Tumor medullae spinalis 
erzielten Erfolge wurden von STURSBERG 1908 zusammengestellt, es waren 
insgesamt 119 Faile mit 52,1% Besserung, 35,2% ,wahrscheinlich dauernder 
Heilung", die operative Mortalitat betrug 27,7% . Die Tumoren der Halsregion 
gaben Besserung in 44%, Heilung in 36%, Tod in 40% ; die Tum oren der Ernst­
region gaben die entsprechenden Zahlen 50, 42,6, 26,4, diejenigen der Lumho­
sacralregion 68, 16, 16. Die Caudatumoren ergaben somit zugleich die kleinste 
Mortalitat und die schlechtesten funktionellen Resultate; Ursache hiervon ist 
die Inoperabilitat der oft sehr groBen Tumoren dieser Region. Die Resultate 
haben sich seitdem nicht sehr wesentlich verandert, nur sind viele crfolgreiche 
Operationen wegen intramedullarer Tumoren hinzugekommen, und die Mortilitat 
einzelner, speziell erfahrener Operateure wesentlich niedrigcr geworden. LENNEP 
stellte 1920 die Resultate von 153 seit 1908 opericrten Tumoren zusammen: 
operative Mortalitat 33%, keine wesentliche Besserung 11 %, Besserung 48%, 
Heilung 33% ; miter diesen Fallen befanden sich 25 intramedullare mit 3 Hci­
lungen, 4 wesentlichen Besserungen; die besten Resultatc ergahen, wie immer, 
die juxtamedullaren Geschwiilste, 64 Faile mit 45,3% Heilung, 20,3% wesent­
licher Besserung. FoERSTER erwahnt 1921 neun Faile juxtamedullarer Tumoren 
mit durchweg gutem Resultat, Mortalitat = 0, -FRAZIER un<l SPILLER 1922 
batten unter 75 Operationen wegen Tumor des Riickenmarks und seiner Haute 
18 Todesfalle (= 22%). Besonders schtine Rcsultate an einem besonders groBPn, 
einheitlichen Material hat ELSBERG (1925) zu verzeichnen; die operative Mortali­
tat seiner 100 Falle ist bei den juxtamedullaren Exemplaren 7,3%, bei den 
intramedullaren 15%, den extraduralen 5%, den Conus-Caudatumoren 25%, 
die totale Operationsmortalitat 10%; unter seinen 52 letztcn ~'allen kam nur 
1 Todesfall vor. Die Gefahr ist unvergleichlich am grtiBten bei den Tumoren 
der Halsregion, die nur von besonders erfahrenen Chirurgen opcriert werden 
sollten; einzelne gute Resultate wurden jedoch auch in dieser Region schon friih 
erzielt: PuTNAM und ELLIOT 1903, Fall 1, ScHULTZE 1899, HENSCHEN und 
LENNANDER 1901, AuERBACH und BRODNITZ 1906 u. a.; AKERBLOM entfernte 
mit vtilligem Erfolg 1913 bei einem Kranken SonERBERGHB ein Psammom dPr 
htichsten Cervicalsegmente, his oberhalb des Atlasbogens. ELSBERG und STRAUSS 
berichten 1929 iiber 6 Tumoren der obersten Cervicalregion, die sich his ins 
Foramen magnum erstreckten, mit ungliicklichem Ausgang hei 2, gutem Erfolg 
in 4 Fallen; ein verbliiffend schtines Resultat! 0LIVECRONA hat fiir mieh neuer­
dings ein Gliom am fibergangsgebiet der Oblongata zum ohersten Halsmark 
mit leidlichem Erfolg entfernt. ELSBERG konnte in 78% der ~'alle den Tumor 
vollstandig entfernen. Relativ am haufigsten hat man sich bei den Riesen­
tumoren der Cauda mit partieller Exstirpation hegniigen miissen. Mehrmals 
wird iiber gute Palliativwirkung der bloB dekompressivcn Lamincktomie bPi 
inoperablen Geschwiilsten berichtet. 

Sehr viele anscheinend gelungene Exstirpationen sind, vor allem friiher, 
durch postoperative Meningitis vereitelt worden. Nunmehr sind solche Zufalle 
selten. SCHULTZE 1903, Fall5, sah gutes Resultat trotz postoperativcr Meningitis. 
Sehr oft werden die Kompressionserscheinungen in unmittelbarcm AnschluB 
an die Operation verstarkt, his zur absoluten, schlaffen Paraplegic, trotzdem 



Thera pie. 121 

ein gutes Resultat erzielt; in 1wderen ]'iiJlen ist die Parese naeh einer anscheinend 
vortrefflich, ohne jegliche Schadigung des Marks gelungenen Exstirpation 
unaufhaltsam fortgeschritten. Das Ergebnis hangt von vielen Faktoren ah, 
teilweise unabseh bar; vor all em ist Hypotonic ein ungiinstiges Zeichen, obgleich 
lange nicht absolut. Der Lange der Kompressionszeit wird von vielen Autoren 
groBe Bedeutung zugeschriehen; in den gelungenen Fallen FRAZIER-SPILLERS 
war sie H-IO Monate (5mal), 2-4 Jahre (()mnl), 5 Jahre (3mal); in den H ge­
lungenen Fallen ]'mDRSTERS Imnl 3 Monate, 2mal 7, 3mal 6, Imnl I2, lmal 
2 Jahre, Imal 31/ 2 Jnhre, Im11l 4 Jahre, ImaliO Jahre. ScHULTZE sah leidliches 
Resultnt trotz l3monatlicher absoluter Paraplegie. Die erste Wiederkehr 
voluntarer Bewcglichkeit wird verschieden lnnge Zeit nach der Opcmtion 
beobnchtet: bei FoERSTER 2mal nach l Tag, Imnl nach 2 Tagen, 2mal nnch 
3-4 Tagen, 2mal nnch 4 Tagen, lmal nach 6 Tagen, lmal nach 3 Wochen, 
lmal nach 4 Wochen; die Restitution war in einer von I Monat bis P/2 Jahren 
wechsclnden Zeit beendigt. GRINKER IH22 sah in einem Falle die ersten An­
zeichen einer Besserung nach P/2 Jahren erscheinen. Bisweilen erfolgt die Wicdcr­
herstellung vcrbhiffend rasch, ein Kranker NoNNEs (I9I3, ]'all I) war nach 
4 Wochcn suhjektiv symptomfrei, objektiv bestanden nur leichtcste Storungen, 
die Kompression hntte 3 Jnhre gednuert, war zwnr nie sehr hochgmdig gewesen 
(keine Hypasthesie). Ein Kranker FRAZIER-SPILLERS, der vor der Operation 
absolut paraplegisch war, konnte 4 Wochen nach dersclben 1/ 2 Meile gehen. 

Gutes Resultat trotz besonderer Schwierigkeiten sind oft mitgeteilt worden, 
z. B. bei hohen Halsmarkstumoren, kommunizierenden (,Sanduhr-") Gesehwiil­
sten usw., vgl. ohen! Andere iiberwundene Schwierigkeiten sind hoheR Alter 
des Pntienten- 62, fiH, 75 Jahre in 3 meiner Falle, von OLIVECRONA operiert -, 
Komplikntion mit Kyphoskoliose (ELSBERG IH25, Fall I2); erneute Operation 
ist sehr selten notig gewe;;;en, jedoch einigemal bei recurrierendem Mcningiom 
besehrieben worden, von SiiDERBERGH-CLARHOLM I914, ANTONI I920 (Operation 
von K. G. HoLM), Fall XXV; andere, mit welchselndem Erfolg wiederholte 
Exstirpationen sind diejenige von ELSBERG 1925, Fall XXV (Neurinom) un<l 
XXVIII (,Snrkom", vielleicht Neurinom), AnTHONY lH3I (Neurinome), es 
hnndelte Rich jedoch in diesen Neurinomfallen wahrscheinlich nicht urn Lokal­
rczidive, sondern urn nachgewachsene Tumoren benachharter Wurzeln. 

,Wenn die Hpastisehe Paraplegic mehr als 2 Jahre gedauert hat, iHt volligc 
Restitution sehr selten, und bedeutende Spastizitat wird wahrseheinlich bestehen 
hleiben" (ELSBERG 1925). Bei den Caudatumoren bestehcn die hleihenden 
Storungen naturgemaB in Hchlaffen Lahmungen auBer Sphincterstorungen und 
Hypasthesien sowic V crlust der Mm;kelreflexe. 

Die Reihenfolge der wiederkehrenden Partialfunktionen ist nicht die Umkehr 
ihrer Entwicklung; das zuerst wiederkehrende ist gewohnlich die Bcwcglichkeit 
dcr Zehen, bald folgt die Sphincterkontrolle, erst ctwas spatcr die Sensihilitat. 
Sowohl Hypasthesien wie Pnrm;en weichcn in iiberwicgend aufstcigender Hichtung 
bcsonders die Sensibilitat kehrt nbcr vielfach ,fleckformig", in am;cheinend 
regelloser Vertcilung, zuriick. Vielleicht durchschnittlich am langston heRtehen 
bleibcn die Heflexsteigerung und gewissc Hypasthesien. Auch bei omhjcktiv 
volliger Restitution und guter Arbeitsfahigkeit bleibcn gewohnlich kleinere, 
praktisch hehtnglm;e, objektiv nachweisbare Storungen bestehen: Steigerung 
der MuHkel-, Hembsetzung der Bauehreflexe, einseitiger Horner usw. 

Die Erfolge sind bei den verschiedenen Tumorarten sehr vcrschieden, am 
besten bei Neurinomen und Meningiomen, am sehlechtesten bei Gliomen und 
Angiomen. Bemerkenswert gute Erfolge bei intmmedullaren Geschwiilsten 
wurden oben Prwahnt - Gliom, Lipom; unter den juxtamedullarcn angiosen 
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Geschwiilsten - Venenkonvoluten - ist meines Wissens nur einmal eine giinstig 
wirkende Exstirpation mitgeteilt worden (ELSBERG 1916), fhtgegen mehrmals 
bose Verschlechterung durch Versuche der Exstirpation, Umstechung oder 
Kauterisation (ALEXANDER, LowENSTEIN u. a., vgl. RITTER 1 !}27!), diffuse 
piale Varicen scheinen ein Noli tangere zu sein. 

Die nichtchirurgische Therapie ist lediglich vorbereitend, pflegend od<>r 
palliativ; nicht viel ist hier dariiber zu sagen. Die Rontgen- und Tcleradium­
behandlung hat ihre offenkundigsten Erfolge bei Tumorformcn von Rchlechter 
Prognose, z. B. diffus-leptomeningeal wachsenden Gliomen; hicr sind Ric haufig 
glanzend, allerdings nur voriibergehend. Ich habe bei Meningiomen, Ncuri­
nomen, Gliomen sowie bei gutartigen extraduralen GeschwiilRten bisweilen 
anscheinende Besserungen geringen Grades durch Rontgentherapic crzielt, 
nie aber erhebliche, bedeut~mme Erfolge. 

Literatur. 
ABRAHAMSON and CLIMENCO: Symptomatology of spinal cord tumors. ,J. amer. med. 

Assoc. 76, 1124 (1920).- ABRAHAMSON and GROSSMAN: Tumors of the upper cervical cord. 
Trans. amer. neur. Assoc. 1921, 149. -AnsoN: Diskussionsaul3erung. Areh. of Neur. 24, 
1153 (1930).- AnsoN and OTT: Results of the removal of tumors of the spinal cord. Arch. 
of Neur. 8, 520 (1922).- ALEXANDER: Diskussionsaul3erung. Zbl. Ncur. 2R, 246 (1922). -­
ALEXANDROFF u. MINOR: Neur. Zbl. 1896, 1048.- ANDRE-THOMAS ct ,JuMENTIE: Lipome 
du cone terminal. Revue neur. 1912 I, 222.- ANTHONY: Maladie de RECKLINGHAUSEN avec 
neurofibromes comprimant Ia moelle. Revue neur. 1931 I, 592. - D'ANTONA: Maladie de 
RECKLINGHAUSEN avec syringomyelie vraie. Riv. Neur. 1, 274 (1928). Rd. Revue neur. 
192811, 971. -ANTONI: Uber Riickenmarkstumoren und Neurofibrome. Miinchen: ,J. F. 
Bergmann 1920. - Respiratoriska och pulsatoriska tryckvariationer i det spinala sub­
arachnoidealrummet och deras betydelse for diagnosen av block. Acta Soc. Medic. succan. 
67 (1931).- Eine Studie iiber respiratorische und pulsatorische Schwankungen des Liquor­
druckes und ihr Verhalten bei spinalem Block. Acta psychiatr. (Kobenh.) 6, 437 (1931). -
Forandringar i det intrakraniella trycket. Nord. med. Tidskr. 4, 905 (1932).- AuERBACH: 
Uber einen bemerkenswerten Fall von intramedullarem Riickcnmarkstumor. J. Psycho!. 
u. Neur. 17, 159 (1910). --AuERBACH u. BRODNITZ: Uber einen gro13en intraduralen Tumor 
des Cervicalmarks, der mit Erfolg operiert wurde. Mitt. Grcnzgeb. Mcd. u. Chir. 16, 1 
(1906). - Intradurales Fibrom des obersten Dorsal- und untersten Cervicalmarks. Ex­
stirpation. Heilung. Mitt. Grenzgeb. Med. u. Chir. 21, 573 (1910).- AYALA u. SABATUCCI: 
Klinischer und pathologisch-anatomischer Beitrag zum Studiurn der zentralen Neurofibro­
matose. Z. Neur. 103, 496 (1926). - AYER: Spinal subarachnoideal block as determined 
by combined cistern and lumbar puncture. Arch. of Neur. 7, 38 (1922).- Spinal subarach­
noideal block, its significance as a diagnostic sign; analysis of fifthy-three cases. Arch. of 
Neur. 10, 420 (1923). 

BABINSKI: Sur une forme de parapl!\gie spasmodique consecutive a une lesion organique 
et sans degeneration du systeme pyramidal. Bull. Soc. mcd. H6p. Paris 1899, 342. -
Inversion du reflexe du radius. Bull. Soc. med. Hop. Paris 1910, 185. -- Paraplegie spas­
modique organique avec contracture en flexion et contracturcs musculaires involontaires. 
Soc. de Neur., 12. Jan. 1911. Revue neur. 1911 I, 132. - Contraeture tendino-reflexc et 
contracture cutaneo-reflexe. Soc. de Neur., 9. Mai 1912. - Reflexes de d6knse. Revue 
neur. 1922, 1049.- BABINSKI, BARRE et JARKOWSKY: Sur Ia persistance des zones sensibks 
a topographic radiculaire dans les parapJegies medullaires avec anesthCsie. Jlcvue neur. 
1910 I, 532. - BABINSKI, ENRIQUEZ et JuMENTIE: Compression de Ia moelle par tumeur 
extra-dure-merienne. Parap!Cgie intermittente - operation extractive. J~evue neur. 
1914 I, 169. - BABINSKI et JARKOWSKY: Sur Ia possibilite de determiner Ia hauteur de 
Ia lesion dans les paraplegics d'origine spinale par certaines perturbations des reflexes. 
Revue neur. 1910 I, 666. - Reapparition provoquee et transitoire de Ia motilitc volitionelle 
dans Ia paraplegie. Soc. de Neur., 9. Nov. 1911. -Contribution a !'<\tude de l'anesthCsic 
dans les compressions de Ia moelle dorsale. Revue neur. 1920, 365.- BAHINRKr, .JARKOWSKY, 
DE MARTEL et JuMENTrE: Tumeur meningce de la r{•gion dorsale superieure; paraplegie 
crurale par compression de Ia moelle, extraction de Ia tumeur, guerison. Revue neur. 1912 I, 
640.- BAILEY: Successfulllaminectomy for spinal cord tumor. ,J. nerv. Dis. 30, 99 ( 1903).­
A Study of Tumors arising from ependymal cells. Arch. of Neur. 11, 1 ( 1924). - BAILEY 
and BucY: Tumors of the spinal canal. Surg. Clin. N. Amer. 10, 233 (1930).- The origin and 
nature of meningeal tumors. Amer. J. Canc.1ii, 15 (1931). --BAILEY u. CuSHING: Gewebs-



Literatur. 123 

verschiedenheiten dcr Hirngliome. Jena: Gustav Fischer 1930. - BARANY: Messung des 
Minimums des Liquordrucks. Acta oto-laryng. (Stockh.) 5, 390 (1923).-BARRE et ScHRAPF: 
Troubles sympathiques des membrcs superieurs dans les affections de la region moyenne 
ou inferieure de la moelle. Revue neur. 1920, 225.- BARUCH: Zur Diagnostik der Riicken­
markstumoren. (Kurze Mitteilung.) Verh. 41. Kongr. Ges. Chir. 1912, 116. - BECHER: 
Beobachtungen iiber die Abhangigkeit des Lumbaldruckes von der Kopfhaltung. Dtsch. 
Z. Nervenheilk. 63, 89 (1919).- B:EcLERE: Sur la radiotherapie des compressions medul. 
laires. Revue ncur. 1923 I, 720. - BENDA: Angioma racemosum des Riickenmarks. Zbl. 
Neur. 28, 245 (1922). - BERENBRUCH: Ein Fall von multiplen Angiolipomen, kombiniert 
mit einem Angiom des Riickenmarks. Inaug.-Diss. Tiibingen 1890.- BICKEL: Contribution 
a l'etude des tumeurs de la moelle cpiniere et de Ia syringomyelic. Ann. Med.HI, 253 (1921).­
BIELSCHOWSKY u. RosE: Zur Kenntnis der zentralen Veranderungen bei RECKLINGHAUSEN­
scher Krankheit. ,J. Psycho!. u. Neur. 35, 42 (1927).- BrELSCHOWSKY u. UNGER: Syringo­
myelic mit Teratom- und extramedullarer Blastombildung. J. Psycho!. u. Neur. 25, 173 
(1920). - BIELSCHOWSKY u. VALENTIN: "Ober ein Lipom am Riickenmark mit Hydro­
syringomyelic und anderen MiBbildungen. J. Psycho!. u. Neur. 34, 225 (1927). - BIER: 
"Ober den EinfluB kiinstlich erzeugter Hyperamie des Gehirns usw. Mitt. Grenzgeb. Med. 
u. Chir. 7, 333 (1901).- BING u. BIRCHER: Ein extraduraler Tumor am Halsmark. Schmerz­
freier Verlauf; BROWN-SEQUARDsches Syndrom. Heilung durch Operation. Dtsch. Z. 
Chir. 98, 258 (1909). - BITTORF: Beitrage zur pathologischen Anatomic der Gehirn- und 
Riickenmarksgeschwiilste. Beitr. path. Anat. 35, 169 (1903).- BLANCHETIERE et LEJONNE: 
Syndrome de coagulation massive et de xanthochromic du liquide eephalorachidien dans 
un cas de sarcome de Ia dure-mere. Gaz. Hop. 82, 1303 (1909). - BoETTIGER: Ein ope­
rierter Riickenmarkstumor. Arch. f. Psychiatr. 35, 83 (1901). - DiskussionsauBerung 
Neur. Zbl. 1908, 797.- BoRCHARDT: Zur Kenntnis der Neurinome. Beitr. klin. Chir. 138, 
1 (1926). - Bemerkungen zu den sog. Sanduhrgeschwiilsten des Riickenmarks und der 
Wirbelsaule. J(Jin. Wschr. 1926 I, 636.- BoRsT: Die angeborenen Geschwiilste der Sacral­
region. Zbl. Path. 9, 4f9 (1898). - Geschwiilste des Riickenmarks. Erg. Path. 9, 452 
(1903). - BosTROEM: "Ober die pialen Epidermoide, Dermoide und Lipome und duralen 
Dermoide. Zbl. Path. 8, I (1897).- Box: A case of invasion of the cauda equina by tumour 
with demarcation of the sensory root areas of the lower limbs. Lancet 190311, 1566. -
BRANDT: Zur Frage der Angiomatosis rctinat;. Graefes Arch. 106. - BREGMAN u. STEIN­
HAUS: Lymphosarcom des Mediastinums mit "Obergang in den Riickenwarkskanal. Virchows 
Arch. 172, 410 (1903). - BREMER: Klinische Untersuchungen zur Atiologie der Syringo­
myelic, des ,Statusdysraphicus". Dtsch. Z. Nervenheilk. 95, 1 (1926).- Die pathologisch­
anatomische Begriindung des Status dysraphicus. Dtsch. Z. Nervenheilk. 99, 104 (1927).­
BRUNS: Fall von Tumor des Lenden· und unteren Dorsalmarkes. Neur. Zbl. 1894, 281; 
1S91i, 125. - Klinische und pathologisch-anatomische .. Beitrage zur Chirurgie der Riicken­
markstumorcn. Arch. f. Psychiatr. 28, 97 (1896). - Uber einen Fall von metastatischem 
Carcinom an der Innenflache der Dura mater cervicalis usw. Arch. f. Psychiatr. 31, 128 
(1899). - Die Segmentdiagnose der Riickenmarkserkrankungen. Zbl. Grenzgeb. Med. 
u. Chir. 4, 177,276 (1901).- BuCHHOLTZ: Kasuistischer Beitrag zur Kenntnis des Karzinoms 
des Zcntralnervensystems. Mschr. Psychiatr. 4, 183 (1898).- BiiNNIGER u. ADLER: Hiicken­
markstumor. Her\. klin. Wschr. 1910 II, 2262. 

CAIRNS and H,mnocH: Observations of the treatment of ependymal gliomas of the 
spinal cord. Brain M, 117 (1931). --CAIRNS and RussEL: Intracranial a. spinal metastases 
in gliomas of the brain. Brain M, 377 (1931).- CAMUS et RoussY: Cavites mcdullaires et 
meningites cervicalcs. Etude exp{lrimentale. Revue neur. 1914 I, 213.- CARMAN u. DAVIS: 
Zit. nach PEIPER 1926. - CASSIRER: "Ober Compressionsmyelitis. Zusammenfassendes 
Referat. Zbl. Path. 9, 963 (1898). - CASTEN: Riickenmarkstumor. Berl. klin. Wschr. 
1911 I, 45.- CLARKE: On endothelioma of the spinal dura mater etc. Brain 18, 256 (1895).­
CoBB: Haemangioma of the spinal cord, associated with skin naevi of the same metamere. 
Ann. Surg. 62, 641 (1915).- CoLLIER: False localizing signs of intracranial tumour. Brain 
27, 506 (1904).- CoLLINS and MARKS: The early diagnosis of spinal cord tumors. Amer. 
J. med. Sci. 149, 103 (1915). -COURVILLE: Ganglioglioma, tumor of the central nervous 
system; review of the literature a. report of two cases. Arch. of Neur. 24, 439 (1930). -­
CRouzoN, BERTRAND et PoLACCO: Gliome intramedullaire a type de syringomyelic. Revue 
neur. 1928 II, 228.- CusHING: The meningiomas; their source and favoured scats of origin. 
Brain 41), 282 (1922). - Experiences with the cerebellar medulloblastomas. (A critical 
review.) Acta path. scand. (K0benh.) 7, l (1930).- Intracranial tumors. Springfield u. 
Baltimore 1932. -CusHING and AYER: Xanthochromia and increased protein in the spinal 
fluid above tumors of the cauda equina. Arch. of Neur. 10, 167 (1923). -CusHING and 
BAILEY: Tumors arising from the blood-vessels of the brain. Thomas, Springfield u. Balti­
more 1928. - CusHING and WEED: Studies on the cerebrospinal fluid and its pathway 
~o IX. (Calcareous and osseous deposits in the araehnoidea.) Hopkins Hosp. Bull. 26, 
367 (1915). 



124 NILS ANTONI: Tumoren des Riickenmarks, seiner Wurzeln und Haute. 

DANDY: The diagnosis and localisation of spinal cord tumors. Ann. Surg. 81,223 (1925).­
Arteriovenous aneurysm of the brain. Arch. Surg. 17, 190 (1928).- Vmious abnormalities 
and angiomas of the brain. Arch. Surg. 17, 715 (1928). - DANISCH u. NEBELMANN: Bos­
artiges Thymom bei einem dreijahrigen Kinde mit eigenarti~er Metastasierung ins Zentral­
nervensystem. (Zugleich ein Beitrag zur Klinik und Pathologic der GeschwulstmetastasiP­
rung auf dem Liquorwege.) Virchows Arch. 268, 492 (1928).- DAVIS: Tumors involving 
the cauda equina, with report of a case. J. amer. med. Assoc. 1904, Nr 12. --DAVIS, HAVEN 
and STONE: The effect of injections of iodized oil in the spinal subarachnoid space. J. amer. 
med. Assoc. 94, 772 (1930).- DEJERINE et JuMENTIE: Tumeur intramedullaire de nature 
complexe. Proliferation epithCliale et glieuse avec hCmatomyelie ct cavites medullairPs; 
syndrome de compression lente de la moelle avec periode de remission et syndrome sym­
pathique a type irritatif. Revue neur. 1921, ll38. - DELAGENI:ERE: Chirurgie des tumours 
de la moelle. Paris: Gaston Doin 1928. -Paris med. 1930, 138. - DERRIEN, MESTREZAT 
et RoGER: Syndrome de coagulation massive, de xanthochromic et d'Mmato-leucocytose 
du liquide cephalo-rachidien: meningite rachidienne, Mmorrhagique et eloisonne. Revue 
neur. 1909, 1077.- DEVIC et JEANNIN: Compression medullaire par aneurysme de l'aortP. 
Operation. Lyon med. 141, 309 (1928). - Compression medullaire par tumour meningee 
chez une femme de 75 ans etc. Lyon med. 141, 557 (1928). - DEVIC et TuLOT: Un cas 
d'angiosarcome des meninges de la moelle chez un sujet porteur d'angiomes multiples. 
Rev. Med. 26, 255 (1906). - DowMAN: Complete transverse lesion of the spinal cord with 
retention of superficial reflexes. Arch. of Neur. 10, 33 (1923). - DowMAN and SMITH: 
Intramedullary cyst of the spinal cord associateq_ with a circumscribed intramedullary 
tumor. Arch. of Neur. 21, 583 (1929).- DRAECK: Uber ein Gliom des obersten Halsmarks 
und der Medulla oblongata. Inaug.-Diss. Giellen 1914. 

EHRENBERG: Om lumbalpunktionsfyndet i atta fall av opcrerad, primar ryggmargstumor, 
med sarskild hansyn till }ymfocyttalet och liquortrycket. Hygiea (Stockh.) 1919, 970. -
EICHHORST u. NAUNYN: Uber die Regeneration und Veranderungen im Riickenmarke nach 
streckenweiser totaler Zerstorung derselben. Arch. f. exper. Path. 2 (1874). - EisEr,s­
BERG, v. u. MARBURG: Zur Frage der Operabilitat intramedullarer RiickenmarkstumorPn. 
Arch. f. Psychiatr. 1)9, 453 (1918).- ELIASBERG: Zur Klinik der Riickenmarkscrkrankungcn 
im Kindesalter. Jb. Kinderheilk. 84,445 (1916).- ELSBERG: Surgical significance and ope­
rative treatment of enlarged and varicose veins of the spinal cord. Amer. J. med. Sci. 11)1. 642 
(1916). - False localising signs of spinal cord tumors. Arch. of Neur. a, 64 (1921). -
Tumors of the spinal cord and the symptoms of irritation and compression of the spinal C'Ord 
and nerve roots. Pathology, Symptomatology, Diagnosis and treatment. New York: HOl•ber 
1925. - Extradural spinal tumors. Primary, secondary, metastatic. Surg. etc. 411. 1 
(1926). - Tumors of the spinal cord. Arch. of Neur. 22, 949 (1929). - The meningC'al 
fibroblastomas. Bull. neur. inst. N.Y., Jan. 1931, 3.- ELSBERG and BEER: The operability 
of intramedullary tumors of the spinal cord. Amer. ,J. med. Sci. 142. 636 (19ll).- l•;u.;. 
BERG and CoNSTABLE: Tumors of the cauda equina. Arch. of Ncur. 23, 79 (1930).- ELs­
BERG and STRAUSS: Tumors of the spinal cord which project into the posterior cmnial fossa. 
Report of a case in which a growth was removed from the ventral a lateral aspects of the 
medulla oblongata and upper cervical cord. Arch. of Neur. 21, 261 (1929), - EsKUCHEN: 
Die Diagnose des spinalen Subarachnoidealblockes. Klin. Wschr. 1924 II, 1851. - EssER: 
Uber eine seltene Riickenmarksgeschwulst (Chromatophorom). Miinch. mcd. Wschr. 
1906 II, 1987.- EWALD u. WINCKLER: Riickenmarkstumor unter dem Bilde einer MyPlitis 
verlaufend. Berl. klin. Wschr. 1909 I, 529. - EwiNG: Neoplastic diseases, 3. Ed. Phila­
delphia u. London: W. B. Saunders Com. 1928. 

F ABRITIUS: Zur Differentialdiagnose der intra- und extramedullarcn Riickenmarks­
tumoren. Mschr. Psychiatr. 31, 16 (1912).- FERRIER and HoRSLEY: Case of recovery after 
operation for tumour of cauda equina. Brain 27, 432 ( 1904).- FJROR and FoRD: Gliomatosis 
of the Leptomeninges. Hopkins Hosp. Bull. 3o (1924). -l!'rscHER: Uber ein selten maehtig 
entwickeltes Glioma sarcomatodes des Riickenmarks. Z. Heilk. F 22, 344 (1901).- Bcitrage 
zur Pathologic und Therapie der Riickenmarkstumoren. (Rontgentherapic, Tumorzcllen 
im Liquor, Anordnung der Sensibilitatsfasern im Seitenstrang, Bedeutung dcr Bauchreflcxe.) 
Z. Neur. 76, 81 (1922). - FLATAU: Das Gesetz der exzentrischen Lagcrung der Iangen 
Bahnen im Riiekenmark. Sitzgsber. preull. Akad. wiss., Physik.-math. Kl., 18. Marz 1S97, 
374. - Die Tumoren des Riiekenmarks. LEWANDOWSKY: Handbuch der NeurologiP, 
Bd. 2. - FLATAU et SAVICKI: Le neurofibrome cervical. Enccphale 17, 617 (1922). -
FLATAU u. STERLING: Ein Beitrag zur Klinik und Histopathologic der cxtramedullaren 
Riickenmarkstumoren. (Ein Fall von extramedullarem Riickenmarkstumor, welchl'r ohne 
wesentliche Schmerzen verlief.) Dtsch. Z. Nervenheilk. 31, 199 (1906).- Fr,ATAU u. ZYLBER­
LAST: Beitrage zur chirurgischen Behandlung der Riickenmarkstumoren. Dtsch. Z. Nerven­
heilk. 3a, 334 (1908). - FLECK: Zur Differentialdiagnose der extra- und intramedul­
laren Riiekenmarkstumoren. Z. Neur. 76, 321 (1922). - FLESCH: Zur Symptomatologic 
intra- und extramedullarer Tumoren. Wien. med. Wschr. 1909 I, 870. - FLEXNER: The 



Literatur. 125 

development of the meninges in amphibia: a study of normal and experimental animals. 
Contributions to Embryology. Carnegie Inst. Washington, D. C. 22, 31-49 (1929). Publi­
cation 394.- FOERSTER: Zur Diagnostik und Thera pie der Ruckenmarkstumoren. Dtsch. Z. 
Nervenheilk. 70, 64 (1921). - Die Leitungsbahnen des Schmerzgeflihls usw. Berlin u. 
Wien 1927. - FoRSTER: Demonstration eincr Patientin mit opcriertem Itiickenmarks­
tumor. Ncur. Zbl. 1913, 984. - Die Bedeutung des Liquorzellbildes usw. Z. Neur. 126, 
683 (1930).- .FRANKEL: Zur Lehre von den Geschwiilsten der Ruckenmarkshaute. Dtsch. 
med. Wschr. 1898 I, 442, 457, 476. - FRANKE-STEHMANN: Beitrag zur Diagnostik der 
Riickenmarkstumoren. Arch. f. l'sychiatr. 96, 623 (1932). - FRAZIER and SPILLER: An 
analysis of fourteen consecutive cases of spinal cord tumor. Arch. of Neur. 8, 455 (1922).­
FREMONT-SMITH and HoDGSON: Combined ventricular and lumbar puncture in the diagnosis 
of brain tumor. Arch. of Neur. 13, 278 (1925).- FRENKEL: Report of a case of spinal cord 
tumor operated upon. J. nerv. Dis. 30, 101 (1903). - FROIN: Inflammations mt\ningees, 
avec reaction chromatique, fibrineu~.e et cytologique du liquide cephalo-rachidien. Gaz. 
Hop. 76, 1005 ( 1903). - FROMME: Uber die Beziehungen des Aneurysma arteriovenosum 
zum Angioma arteriale racemosum. Beitr. klin. Chir. 114, 57 (1919).- FucHs: Fall von 
extramedullarem Riickenmarkstumor mit stark wechselnder Sensibilitatsstorung. Neur. 
Zbl. 1920, Nr. 19. 

GERHAJWT: Uber das Verhaltcn der Reflexe bei Querdurchtrennung des ltiickenmarks. 
Dtsch. Z. Ncrvenhcilk. 6, 127 (IS94).- GIESE: Ruckcnmarksverandcrungen bei Compres­
sion durch einen Tumor in der Hohe der obersten Segmente. Dtsch. Z. Nervcnheilk. 19, 201i 
( 1900-01).- GIESON, v.: A report of a case of syringomyelic. J. nerv. Dis. Hi, 393 (1889).­
GLASS: Spinal cord tumor occuring without pain or sensory changes with a report of a case. 
Amer. J. med. Sci. 171,552 (l!l26).- GLOBUS andDoRSHAY: Venous dilatations and other 
intraspinal vessel alterations, induding true angiomata, with signs and symptoms of cord 
compression. Surg. etc. 48, 345 ( 1929). - GowERS: Myolipoma of spinal cord. Trans. 
path. Soc. Lond. 27, 19 (1876).- A Manual of diseases of the nervous system, Vol. 1, p. 432. 
London 1886. - GowEns and HoRSLEY: A case of tumour of the spinal cord. Hemoval, 
recovery. Mod. chir. tmns. 1888. - GmNKER: Diskussionsaul3erung. Arch. of Neur. 8, 
498 ( 1922). - GRosz: Klinische und Liquordiagnostik der Riickenmarkstumoren. Wicn: 
Julius Springer 1925. - GuiLLAIN, ALAJOUANINE, MATHIEU et BERTHAND: Sarcome 
perithelial de la queue de cheval avec xanthochromic du liquide cephalo-rachidien au-dessus 
de la tumour. Localisation par le lipiodol. Ablation chirurgical. Revue neur. 1924 I, 513. -­
GUILLAIN, ALAJOUANINE, P:EmssoN ct PETlT-DUTAILLIS: Considerations sur la sympto­
matologic et le diagnostic d'une tumeur intrarachidienne etc. Operation ct guerison complete. 
Revue neur. 192lJ I, 11. - GUILLAIN, BERTHAND et GAHCIN: La forme cerebello-spasmodiquc 
de debut des tumours de la moelle cervicale haute. Revue neur. 1930 II, 489. - GurLLAIN, 
lh;RTHAND et P:EnoN: Gliomatose simultanee intra- et extramedullairc. Revue ncur. 1928 I, 
1!l3. - GUILLAJN, SCHMITE et BEHTRAND: Gliomatose etcndue a toute Ia moelle avec 
evolution c\inique aigue. La forme aigue de Ia syringomyelic. Revue neur. 1929 II, 161. -­
U ULEKE: lJber cine zu den Sanduhrgeschwiilsten dcr Wirbclsaule gehorige Gruppe von 
Wirbelsarkomf?.n. Arch. klin. Chir. 119, 833 (1922). 

HACKEL: Uber das Neurinom (Lemmom) des Gehornerven. Beitr. path. Anat. 88, liO 
(1931). - HADLJCH: Ein Fall von Tumor cavernosus des Ruckenmarks usw. Virchows 
Arch. 172,429 (1903).- HAMMEs: A tumour of the cauda equina with the Froin syndrome. 
Arch. of Neur. 11, 82 (1924). -~ HANNEMANN: Plotzlicher Tod infolge Komprcssion des 
obersten Halsmarks durch ein Chondrosarkom des Atlas. Dtsch. Z. Nervenhcilk. 63, 251 
(1919). - HARmTz: Om end~~theliomer og dcrmed beslaegtede svulstarter. Norsk. Mag. 
Laegevidensk. 1896, llB9.- Uber das gleichzeitige Auftreten multipler Neurofibrome und 
Gliome (Gliomatose, ,l'eriphere und zcntrale Neurofibromatose") auf erblicher Grundlage 
und mit diffuser Vcrbreitung in den Riickenmarks- und Gehirnhauten. Acta path. scand. 
(Kobenh.) 9, 359 (1932).- HAHitiS: Sensory changes in spinal cord and medullary lesions. 
Brain lJO, 399 (1927). - HAitnJY and Bmm: The development of the meninges. Arch. 
Surg. 6, 847 (1923). -Arch. of Neur. 1lJ, 545. (1926). - HEILBRONNER: Zur Diagnostik 
des Ruckenmarkstumors. Dtseh. Z. Ncrvcnhcilk. 34, 289 (1908). - HEINZE: Ein solitares 
l'!eurinom des 3. Ventrikels usw. Dtsch. Z. Nervenheilk. 128, 45 (1932). - HENNEBERG: 
Uber einen Fall von BROWN-SEQUAR.J!scher Lahmung infolge von Ruckenmarksgliom. 
Arch. f. Psychiatr. 33, 973 (1900). - Uber Geschwulste der hintercn Schliel3ungslinie des 
Hiickenmarks. Berl. klin. Wschr. 1921 II, 1289.- HENSCHEN, S. K: Kann eine Riicken­
marksgeschwulst spontan zuriickgehen? Mitt. Grenzgeb. Med. u. Chir. 11, 357 (1902). ~~­
HENSCHEN, S. K u. LENNANllEJt: Ryggmargstumor med framgang opcrerad. Uppsala 
Lak.for. Forh. 6 (1901). - HERZOG: Extramedullarer Ruckenmarkstumor. Dtsch. med. 
Wschr. 1909 II, 2311. - Uber extramedullare Ruckenmarkstumoren. Med. Klin. 192lJ J, 
275.- HEUER: The so-called hourglass-tumors of the spine. Arch. Surg. 18, 935 (1929).­
HEVERROCH: Tumeur de la moelle 6pinierc dans un cas de Syringomyelic. Revue neur. 
1900, 790. - HEYDE u. CmtSCHMANN: Zur Kenntnis der generalisierten Karzinose des 



126 NILS ANTONI: Tumoren des Riickenmarks, seiner Wurzeln und Haute. 

Zentralnervensystems. Neur. Zbl. 1907, 172.- HILDEBRAND: Beitrag zur Riickenmarks­
chirurgie. Arch. klin. Chir. 94, 216 (1911).- HILTON: On the influence of mechanical and 
physiological rest in the treatment of accidents and surgical diseases etc., p. 27-29. London 
1863. - HmscH: Fall von Querschnittslasion des Riickenmarks bei Morbus Recklinghausen 
in Abhangigkeit von Schwangerschaft. Med. K1in. 1927 I, 983.- HIRSCHBERG: Chromato­
phoroma medullae spinalis, ein Beitrag zur Kenntnis der primaren Chromatophorome des 
Zentralnervensystems. Virchows Arch. 186, 229 (1906). - HocHHAUS: Zur Kenntnis des 
Riickenmarksglioms. Dtsch. Arch. klin. Med. 47, 603 (1891). - HoeKSTRA: Uber die 
familiare Neurofibromatose mit Untersuchungen iiber die Haufigkeit von Hereditat und 
Malignitat bei der RECKLINHAUSENschen Krankheit. Virchows Arch. 237, 79 (1922). -
HOLMSEN: Utbredt sarkom i rygmarvens tynde hinder. Norsk. Mag. Laegevidensk.1900, 318. 

IRONSIDE and SHAPLAND: A case of spinal compression localized radiographically by 
SwARDS method. Brit. med. J. 1924 I, 149. · 

JACOBAEUS: On insufflation of air into the spinal canal for diagnostic purposes in cases 
of tumors in the spinal canal. Acta med. scand. (Stockh.) l'iO (1921).- JoACHIM: Ein unter 
dem Bilde eines operablen Riickenmarkstumors verlaufender Fall von Meningomyelitis 
chronica. Dtsch. Arch. klin. Med. 86, 259 (1905--06). - JoNEsco et SISESTI: Tumours 
medullaires associees a un processus syringomyelique. Paris: Masson & Cie 1929. -
JosEPHY: Ein Fall von Porobulbie und solitarem, zentralem Neurinom usw. Z. Neur. 93, 
62 (1924). - Uber das diffuse Neuroblastom und das Vorkommen multipler Geschwiilstc 
im Gehirn. z. Neur. 139, 500 (1932).- JUMENTIE: Quadriplegic progressive avec remission 
spontanee et guerison de 3 ans suivie de rechute ayant entraine la mort. Revue neur. 1921, 
285. - JuMENTIE et KoNONOWA: Cinq cas de tumeurs de la moelle. Etude histologique. 
Revue neur. 1912 I, 481. 

KADYI: Uber die BlutgefaBe des menschlichen Riickenmarks, S. 79-80. Lemberg: 
Gubinowitsch u. Schmidt 1889.- KAHN: A ca~e of scoliosis produced by spinal cord tumor. 
J. nerv. Dis. 77, 53 (1933).- KATZENSTEIN: Uber innere RECKLINGHAUSENschc Krankheit 
(Endotheliome, Neurinome, Gliome, Gliose, Hydromyelie). Virchows Arch. 286, 42 (1932).­
KAwASHIMA: Uber ein Sarkom der Dura mater spinalis und dessen Dissemination im 
Meningealraum mit diffuser Pigmentation der Leptomeningen. Virehows Arch. 201, 297 
(1910). (Sicherlich ein primares Chromatophorom!).- KERNOHAN, WoLTMAN and AnsoN: 
Intramedullary tumors of the spinal cord. A review of 51 cases, with an attempt of histo­
logic classification. Arch. of Neur. 21), 679 (1931).- KERPPOLA: 1st die erhalten gebliebene 
Sensibilitat der letzten Sacralsegmente ein differentialdiagnostisches Unterscheidungs­
merkmal zwischen extra- und intramedullaren Riickenmarksaffektionen? Acta med. scand. 
(Stockh.) 97, 527 (1922-23).- KIRCH: Zur Kenntnis der Neurinome bci RECKLINGHAUSEN­
scher Krankheit. Z. Neur. 74, 379 (1922). - KLIENEBERGER: Ein eigentiimlicher Liquor­
befund bei Riickenmarkstumoren (Xanthochromic, Fibringerinnung und Pleocytose). 
Msehr. Psychiatr. 28, 346 (1910).- KLING: Ein Beitrag zur Kenntnis der Riickenmarks­
tumoren und Hohlenbildungen im Riickenmark. Z. klin. Med. 63, 322 (1907).- KNUTSSON: 
On intrathoracic neurinomata. Acta radio!. (Stockh.) 12, 388 (1931).- KRAUSE: Chirurgie 
des Gehirns und Riickenmarks, Bd. 2. - KRONTHAL: Zur Pathologic der Hohlenbildung 
im Riickenmark. Neur. Zbl. 1889, 573.- KuTTNER: Fiinf Faile von Riickenmarkstumoren. 
Berl. klin. Wschr. 1909 I, 81. - KuFs: Uber heredofamiliare Angiomatose des Gehirns und 
der Retina, ihre Beziehungen zu einander und zur Angiomatose der Haut. Z. Neur. 113, 
651 (1928). 

LACHMANN: Gliom im obersten Teil des Filum terminale mit isolierter Kompression 
der Blasennerven. Arch. f. Psychiatr. 13, 50 (1882).- LAHMEYER: Ein Fall von Gcschwulst­
bildung im Gehirn und in den weichen Hauten des gesamten Zentralnervensystems. Dtsch. 
Z. Nervenheilk. 49, 348 (1913). - LAIGNEL-LAVASTINE et TINEL: Neurofibromatosc avee 
troubles a topographic radiculaire du membre superieur gauche et syndrome de BROWN­
SEQUARD. Revue neur. 1911 I, 372. - LAQUER u. REHN: Kompression der Cauda equina 
durch ein Lymphangioma cavernosum, Operation, Heilung. Arch. klin. Chir. 42, 812 
(1891). - LAUTERBURG: Ein Epidermoid frei im Wirkelkanal und seine Kombination mit 
Hirnlasionen. Virchows Arch. 240, 328 (1922). - LEARMONTH: On leptomeningiomas 
(endotheliomas) of the spinal cord. Brit. J. Surg. 14, 397 (1927). - LENNEP, v.: Uber 
Riickenmarkstumoren. Dtsch. Z. Chir. 160, 137 (1920). - LEUSDEN: tl'ber einen eigen­
artigen Fall von Gliom des Riickenmarks mit tl'bergreifen auf die weichen Haute des Riicken­
marks und Gehirns. Beitr. path. Anat. 23, 69 (1898).- LEYDEN: Klinik der Riickenmarks­
krankheiten, S. 385. Berlin 1874.- LHERMITTE et BovERI: Sur un cas de cavite medullaire 
consecutive a une compression bulbaire chez l'homme et etude experimentalc des cavites 
spinales produites par Ia compression. Revue neur. 1912 I, 385. - LHERMITTE et LERoux: 
Gliomes typiques et atypiques des nerfs peripMriques. Bull. Assoc. frang. Etude Cane. 9, 
112 (1920). -LINDAU: Studien iiber Kleinhirncysten. Acta path. scand. (K0benh.) Suppl. 
1 (1926).- LINDEMANN: Varicenbildung der GefaBe der Pia mater spinalis und des Riicken­
marks als Ursache einer totalen Querschnittslasion. Z.Neur. 12, 522 (1912).- LISSAUER: 



Literatur. 127 

Ein Peritheliom der Pia mater spinalis. Zbl. Path. 22, 49 (1911). - LoEWENBERG: Uber 
die diffuse Ausbreitung von Gliomen in den weichen Hauten des Zentralnervensystems. 
Virchows Arch. 2:10, 99 (1921). - LucE: Zur Klinik des extraduralen spinalen H,aumcs 
(Peripachymeningitis, Leukamie, Hodgkin). Dtsch. Z. Nervenheilk. 78, 347 (1923). 

MAAS: Bcmerkenswerter Verlauf bei Geschwiilsten des Zentralnervensystems. Dtsch. 
z. Nervenheilk. a!l, 231 (1918). -MALAISE, v.: Zur Differentialdiagnose der extra- und 
intramedullaren Riickenmarkstumoren. Dtsch. Arch. klin. Med. 80, 143 (1904). - MAL­
LORY: The type cell of the so-called dural endothelioma. J. med. Res. 41, 349 (1920). -­
MARCHAL et MARTIN: Compression medullaire par tumeur a symptomatologic exclusivement 
motrice. ,J. de Neur. 3, 205 (1928). - MAitiE, F01x et BouTTIER: Service que peut rendre 
la ponction rachidicnne pratiqm\e a des 6tages differents pour le diagnostic de la hauteur 
d'une compression medullaire. Hevuc neur. 191:1 I, 712. - Double ponction sur- ct sous­
lCsionellc dans un cas de compression medullaire: xanthochromic, coagulation massive 
dans le liquidc inf6rieure seulement. Revue neur. 1914, 315.- MARINES<:o et DRAGANESCO: 
Kyste epidermoide cholesteatomateux de la moelle epiniere coexistant avec un processus 
syringomyelique. Contribution a !'etude de la syringomyelic. Revue neur. 1924 II, 338. -
MATZDORFF: Beitriige zur Kenntnis diffuser Hirnhautgesehwiilste mit besonderer Beriick­
sichtigung der Mclanomc. Z. Neur. 81, 263 (1923).- MEES: Ein r6hrenf6rmiges Gliom 
des Riickenmarks mit regionarcn Mctastasen. Z. Neur. 9, 463 (1912). - MESTREZAT: Le 
syndrome chimique de stase du liquide cephalorachidien dans ses rapports avec Jes com­
pressions medullaires. Revue neur. 192:1 I, 602. - MEYER: Zur. Kenntnis der Hiicken­
markstumoren. Dtsch. Z. Nervenheilk. 22, 232 (1902). - MIURA: Uber Gliom des J~iicken­
marks und Syringomyelic. Beitr. path. Anat. 11, 91 (1892).- MoLTER: Uber gleichzeitige 
zerebralc, mcdullarc und periphcre Neurofibromatose. Inaug.-Diss. Jena 1920.- MULLER: 
Ein Fall von 1~iickenmarkstumor im oberen Cervicalbereich. Dtsch. Z. Nervenheilk. 71, 
183 (1921). 

NEEL: To Tilfaelde af traumatisk rygmarvslidelse med saeregent forlob. Hosp.tid. 
(dan.) 1922, 285, 301. - Om Betydningen af Aeggehvideforogelse uden samtidig og til­
svarende celleforogelse i Spinalvaesken. Oversigt over forskellige Typer. Nordisk mcd. 
Tidskr. 1931, 529. - ~.ESTMANN: Zur Histologic der Neurinome. Virchows Arch. 26;), 646 
(1927).- NEWMARK: Uber im Anschluf3 an die Lumbalpunktion cintrctende Zunahme dcr 
Kompressionserscheinungen._bei extramedullaren Riickenmarkstumoren. Berl. klin. Wschr. 
1914 II, 1739. - No NNE: Uber einen Fall von intramedullarem ascendierendem Sarkom 
sowie drci Faile von Zerstorung des Halsmarks. Arch. f. Psychiatr. 3:1, 393 (1900).- Uber 
akute Querlahmung bei maligner Neubildung der Wirbelsaule. Berl. klin. Wschr. 190:1 I, 
728. -Meine Erfahrungen iiber die Diagnose und operative Behandlung von Riickenmarks­
tumoren. Neur. Zbl. 1908, 749, 791. - Zwei Faile von intramedullarem aseendierendem 
Sarkom. Neur. Zbl. 1!109, 447.- Uber das Vorkommen von starker Phase-I-Reaktion bei 
fehlender Lymphocytose bei 6 Fallen von Riiekenmarkstumor. Dtsch. Z. Nervenheilk. 
40, 161 (1910). - Weitere Erfahrungen zum Kapitel der Diagnose von komprimierenden 
Riickenmarkstumoren. Dtsch. Z. Nervenheilk. 47-48, 436 (1913).- DiskussionsauBerung. 
Neur. Zbl. 1!119, 256. - DiskussionsauBerung. Dtsch. Z. Nervenheilk. 70, 7f) (1921). -
Zwei Faile von ungewohnlichem Spinalblock. Dtsch. mod. Wschr. 1926 I, 172. 

0BERLING: Les tumeurs des meninges. Bull. Assoc. fran<;. Etude Cane. 11, 365 (1922).­
La gliomatose meningo-encephalique. Bull. Soc. Anat. Sci. Paris 94, 334 (1924).- 0BERN­
DORFFER: Ein Fall von Riiekenmarkstuberkel. Miinch. med. Wschr. 1904 I, 108. - 0Bo­
LENSKI: Uber einen Fall._von Riickenmarkstuberkulose usw. Z. prakt. Heilk. ;;, Beil., 58 
(1859). - 0PPJP.NHEIM: Uber einen Fall von Riickenmarksgeschwulst. Berl. klin. Wschr. 
1902 I, 21. - Uber den abdominalen Symptomenkomplex bei Erkrankungen des unteren 
Dorsalmarks, seiner Wurzeln und Ncrven. Dtsch. Z. Nervenheilk. 24, 325 (1903). - Zur 
Symptomatologic und Therapie der sich im Umkreise des Riickenmarks cntwickelnden 
Neubildungen. Mitt. Grenzgeb. Mod. u. Chir. 1;), 607 (1906). - Zur Differentialdiagnose 
des extra- und intramedullaren Tumor medullae spinalis. Neur. Zbl. 1!107, 538. - Weitere 
Beitrage zur Diagnose und .Differentialdiagnose des Tumor medullae spinalis. Mschr. 
Psychiatr. 3:1, 451 (1913).- Uber Caudatumoren unter dem Bilde der Neuralgia ischiadica 
s. lumbosacralis. Mschr. Psychiatr. :!6 (1914). - OPPENHEIM u. BoRCHARDT: Zwei Faile 
von erfolgreich operierten Riickennmrkstumoren. Dtsch. med. Wschr. 1906 I, 977. -
Beitrag zur chirurgischen Thera pie des ,intramedullaren Riickenmarkstumors". Mitt. 
Urenzgeb. Med. u. Chir. 26, 811 (1913).- Weiterer Beitrag zur Erkennung und Behandlung 
der Riickenmarksgeschwiilste. Dtsch. Z. Nervenheilk. 60, 1 (1918).- OPPENHEIM u. ,JoLLY: 
Fall von operativ behandeltem Riickenmarkstumor. Dtsch. med. Wschr. 1!102 I, 206. -
OPPENHEIM u. KRAUSE: Beitrage zur N_~urochirurgie. Miinch. mod. Wschr. 1909 II, 1134.­
OPPENHEIM, UNGER u. HEYMANN: Uber erfolgreiche Geschwulstoperationen am Hals­
und Lendenmark. Berl. klin. Wschr. 191611, 1309. - 0RLOWSKY: Sareomatose des 
Riickenmarks und Syringomyelic; zur Pathologic der Hohlenbildungen im lWckenmark. 
Neur. Zbl. 18!18, 93.- 0RZECHOWSKY: Neurinome. JADASSOHNs Handbuch der Haut- und 



128 NILS ANTONI: Tumoren des Riickenmarks, seiner Wurzeln und Haute. 

Geschlechtskrankheiten, Bd. 12.2. -OsTERTAG: Geschwulstbildungcn im Schadeldach bei 
allgemeiner RECKLINGHAUSENscher Krankheit. Zbl. Path. 37, Erg.·H., 293 (1926). 

PALMEN: Zwei Faile extraduraler Intravertebralgeschwiilste mit Sektion (Chondrom, 
zweimal operiert, Fibrosarkom). Arb. path. Inst. Helsingfors (Jena), N. F. 1 (1913). -
PAMEYER: Zwei Faile intravertebraler, extraduraler Geschwiilste. Z. Neur., l~ef. u. Erg. 
14, 454 (1917). - PANSKI: Ein Fall von operiertem Riickenmarkstumor. Neur. Zbl. 1912, 
1208. -PARKER: A case of RECKLINGHAUSENs disease with involvment of the peripheral 
~ervt>s, optic nerve and spinal cord. J. nerv. Dis . .'}6, 441 (1922).- PEIPER: Die Myelographie 
1m Dienste der Diagnostik von Erkrankungen des Riickenmarks. JtiNGLING u. PEIPER, 
Ventrikulographie und Myelographic usw. Erg. med. Strahlenforsch. 2 I (1926). - PELz: 
Kasuistische Beitrage zur Lehre von den Riickenmarksgeschwiilsten. Arch. f. Psvchiatr. 
a8, 195 (1917).- PENFIELD: The encapsulated tumors of the nervous system. Surg. etc. 
4a, 178 (1927). -PENFIELD and YOUNG: The nature of v. RECKLINGHAUSENH disease and 
tho tumors associated with it. Arch. of Neur. 23, 320 (1930).- PERTHES: Uber das Ranken­
angiom der weichen Haute des Gehirns und Riickenmarks. Dtseh. Z. Chir. 203-204, 93 
(1927). - PETTE: Ausbreitungsweise diffuser meningealer Hirn- und Riickenmarks­
g~schwiilste und ihre Symptomatologic. Dtsch. Z. Nervenheilk. 109, 155 (1929).- PFEIFFEH: 
Uber eigenartige Veranderungen in der Arachnoides, den extramedullaren Riickenmarks­
wurzeln und den heiden Nervi optici. Dtsch. Z. Nervenheilk. a. 45 (1894).- Zur Diagnostik 
der extramedullaren Riickenmarkstumoren. Dtsch. Z. Nervenheilk. a, 63 (1894). - Ein 
Fall von ausgebreitetem ependymarem Gliom der GehirnhOhlen. Dtsch. Z. Nervenheilk. 
a, 459 (1894).- PHLEPS: Beitrag zur Klinik und Diagnose der Riickenmarkstumoren. Arch. 
f. Psychiatr . .'}9, 1014 (1918).- PICK u. BIELSCHOWSKY: Uber das System der Neurome usw. 
Z. Neur. 6, 391 (1911).- PINNER: Kapillares Haemangiom bei Syringomyelic. Arb. path.· 
anat. Inst. Tiibingen 9, 118 (1914). -PuTNAM u. ELLIOT: Three cases of tumor involving 
the spinal cord. J. nerv. Dis. 30, 665 (1903). -PuTNAM, KnAus and RoswELL PARK: 
Sarcoma of the third cervical segment. Operation, removal; continued improvement. 
Amer. J. med. Sci. 12a, 1 (1903).- PuTNAM u. WARREN: The surgical treatment of tumors 
within the spinal canal. Amer. J. med. Sci. 118, 377 (1899). ·-PUTSCHAR: Zur PathologiP 
und Symptomatologic der Carcinommetastasen des Zentralnervensystems (mit besondcrPr 
Beriicksichtigung der Hirn- und Riickenmarksnerven). Z. Neur. 126, 129 (1930). 

QuECKENSTEDT: Zur Diagnose der Riickenmarkskompression. Dtseh. Z. Nervenhcilk. 
a.'}, 325 (191~).- QuENSEL: Ein Fall von Sarkom der Dura spinalis. Ncur. Zbl. 1898, 482. -­
QuiNCKE: Uber Lumbalpunktion. Die deutschc Klinik usw., Bd. 6,1, S. 3fi8. 1906. 

RAD, v.: Kasuistischer Beitrag zur Lehre von den Tumoren des oberstcn Cervical marks 
und der Medulla oblongata. Dtsch. Z. Nervenheilk. 26, 293 (!_904).- RANSON: Diskussions­
au13erung. Arch. of Neur. 24, 1151 (1930).- RASDOLSKY: Ubcr eine Fehlerquelle der Art­
diagnose der Tumoren des Zentralnervensystems. Dtsch. Z. Nervcnheilk. 911, 203 (1927).­
RAVEN: Die Bedeutung der isolierten Eiwei13vermehrung und der Xanthochromic im Liquor 
cerebrospinalis fiir die Diagnose von Kompression des Riickenmarks usw. Dtsch. Z. Nerven­
heilk. 44, 380 (1912). - Der Liquor cerebrospinalis bei Riickenmarkskompression. Dtsch. 
Z. Nervenheilk. 67, 55 (1920). -REDLICH: Uber Diagnose und Behan4lung der Riicken· 
marksgeschwiilste. Med. Klin. 17, 1315, 1351 (1921). -REICHMANN: Uber einen operativ 
geheilten Fall von mehrfachen Riickenmarksgeschwiilstcn bei RECKLINGHAUSENscher 
Krankheit nebst Bemerkungen iiber das chemische und cytologische Vcrhalten des Liquor 
cerebrospinalis bei Gehir:n· und Riickenmarksgeschwiilsten. Dtsch. Z. Nervenhcilk. 44, 95 
(1912). - REISINGER: Uber das Gliom des Riickenmarks. Beschreibung eines hierhcr ge· 
horigen Falles mit anatomischer Untersuchung von Prof. MARCHAND. Virehows Arch. 98, 
369 (1884). -RHEIN: TJ!.mor in the region of the Foramen magnum. Areh. of Neur. 11, 
432 (1924). -RIEDEL: Uber einen Fall von gleichzeitigcm Vorkommcn von harter und 
weicher Gliombildung im _Riickenmark mit Syringomyelic. Dtsch. Z. Ncrvenhcilk. 63, 97 
(1919).- RINDFLEISCH: Uber diffuse Sarkomatose der wcichen Hirn- und Riickenmarks­
haute mit charakteristischen Veranderungen der Cerebrospinalfliissigkcit. Dtsch. Z. Nerven· 
heilk. 26, 135 (1904). -RITTER: Ein Lipom der Meningen des Cerviealmarks. Dtsch. Z. 
Nervenheilk. 1.'}2, 152 (1920). - Uber zwei Faile von Komprcssion des Riickenmarks durch 
varicenartige Gefa13veranderungen der Arachnoidea und Pia mater spinalis. Beitr. klin. Chir. 
138, 339 (1927). - Ro!!ERS: Spinal meningioma containing bone. Brit .. J. Surg. 1a, 675 
(1928).- RosENTHAL: Uber eine eigentiimliche, mit Syringomyelic komplizierte Geschwulst 
des Riickenmarks. Beitr. path. Anat. 23, 111 (1898).- RoTHMANN: Uber die Beziehungen 
des obersten Halsmarks zur Kehlkopfinnervation. Neur. Zbl. 1912, 274. - Gegcnwart 
und Zukunft der Riickenmarkschirurgie. Berl. klin. Wschr. 1913, 528, 598. - Roux et 
PAVIOT: Un cas de tumeur de Ia moelle. Diagnostic du siege etc. Arch. de Neur. 2. s . .'}, 
433 (1898).- RuNSTROM and ODIN: Iodized oils as an aid to the diagnosis of lesions of the 
spinal cord etc. Acta med. scand. (Stockh.) 7, Suppl. (1928). 

SACHS and FINCHEH: Intramedullary lipoma of the spinal cord. Arch. Surg. 17, 829 
(1928). - SACHS, RosE and KAPLAN: Tumor of the Filum terminale with cystometric 



Literatur. 129 

studies. Arch. of Neur. 24, 1133 (1930).- SAnELKOW: Ein Fall von rohrenformiger Riicken­
marksblutung auf der Basis einer intramedulliiren Karcinommetastase. Dtsch. Z. Nerven­
heilk. 63, 275 (1919).- SANGER: Demonstration von einem extramedulliir gelegenen Tumor 
mit dem Riickenmark. Neur. Zbl. 1909, 168. - SANDAHL: Beitrag zur Kenntnis des all­
gemeinen Vorkommens des Hiimangioms in der Wirbelsiiule. Acta chir. scand. (Stockh.) 
69, 63 (1931).- SAXER: Ependymepithel, Gliome und epitheliale Geschwiilste des Nerven­
systems. Beitr. path. Anat. 32, 276 (1902). - ScHAFER: Unsere Erfahrungen mit der 
Jodipindiagnostik bei Riickenmarkskrankheiten. Dtsch. Z. Nervenheilk. 98, 39 (1927). -
ScHALLER and GrLMAN: Spastic paraplegia in flexion, a case due to a meningeal tumor 
compressing the lower cervical cord on the anterior and rigth lateral aspect. Arch. of Neur. 
10, 512 (1923).- ScHITTENHELM: DiskussionsiiuBerung. Dtsch. med. Wsehr. 1913, 1618. -
ScHLAPP: A neuroepithelioma developing from a central gliosis, after an operation on the 
spinal cord. J. nerv. Dis. 38, 129 (1911). - ScHLESINGER: "Ober zentrale Tuberkulose des 
Riickenmarks. Dtsch. Z. Nervenheilk. 8, 398 (1896). - Beitriige zur Klinik der Riicken­
marks- und Wirbcltumoren. Jena: Gustav Fischer 1898. - Zur Klinik und Therapie der 
Wirbeltumoren und andcrer extramedulliirer Geschwiilste. Wien. med. Wschr. 67, 2031, 
2092 (1917).- ScHLESINGER, ERICH: Demonstration zweier Tumoren des Riickenmarks. 
Dtsch. mcd. Wschr. 1906 I, 929.- ScHMIEDEN u. PEIPER: "Ober ein erfolgreich operiertes 
Lipom des Halsmarks usw. Dtsch. med. Wschr. 1929, 513. - ScHMINCKE: "Ober ein 
glioblastischcs Sarkom mit zahlreichen Metastasen im Gehirn und Riickenmark. Frankf. Z. 
Path. 16, 357 (1915).- Pathologisch-anatomischer Befundbericht usw. Beitr. klin. Chir. 138, 
353 (1927).- ScHMOLL: Tumor of the cauda equina. Amer. J. med. Sci. 131, 133 (1906).­
SCHNITZLER: Zur differentialdiagnostischen Bedeutung der isolierten Phase 1-Reaktion in 
der Spinalfliissigkcit. Z. Neur. 8, 210 (1911). - ScHONBAUER u. ScHi:iNBAUER: Lipiodol 
und Liquor. Dtsch. Z. Chir. 211, 410 (1928). - SCHREDER: Gliom des Kleinhirns mit Vcn­
trikelmetastasen. Z. Neur. 81, 241 (1923). - SCHUBERTH: "Ober diffuse Sarkomatose und 
Gliomatose in den Meningen des zentralen Nervensystems. Dtsch. Z. Nervenheilk. 93, 34 
(1926).- Sc~rtiLE: "Ober Spalt- und Tumorbildung im Riickenmark. Neur. Zbl. 1897,620.­
SCHULTZE: "Ober Spalt-, Hohlen- und Gliombil.dung im Riickenmark und in der Medulla 
oblongata. Virchows Arch. 87, 510 (1882). - "Ober Diagnose und erfolgreiche Behandlung 
von Geschwiilsten der Riickenmarkshiiute. Dtsch. Z. Nervenheilk. 16, 114 (1900). - Zur 
Diagnostik und opcrativen Behandlung der Riickenmarksgeschwiilste. Mitt. Grenzgeb. Med. 
u. Chir. 12, 153 (1903).- Weiterer Beitrag zur Diagnose und operativen Behandlung von GP­
sehwiilsten der Riickenmarkshiiute und des Riickenmarks. Dtsch. med. Wschr.1912 I, 1676. --­
ScHUPFER: "Ober einen Fall von Gliosarkom im rechten Schliifenlappen mit ausgedehntcr, 
einen groBen Teil des Riickenmarks umgiirtender Metastase. Klinische Betrachtungen. 
Mschr. Psychiatr. 24, 63.(1908).- SEELERT: Operierter Riickenmarkstumor. Neur. Zbl. 
1918, 329. - SEIFFER: "Ober einen Fall von seltener Riickenmarksgeschwulst. Verh. Ges. 
dtsch. Naturforsch. Stuttgart 1906/07,206.- SELBERG: Beitriige zur RiickenmarkschirurgiP. 
Beitr. klin. Chir. 43, 197 (1904). - SELLING: A suggestion for the use of dyes in the locali­
sation of spinal cord tumors at operation. Arch. of Neur. 8, 27 (1922). - SERKO: Einiges 
zur Diagnostik der Riickenmarksgeschwiilste. Z. Neur. 21, 262 (1914). - SHARPE and 
PETERSON: The danger in the use of lipiodol in the diagnosis of obstructive lesions of the 
spinal canal. Ann. Surg. 83, 32 (1926).- SICARD et FORESTIER: Diagnostic et th6rapeutique 
par le lipiodol. Paris: Masson & Cie. 1928. - SICARD, GALLY, HAGUENAU et WALLICH: 
Radiotherapie des tumcurs rachidiennes (osseuses, epidurales, sous-durales, intra-medul­
laires). Hevue ncur. 1928 I, 489. - SICARD ct HAGUENAU: L'aspect <<en dome•> o~. ~en 
casque~ ou ~en croissant•> du lipiodol rachidicn. Revue neur 1928 I, 109. - SIEFERT: Ubcr 
die multiple Kar.zinomatose des Zentralnervensystems. Arch. f. Psychiatr. 36, 720 (1902).­
Si:iDERBERGH: Uber cincn oberen abdominalen Symptomenkomplex bei einer operierten 
Riickenmarksgcschwulst. Dtsch. Z. Nervenheilk. 44, 202 (1912). - "Ober BABINSKIS ,!'in­
version du reflexc du radius". Ncur. Zbl. 1912,416.- Ein Fall von Riickenmarksgeschwulst 
der hochsten Cervikalscgmcntc. Operation, Heilung. Mitt. Grenzgeb. Mcd. u. Chir. 26, 
42 (1913). - Einige Bemerkungen iiber die Lokaldiagnose von Riickenmarksgeschwiilstcn. 
Berl. klin. Wschr. 1914 I, 242. - Untersuchungen iiber die Neurologic dcr Bauchwand. 
Z. Neur. 81,206 (1923). - SovERBERGH u. SuNDBERG: Om atrofier i handens smiimuskler 
vid kompression av oversta cervikalmiirgen. Hygiea (Stockh.) 1916, 417. - SoMMER: 
Der heutige Stand der Neurinomfrage. Beitr. klin. Chir. 126, 694 (1922).- SoMMERFELT: 
Sarkom utgaaende fra spinalganglion med infiltration i rygmarvens og hjernens tynde 
hinder, under billedet av en opadstigende lammelse. Norsk Mag. Laegevidensk. 1917, 968.­
SORREL-DEJERINE: Contribution a !'etude des paraplegics pottiques. These de Paris 1926. -
SouQUES et BLAMOUTIER: Paraplegic permanente spasmodique malgre la destruction de Ia 
moelle dorsalc. Hevue neur. 1924 I, 267.- SouQUES, BLAMOUTIER et DE MA.SSARY: Injection 
lipiodolee sous-arachnoidienne dans un cas de pachymeningite cervico-dorsale. Arret total 
du lipiodol dans la region cervicalc infCrieure. Revue neur. 1924 I, 6. -SPILLER: Gliomatosis 
of the pia and metastasis of glioma. J. nerv. Dis. 34, 297 (1904). - DiskussionsiiuBerung. 

Ilandbuch der Neurologic. XIV. 9 



130 NILS ANTONI: Tumoren des Riickenmarks, seiner Wurzcln und Haute. Litcmtur. 

Arch. of Neur. 24, 1151 (1930). - SPILLEH and FHAZIEH: Tclcangiectasis of the spinal 
cord. Arch. of Ncur. 10, 29 (1923). - SPILLEH and HENOHICKSON: A report of two 
()ases of multiple sarcomatosis of the central nervous system. Amcr. J. med. Sci. 1211, lO 
(1903).- SPILLEH, MussEu, MARTIN: A case of intradural cyst with operation and recovery. 
Univ. Pennsylvania Bull., Marz-April 1903. - SPILLMANN et RocHE: Paraplegic cervicak 
incomplete par tumeur gliomateux de la moellc avec pachyrneningitc neoplasique. Nouv. 
iconogr. Salpetriere 16, 144 (1903).- STAHH: A contribution to the subject of tumors of 
the spinal cord, with remarks upon their diagnosis and their surgical treatment, with a report 
of six cases. Amer. J. mod. Sci. 109, 615 (1895). - STEINKE: Spinal tumors. Statistics 
on a series of 330 collected cases. ,J. nerv. Dis. 47,418 (1918).- STENDEH: Uber einen Fall 
von Tumor des Riickenmarks. Neur. Zbl. 1912,339.- STENGEL: Zur Kenntnis der Riiekcn­
markskompression durch Aortenancurysma. Med. Klin. l92S II, 147fi.- STEHLING: Unter­
suchungen iiber das Vibrationsgefiihl und seine klinischc Bedeutung. Dtsch. Z. Nervenheilk. 
29, 57 (1905). - STEHTZ: Klinische und anatomische Beitrage zur Kenntnis der lWeken­
marks- und Wirbeltumoren. Mschr. Psychiatr. 20, 19fi (1906). - Zwci Faile von intm­
medullarem Gliom. Neur. Zbl. 1906, 424. - STOOKEY: Adhesive spinal Arachnoiditis 
simulating spinal cord tumor. Arch. of Ncur. 17, 151 (1927).- A study of bladder and n·etal 
disturbances in spinal cord tumors. Arch. of Neur. 10, 5l!J (1923). -Intradural spinal lipoma 
(.Report of a case and symptoms for lO years in a child aged 11.: review of the literature). 
Arch. of Neur. 1S, 16 (1927). - Compression of the spinal cord due to ventral extradural 
chondromas: diagnosis and surgical treatment. Arch. of Neur. 20, 27fi (1928). - STOK~;y 
and KLENKE: A study of spinal fluid pressure in the differe;~tial diagnosis of diseases of 
the spinal cord. Arch. of Neur. 20, 84 (1928).- STHASSNEit: Uber die diffusen Gcschwiilste 
dcr weichen Riickenmarkshaute, mit besonderer Beriicksichtigung der extramedullanm 
Gliomatose. Dtsch. Z. Nervenheilk. 37, 305 (1909). - 1:-lTltu'-':~; u. 1:-lTEUEH: Eine Reckling­
hausen-Familie. Z. Ncur. 12;), 748 (1930). - STUHSilEHG: Uber einen operativ gehcilten 
Fall von extramedullarem Tumor mit schmerzfreicm Vcrlauf. Dtsch. Z. Nervenheilk. 32, 
113 (1907).- Die operative Behandlung der das Riickcnmark und die Cauda cquina kom­
primierenden Neubildungen. Zbl. Grenzgeb. Med. u. Chir. 11, 91, 141, 185, 225,277 (1908).­
SVENSSON: Bidrag till kannedomen om utbredd primar sarkomatos i centraln nervsysternets 
mjuka hinnor. Nor:~- med. Ark. (schwed.) 29, Nr 32 (1897). 

'l'ANNENBEHG: Uber die Pathogenese der Syringomyelic, zugleich ein Beitrag wm 
Vorkommen von Capillarhamangiomen im Riickenmark. Z. Neur. 92, 119 (1924). -
'l'ASCHENilEHG: Zur Klinik der Riickenmarks- und Wirbcltumoren. Miinch. mod. Wschr. 
1921 I, 612.- TAUBE: Lymphangiom der Pia spinalis. Neur. Zbl. 1887, 247.- THIELEN: 
Beitrag zur Kenntnis der sog. Gliastifte. Neurocpithelioma gliornatosum microcysticum 
medullae spinalis. Dtsch. Z. Nervenheilk. 35, 391 (1908). - 'l'HOMAYER: Zur Diagnostik 
der Riickenmarkstumoren. Ref. Neur. Zbl. 1908.- TILNEY and ELSBEHG: Sensory distur­
bances in tumors of cervical spinal cord. Arch. of Neur. la, 444 (1926).- 'l'ISSIEH: Com­
pression lente de la moelle. Bull. Soc. Anat. Paris, V. s. 12, 304 (1898). - TonEY and 
AYEH: Dynamic studies on the cerebrospinal fluid in the differential diagnosis of lateral 
sinus thrombosis. Arch. of Otolaryng. 2, 50 (1925). 

VERAGUTH u. BuuN: Subpialer, makroskopisch intramedullarer Solitartuberkel in dcr 
Htihe des 4. und 5. Cervicalsegmentes. Operation. Genesung. Korresp.bl. Schweiz. Ante 
40, 1096, 1147 (1910). - Weiterer Beitrag zux Klinik und Chirurgie des intramedullaren 
Konglomerattuberkels. Korresp.bl. schweiz. Arzte 411, 385, 424 (1916). - VINCENT et 
CHAVANY: Sur 1e diagnostic des tumeurs medullaires avec rigidite hyperalgique du raehis 
et des membres inferieures. Des caracteres distinctifs de la rigidite rachidienne des tumours et 
celle du mal de PoTT. Revue neur. 1924 I, 592. - VINCENT and DAUQUIER: Compression 
de la moelle. Sur la forme pseudo-neoplasique du mal de PoTT. De !'absence des signes 
radiologiques dans le mal de POTT de l'adulte. Revue neur 1925 I, 100. - VINCENT ct 
DAVID: Sur le diagnostic des neoformations comprimant la moelle. L'epreuve manome­
trique lombaire. Presse med. 1929, 585. -VINCENT, DENECHAU ct RAPPOPOHT: Tumeur 
medullaire, laminectomie, guerison. Sur !'evolution de Ia paraplegie et de la topographic 
des troubles sensitifs dans certains psammomes. Revue neur. l92S I, 397. - VoLHAHD: 
Ubcr einen Fall von Tumor der Cauda equina. Dtsch. med. Wschr. 1902 I, 591. 

WAGENEN, VAN: Tuberculoma of the brain. Arch. of Ncur. 17, 57 (1927).- WALLGHEN: 
Uber Schmerzen bei Caudatumoren. Dtsch. Z. Nervenheilk. 78, 107 (1923).- WALTHAm>: 
Morbus Recklinghausen mit teilwciser intramedullarer Lokalisation und mit ncrvtis 
bedingtcr Hyperthermic im postoperativen Verlauf. Dtsch. z. Nervenheilk. 99, 124 (1927).­
WEIGELDT: Die Goldsolreaktion im Liquor cerebrospinalis. Dtsch. Z. Nervcnheilk. 117, 
333 (1921). - WEHS_ILOFF: Zwei Faile von Riickenmarkskompression. Neur. Zbl. l89S, 
563. -WESTPHAL: Uber einen Fall von Htihlen- und Geschwulstbildung im Riickenmark 
mit Erkrankung des verlangerten Marks und einzclner Hirnncrven. Arch. f. Psychiatr. 
5, 90 (1875). - WHIPHAM: Tumor (Glioma) of the spinal cord and medulla obl., dilatation 
of the lymphatics, large cavity occupying the position of the central canal (syringomyelia). 



Intracranial Tumors. Introduction. Pathology. 131 

Trans. path. Soc. Lond. 32, 8 (1 881 ). - WoHLWILL: Dbcr asccndiercnde Sensibilitatslahmung 
bci Riickenmarkskornpression. Ncur. Zbl. 11HO, 655.- WoLBACH: Congenital rhabdomy­
oma of the heart. R.eport of a case associated with multiple nests of neuroglia tissue in the 
meninges of the spinal cord. ,J. med. R.es. ll, 495 (1907). - Woons: Removal of a tumor 
from the spinal cord in syringomyPlia: its histology and relationship with the ependyma. 
Arch. of Ncur. 20, 12!)8 (1928). 

Intracranial Tumors. 
By A. J. McLEAN-Portland (Oregon). 

With 138 Figures. 

I. Introduction. 
An intracmnial tumor i!l any chronic accumulative pathologic mass arising 

from, or attached to, the interior of the skull, meninges, cranial nerves, cerebral 
appendages, cerebral vessels, or brain parenchyma. It may be primary neoplasm, 
metastasis, dysplasia, granuloma, or parasite 1. 

Its hospital incidence generally varies from 0.2% to 2.6%; and it probably 
conHtitutes the eause of death in 0.15% of general mortality. Hospital ineidenee 
varies according to the interest or speeialization of the hospital staff; at tho 
Peter Bent Brigham Hospital, Boston, a 250-bed general hospital aeeommodating 
CusHING's speeial neurosurgical scrviee, about 1700 intracranial tumors had 
been verified in some 6S 000 entries, or about 2.4%. At Boston City Hospital, 
a truly general hospital, the clinical diagnosis (ll4) occurred 367 times in 
295684 entries (1HHi-1930 inclusive), or 0.124%. In the University of Oregon 
Pathological Department, from representative general urban material, brain 
tumor was found 4 7 times in 6599 autopsies, or 0. 71%. REYES (212) gives 
incidence of primary parenchymal brain tumor among Filipinos as 0.61% in 
4,602 cranial examinations, among 13,168 autopsies, or 0.21% in the total 
group. Methods of eollccting United States government mortality statistics 
up until 1927 make interpretation of incidence somewhat dubious, but figures 
for the entire registration area (practically the whole of continental United 
States) make it not improbable that intracranial tumor, as above defined, may 
constitute 0.12-0.15% of all deaths; direct percentages derived from 192S 
statistics (23S) with narrower definition than given above show an incidence 
of 0.06% of all mortality 2 • 

II. Pathology. 
A. Primary neoplasms. 

a) Tumor8 of encephalic parenchyma. 
]_ General remark8. 

Illuminative fundamental research in this field in recent years has been 
based upon extensions of metallic impregnation methods introduced originally 

1 Hypophysial tumors arc treated separatDiy in the following Chapter, this volume; 
animal parasitic tumors, in the OhaptPr by HENNEBERG (Berlin) in this volume; neuro­
fibromatosis in the Chapter by GAGEr, (Breslau) in Tome XVI; chronic subdural haematoma 
in ihe Chapter by EHRENBERG (Falun) in Tome X, and in the Chapter by MARBURG (Wien) 
in Tome XI; cysts of septum lucidum and of cavum Vergae, in the Chapter by GuTTMANN 
(Brcslau) in Tome VII/2; aneurysms of the scalp in the Chapter by SCHULZE in Tome X; 
and aneurysms of intracranial internal carotid, basilar artery, etc., in the Chaptl'r by HrLLEit 
(Miinchen) in Tome XI. 

2 8.3% of all mortality was due to "cancer and other malignant tumors" (Table 1, 
p. 8); the percentage of such growths located in the brain is 0.7% ('fable J, p. ll); therefore, 
"cancer and other malignant tumors" occurring in the brain constitute 0.06% of all mor­
tality occurring in the United States in 1928. 

!l* 
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by RAMON Y CAJAL and by his pupil DEL Rw-HoRTEGA. Considerable clarity 
has been afforded in a heretofore confused field, by BAILEY and CusHING's (22) 
promulgation of a logically-devised classification of those tumors upon a histo­
genetic basis, and by their coincidental demonstration of the practical utility 
of the classification for prognosis. Tumors composed predominantly , or oven 
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Fig-. 1. Geneo!ogical chart of types of cell differentiation a nd development in the central nervous 
system, >tecording to BAIU•:Y (25). The morphologic characteristics of e1wh cell arc aeademif'ally 
<lepictml in the drawings given. Va riOllA indivitlual tumors of t he ecntral nervous s)·st.ern a.rc r c<:OJ.r· 
nized as composed predominantly of each several type of cell shown, a nd on the lmsis of t his 11 more 

exact prognostication has been ren<lerctl p ossible. 

exclusively, of each type of cell in embryonic differentiation have been abun­
dantly identified (Fig. l) . 

In general the more primitive tumors are rapidly growing, are difficult of 
surgically clean removal, and are radiosensitive. Tumors composed of more 
adult tissue grow more slowly, often may be cleanly removed with present 
neurosurgical methods, and are affected little if any, by radiation. Tumors 
may be composed of supporting elements (macroglia , ependyma, oligoglia) or 
of neuronal elements. Microglia (Stabchenzellen, Gitterzellen) is the cerebral 
representative of the reticulo-endothelial system, and is not yet known t o undergo 
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primary neoplastic degeneration. To variation in degree of cellular differentia­
tion, therefore, may be ascribed the apparent great variability of clinical ma­
lignancy in parenchymatous cerebral tumors. 

Cerebral parenchymal tumors are not known to metastasize to extraeerebral 
tissues. Almm;t all, though, arc to some degree invasive microscopically; several 
of the more embryonic, moreover, may give rise to multiple implantation;; 
from the primary growth along the ventricular system or in the spinal subarach­
noid spaces (49). Glioblastoma multiforme has been known to invade con­
tiguously overlying temporal mm;elo after a surgical decompressive operation 
and to extend into the upper part of the neck, but blood-stream or lymphatic 
metastases are unknown. In academic sense, therefore, cerebral parenchymal 
tumors are not malignant. 

Many gliomata are subjeet to cy;;tic degeneration, and in some in;;tancos 
a small placquode of mural glioma constitutes the crucial tissue of an incom­
parably larger cy;;t; glial cy;;t fluid usually coagulates shorly after aspiration. 
In tho more primitive typos of glioma, the tumor may outgrow its blood supply 
and undergo necrosis in largo areas. This results in a peritheliomatous, or iu 
a pallisaded, appearance (25); sequential to such necrosis may be apoplectic 
hemorrhage within the tumor substance. The adventitia of vessels in healthy 
parts of tumor are frequently enormously stuffed with mononuclear cells and 
it is interesting to speculate concerning their role, in view of CARRJ<JL's theories 
of monocytic infestation (51, 177) with hypothetic tumor virus. The more 
slowly growing tumors may undergo partial calcification visible roentgeno­
graphically; this is often of an individually characteristic type. 

Table I. Characteristics of parenchymal encephalic tumors 1• 

Por<·entage Age of Average life Ra<liosen-
occurrence prerlilention, expectancy, sitivity years years 

M acroglial series: 
Medullo-epithclioma . 0.8 ? 17-48 a;4 ? 
Medulloblastoma ll.8 10 P/2 good 
Glioblastoma multiforme 31.3 41 1 fair 
Neuroepithelioma . . . 0.1 - - ? 
Spongioblastoma polare 3.6 2 15 35fs + inert? 
Astroblastoma 5.3 42 21/a + fair? 
Astrocytoma 

protoplasmaticum . 21.6 29 51/2 + fair? 
fibrillare 15.9 23 71/ + poor 

Oligodendroglioma 3.6 28 51/:+ dubious 
Ependymoma . 4.8 17 21/6 + inert 
Neuronal series: 

Neuroblastoma 1.2 ? 10-41 2 ? 
Ganglioneuroma . 0.0 2 ? 9 1j2-1 ? 

2. Histologic technique. 
The staining of tumors is more difficult than the staining of normal nervous 

tissue (126, 58). Methods follow substantially the same outline but minor indi­
vidual variations of technique often spell a successful impregnation, after 

1 Compiled from various sources, largely from statistics published within the past six 
years by Dr. HARVEY CusmNG and his collaborators; the "percentage occurrence" does 
not significantly differ from ELSBERG's series of 500 gliomas (llO), or Cox's series of 135 
tumors (59). 

2 Probably too low to be representative, since third ventricle tumors were not being 
operatively attacked at the Brigham clinic during much of this period. 
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discouraging trial,; of seemingly identical procedures. It i;; el:lsential that the 
block of tissue for examination be from healthy vigorous tumor; degenerated 
areaR should be avoided, and not infrequently it i;; wise to stain a preliminary 
frozen section with Sudan III to determine pre;;enee of fatty globules, indicative 

1 

,, h 

,. II 

Fig. 2a-f. Supravital preparations of cells from neoplastic cerebral tissue, from EISENHARDT and 
C l:BHING (108). a, bipolar spongioblast. b, oligodendroglia.. c, olidogendroglial smear. d, fixed 
specimen of same oligodendroglioma as shown in c, to show lack of cytoplasmic identity by this 

method. e, protoplasmic astrocyte. f, fibrillary astrocyte. 

of degeneration. Histologic technique is not given here in detail; for this, the 
reader is referred to SPIELMEYER's ,Tcchnik der mikroskopisehen Untcrsuchung 
des Nervensystems", 4th ed. ; or preferably to Pl~NFmi,D's d1apter, "Neuroglia 
and Microglia (The Metallic Methods)" pages 359-388, in C. E. McCLUNG's 
Handbook of Microscopical Technique, P. B. Hoeber, Now York, 1929. The 
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German edition of BAILBY and CusHING's monograph ,Die Gcwcbsvcrschiedcn­
heit der Hirngliomc und ihre Bedeutung fiir die Prognose", G. :Fischer, Jena 1!)30, 
also carries valuable ~mpplementary material concerning histologic methodH. 
It should be stressed that tumor types arc seldom entirely pure, and that their 
cognomens are merely derived from the predominant type of cell compriRing 
the neoplastic overgrowth. 

Although hiHtologie staining is usually a matter of leisure, the problem of 
fixation is not. It has been found possible effectually to modify substantially all 
the multifariom; special fixation methods required initially for metallic staining. 
Globus' ammonia-hydrobromic acid after-treatment of formalin-fixed material 
(139) has been an exceedingly useful contribution and has allowed utilization 
of much otherwise unavailable clinical material. Formalin-fixed material allows 
an infinitely wider scope of investigation than any other; tissue preserved 
15-20 yean; in this fluid has been satisfactorily used for research inve;;tigation. 

The brain should preferably be injected in situ with 10% formalin (4% formal­
dehyde) through the carotid artcrim;; it should then be removed, with intact 
dura (except for that adherent to the clivus) and suspended for 4-5 days with 
vertex downward, in a loose hammock of gauze in a jar of 10% formalin. Gross 
examination and seetion can he clone at the end of this interval, and blocks 
taken for histologic investigation. Tumor tissue removed during tho course of an 
operation should be placed at once in an ounce or two of fixative (10% formalin; 
ZENKER solution) contained in a stl>rile glass cup kept on the operating table; 
material removed by electrosurgical "Hcolloping" is so often found not Huited 
for finer histologic investigations that it may he desirable before electrosurgery 
be utilized to obtain sufficient material for invm.;tigation by use of biopr-;y rongeur 
or knife. 

In addition to customary methods of routine histologic examination and 
the greatly productive newer metallic methods (19), EisJ<;NHARD'I' (108) at 
CusHING's clinic has m.;ed extensively a supravital technique (Fig. 2) on smears 
of fresh tissue, affording diagnosis of most intracranial tumors within 3-4 mi­
mites. While the method has deeided elinical advantages and some histologic 
ones as well (17fi), BAILBY, whose experience with brain tumor tissue is probttbly 
larger than that of anyone else, finds the method not of general applicability. 
CesHING has reproduced (Hi), H!l) mtmy beautiful and informative photomicro­
graphs of prepnmtions made by this means; it is probable, however, that the 
method may not receive wideHpread adoption except at large and well-staffed 
clinic;.;. 

.3. M ar,roglial series. 

1\'Iedulloepithdioma: ThiK is a rapidly growing tumor, full of mitotic figurer-;. 
BENDA r quoted from (22)] in 18!)S showed that tumors of this type might he 
expected to devdop only from certain regions of the roof plate or floor plate, 
or from the par;.; eilinriH retinae (ll1), for only in these regions doc;; the mmlullar_v 
epithelium persiKt in an undifferentiated form. 

Age incidenr,e. 17-4S years. FJxpedation. H months. Lor,ation. BAILEY and 
CusHING report two: one was from post-infundibular floor plate, and the second 
wns in the pineal region (but Reparate from the pineal). This latter tumor ex­
tended deeply into the vermi;.;, third ventricle, and right cerebral hemisphere 
but was everywhere sharply demarkatcd from the brain. 

Histologic. Architecture: Tends to grow in bands of celh.; having a striking 
resemblance to medullary plate, i. c., it folds on itself occasionally to acquire 
forms suggestive of the medullary tube or canal (Fig. 3). It tends to invade 
along VIRcHow-RomN spnces. Mitoses are abundant. It may have in places a 
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definite internal and external limiting membrane, as it does in the retina, but, 
in the cerebral tumor, cells break through this to form irregular masses. 
Cellular: Rather large spindle-shaped cells with abundant cytoplasm, without 

~'ig-. ~. Mcdnllo-epithclioma, showing tenclcn"Y to form me<lnllary t uheR. 
l\fcthy!cne bluc-eoRin, x 70 From BAILEY (25 ). 

fibrillary material 
(Fig. 4), cilia, or ble­
pharoplasten ; they 
tend to columnar 
form when radiating 
from tho numerous 
small vascular sinu­
sm;. Nuclei are oval, 
somewhat larger than 
glial nuclei, and arc 
irregularly vesicular. 

Mcdulloblastmnn. 
This is n soft, rapid ly­
growing, dark purp­
lish-red tumor(Fig. 5), 
found almost exclu­
sively in the midline 
of the cerebellum in 
children (2l).lts com­
mon origin i~; over the 

roof of the fourth ventricle, and the uvula of the vermis must be :-;plit to expoHe 
it, although when large its lower pole may present between the cerebellar tonsils. 
It often appears to have a thin capsule, and its central pulp is occasionally 

h 

Fig. 4a u . h. Medullo-cpit.heliomn: n , showing cells radiating nrouncl vascular s inuses: met.hylcnc-hhw­
cosin, x 80. b, same st a in, x 850; there are fi ve mitotic figures in this small fie!<!. From HAILEY 

am! CUSHING (22). 

tough and cohesive. Its occurrence in the cerebrum is undoubted but rare; it 
occurs most often there in late adolescence and early adulthood. Once disturbed, 
it usually disseminates itself throughout arachnoid and ventricular spaces by 
inoculation (Fig. 6); this is said to occur also in the case of intact tumor, not 
disturbed by operation, but I have never observed it. 
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Age incidence. Average 10 years (2-38 years); cerebral 36 years. Expect­
ancy. Without operation 3-6 months ; with operation l year; with operation 
and radiation 4--6 
years. Radiosensitivity. 
Marked response, but 
probably ultimately 
unavailing; post- ope­
ratively not only the 
posterior fossa, but the 
entire spinal canal and 

ventricular svstem 
should be r;diated, 
great care being taken 
to avoid cachexia. 
Embryologic considera­
tions. It is postulated 
to arise fom the accep­
ted but hypothetic tot i­
potent indifferent cell 
of ScHAPER (219), the 
socalled medulloblast. 
Synonyms. Neuroglio­
cytome em bryonnaire 
(MAssoN) ; glioma sar­
comatodes (BoRST); 

Fig . . ) . :\Iidscction of brain to sh ow position of cerebellar m edulla· 
blast oma ; note the sharp demarcation of tumor from cerebellum a nd 

brainstem. From BAILJ<:Y and CcSHING (22). 

neuroblastoma (WRIGHT) ; "sarcomatosis of meninges" at times; neurospongioma 
(RoussY and 0BERLING) ; neuroepithelioma (EwiNG). 

Fig. 6. Medullobla stoma , showing tumor extension t hroughout the cerebellar leptomeninges. 
From HAII-EY and C c-S HING (21 ) . 

Histologic. A very cellular tumor, full of mitosis, with numerous capillaries, 
the tumor cells being so grouped as to leave clear spaces (like t he sands on a 
beach, or the medullary portion of the adrenal) filled with delicate fibrillary 
material which cannot be stained sharply or impregnated (29). A reticular 
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stroma is sometimes demonstrable by PERDRAU's method (Fig. 7), and rarely 
may be so developed as to give an adenomatous appearance. The cell is often 
identifiable only by negative characteristics; it is small, its scanty cytoplasm 

n b 

Fig. 7. Mcunlloblastoma: a, nude! ananged in paliSltdoR ; (>th)·l viol,•t· 
m·•tngo G, x 80. b, c:onnoetivo tissue confine<! to walls of va.s('ltim· 

sinu~cs; l'crtlmu, x 80. From BAILEY and CrsHr"" ( 2~). 

is often carrot-shaped, 
or iH in a narrow ring 
about the nueleus. 
This latter is round or 
slightly ovoid and has 
abundant chromatin. 
More adult struetures 

(macroglia, nem·o­
blasts, glial- or neuro­
fibrillae) are occasion­
ally found in the 
parent tumor, but not 
in the inoculations. 

Glioblastoma mul­
t.ifornw. An explosiv­
ely-growing (Fig. H), 
infiltrative glioma of 
adult life, occnrring 
chiefly in the cerebrum 
and basal ganglia 
(Fig. 9), and rardy in 

the cerebellum. It usually outgrows its blood-supply, undergoes degeneration, 
and not seldom has intraneoplastic apoplexy; it :,;omet imes forms cy::;ts; it 
grows too rapidly to calcify. If it reaches the surface of the brain it may 

~'ig. 8. A l' view of corow1i soetion through postol'ior vnrt of genu of c:alloRmn. showing g!iolllastoma 
of right fronta l lobe, hernia ccrcbri, and ntaeroseopic ntctaHtatin tun1or iinplanta.tiulls on Uw septunt 

lueitlum of the loft lateral vcntrielo. 

spread mushroom-like over it (:Fig. 10), giving rise operatively to t he misleading 
appearance of enucleability, but, as cleavage planes arc followed, the operator 
finds that in the depths the growth merges with normal cerebral tissue without 
recognizable demarkation (:Fig. 11). It is claimed that it cannot inoculate the 
ventricles, but unpublished personal observations do not confirm this (Fig. 8). 
In gross, the tumor is grayish-red and vascular ; its degenerated an•as are 
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yellow, or mucinous, or cystic. When in direct contiguity with oxtracranial 
soft tissues the tumor extends rapidly into them. 

Age incidence. Average, 41 years (12- 69 years). JiJxpectancy: without oper­
ation, 3 months; with operation 12 months; when fortuitom; location stirs 

Fi~. !l. Glioblastoma nmltiforme ruhninnlltl)· invn<ling thahtiiiUR, striatum, [ol'llit:l'H, nn•l lowct· 
1ncdlan aApcet of eallmnnn; ther·o is 1-ionw veiT ca.r·Jy (·-n .;t k (lCJ.Wncrution in the J'e,l!ion of the stdatal 

fihur tru.et.~; the curowtl :-;oetion is throu~dt t.Jw posterior edge uf t he O!Jtic <'hiusut. 

precocious Hymptomatology and early operation, caHes are on record of 5 years 
survival. Rarlio8en8itivity. Growth is retarded appreciably by roentgen therapy 
but improvement may be stormy, due to increased space occupancy by cyst 
formation; tho ten­
dency to hemorrhagic 
degeneration ;;hould 
not be forgotten. 
Synonym8. Spongio­
blastoma multiforme 
( 138) ; gliome it petites 

cellules (MASSON); 
gliome polimorph 

(Roussy, LHERMlTTE 
and CoRNIL); l{iesen­
zellengliom (MEYER) ; 
gliosarcoma (EwiNG, 
BoRsT). 

Hi8tologic. A dis­
orderly exuberance of 
all types of glial cells, 
with many multinuc­
leated true giant-cells 
(Fig. 12). Mitm;cs, in 

Fig. 10. Oliohlastonw. of the f r·ontal lobe, a~ Hltown by eor·onul :-;m·tion 
~ etn. anterior to the g-enn of ea..llmnnn. to Hhow nppat·ent dcn1area.tion 
la.tcr·ally and nmc •·ost·oJii(' infiltration in Juwm· nwdial aspec~t of gl·owt.h. 

l~AJSEHLINU fixu,tion. 

every form of abnormality, abound. Nuclei vary much in size, shape, an<l 
amount of chromatin. The amount of cytoplasm varies enormously, and 
usually stains lightly. In degenerated areas, pseudo- pallisadm; (Fig. 13) may 
appear over large areas and similarly a peritheliomatous appearance may exist; 
pscudorm;cttes, due to perivascular cuffs of live cells (frequently with pyknotie 
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nuclei), are often present. The tumor being invasive, normal brain tissue is 
sometimes included within its substance, and participates in the degeneration. 
There is a perivascular and adventitial stroma. Hyaline degeneration of vessel 

walls, and prolifera­
tion of endothelium 
lead to occlusion of 
vessels and necrosis; 
fibroblasts appear in 
the organizing hemor­
rhage; hyalinization 
of t umor cells occur:-; 
over large areas, lead­
ing to pseudo-:-;yney­
tiurn. 

N euro-epithelioma. 
An exceedingly rare, 
slowly -growing , cir­
eumscribed,calcifying 
tumor (Fig.14) which, 
because of the beha­
vior of its retinal his-

l!'iJ.:. 11. GliobhtRtoma of right temporal lohe, t o show diffu~cly to logic (rod and cone) 
invasive chnPncter of t hi>< type of neoplasm. analogue, might be 

considered highly ma­
lignant, but has not actually been found so in the rare cerebral cases of record. 
It is grayish pink, and may show tendency to hetcrotopisrn . CusmNo's case 
was cerebral; Roussy's case in the region of the aqueduct; only five authentic 

Fig. 12. Photomicrograph of healt hy portion of gliobla stoma to show general architecture and 
preponderance of giant cells: gold stains of these latter demonstrate t hem t o he predominantly 

of the astrocytic series in this tumor, with most bizarre proccsseH, multiple nuclei, etc. 
Haematoxylin-eosin, x 80. 

cases have been reported (46). It is a not uncommon type of spinal cord 
neoplasm however (128), and is frequent in the retina. 

Age. Recorded 30 years. Embryologic considerations: The cognomen (213) 
and representation of t his tumor is subject to verbose dispute. Much neuro-
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pathologic tissue was formerly designated by this name; tho very existence 
and type of the (cerebral) neoplasm is now questioned. BAILEY (22) gives the 

~'ig. 13. Photomicrograph of <lcgcncmting portion of glioblastoma mult iformc, to show pseudo· 
palisa<ling due t o necrosis. lfacmn.toxy lin-cosin, x 80. 

essential stem-cell as the primitive spongioblast and deseribes the tissue sub­
stantially as given in paragraphs below. The tumor forms true rosettes, similar 
to some retinal tumors 
(115); the cells of those 
latter bear a Kingle cili­
um with a diplosome at 
its base (186), and their 
inner ends not infre­
quently project into the 
lumen of the rosette 
beyond the internal 
limiting cuticular mem­
brane (244), as do tho 
rod and cone cells. Upon 
whether rods and coneK 
be regarded as neuronal 
or glial depends their 
systemic plaeo, if tho 
analogy between the 
cerebral and retinal 
tumors be regarded as 
valid. The question has 
customarily been bog­
ged by calling them 

F ig . 1'1. Coronal Rection :.;bowing la rge. w cll -dernareate«l tnntor of 
left hcnliSilhcrc diagnosed as nouroepithclionta.; tho en,l<:ificd area 

!'enters >tt X . From Ct:s m rw (g!l ). 

merely epithelial, hence "neuroepithelioma". However, primitive spongioblasts 
in the olfactory bulb also have only a single diplosome (178) and so have the 
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cells of MuLLER in the retina, unlike those elsewhere in the developing brain 
(where primitive spongioblasts bear several cilia and numerous diplosome;;). 
If regarded in this light, the tumor constituent is glial; this corresponds better 
with the general nuclear and cytoplasmic characteristics of the cell, though 

they stain only in­
differently well with 
gold sublimate or 
with GoLGI silver 
chromates. On the 
basis of either em­
bryologic classifica­
tion one should anti­
cipate clinically a 
tissue of consider-

able malignancy . 
Such is not the ac­
t ual finding, for cere­
bral tumors of this 
histologic type are 
demarkated, slow of 
growth, and even 

Fig. 15. Photomierograph of section of tumor shown in F ig. 14, showin~-: calcif.Y (8U). More­
tn>ieal 11rchitecturc of neuro-epithclioma; hncmatoxylin·cosin, x 3011. 

From CrsmNG (8H). over rosettes are not 
t ho sole architectonic 

property of the primitive spongioblast (22). The field needs critical research. 
Synonyms. Neuroepithelioma (FLEXNER); retinocytome a stephanocyteH 
(MA WAS); blastoma ependymale (MARBURG); neuroepithelioma gliomatosum 

microcystieum (RosEN­
THAI.) ; neurozytom. 

MicrosCO]Jic.A cellular, 
fairly well vascularized, 
tumor tending to form 
small canals (Fig. 15) 
or cavities as rosettes 
(indicative of lowered 
malignancy) which do 
not have a limiting baRe­
mont membrane, but do 
have a cuticular mem ­
brane lining the canali­
culi. The t umor has nn 
nbundant reticular net­

Fig.16. Photomicrograph of same section a• Fig. U , showing rosette work. The columnar ctdl ;; 
at higher power; ctliy! violet-orange G, x 8Ml. l<'•·om UtTSHI.Nu (8!1). 

have blepharoplasten ag-
gregated in a row at t he free border (Fig. 16), and if fresh, may show cilia; 
the long process at the opposite pole from t he blepharoplasten is diffieult to 
demonstrate because it stains neither as neurofibrillae or gliofibrillae. The 
tissue intervening between rosettes resembles medulloblastoma in arehiteeturP. 

Spongioblastoma polare. A relatively slowly-growing, compact, firm t umor 
occurring in the first half of life, and occurring almost entirely in t he diencephalon 
(gliomata of the optic chiasm are often of t his histologic type), metencephalon, 
or mesencephalon (Fig. 17). It is usually macroscopically readily cnucleablc, 
but is unfavorable surgically because of its deep loeation. It occasionally becomes 
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:H,ig-. t 7. Rpongiohlastonm polarc: PnRtero-nntcl'ior view of coronal.Roc_tion tron~h n1anl.~lilla.ry hQtl ic~, 
~huwing- ~J·ua.t eotnpt'CHHion of r ig-ht thala.ntus h r tumor spr1ng1n~ fru1n 1t~ nwdta.l aspect.. 

Fig·. 1 K. HpoHgiohlastoTtut Jlolaru: Antero-posterior view of eoronu.l section ono eontinwtcr ant.cJ•im· 
to ros t.,·a.l }Jol'dtw of ponH, showing- ballooned thir·<L vcntride underlying t h e eystie hnnor nrising- fJ 'OHl: 

the left thalami<' wall. lntomal ltydt·uee[>halu" is pres<ll\t, due to obstruction. 

Fig. 1 !), Phot.orni<"rograph of HJIOngiohlastoma pobu·c showing in1prcgnation of Rovcrul unipolar 
S]longiobhtsts lying in a. Hingle soetion. llOH.T E CL\'s lithiunt silver carbonate, x 600. 
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cystic, but the cysts seldom attain large size (Fig. 18); instances of partial cal­
cification are also of record. In gross, the tumor may be confused easily with 
certain types of astrocytoma fibrillare. It does not posess an inordinate blood 

F'ig-. 20. Photomicrog-raph of spongioblastoma polare showing cells sweeping 11bout in t11nglcll eddie<! 
Ctll'r·cnts without specific orientation to traverF;ing ycsHcls. 1\Lu.LonY'H I•hosplunnolyhdie Rf'id 

lmcmatoxylin. x !10. 

supply. Fresh tissue is rather fibrous in consistency. The cut surface of healthy 
fixed tissue is pinkish-gray, fibrous and granular. 

Age incidence. Average 22 years, (3--41 years). Expectancy. Without opera­
tion 5-8 months; with operation 4 years; optimum record 91/ 4 years. Radio-
8ensitivity. Conjectural; the usual propinquity of the growth to the narrowl:'d 

Fig. 21. Photomicrograph of spongioblastom11 polarc to show l11ek of orient11t.ion to vessels; Ou· 
tissue is sonwwhat oedcrnatous, and emphasizes unit struetut·c. lhtcnuttoxylin-cosin, x 200. 

cerebrospinal fluid passageways of this region should be borne in mind, and also 
the initial oedema of tumor tissue sequential to radiation; with bilateral subtcm­
poral decompression, I have safely radiated several such patients for over two 
years. Embryologic considerations. The bipolar spongioblast arises from the 
primitive spongioblast by amitotic division; when, by migration away from the 
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intemal limiting membrane the internal process atrophic;;, the eell becomes 
a unipolar spongioblast at the base of whose long process lies the cxtruded 
centro;;ome. 

Microscopic. The growth is composed of unipolar and bipolar spongioblasts, 
-pyriform cells with a long process extending from opposite poles of the cell, 
or with a single long process from the smaller end (_Fig. 19), at the base of which 

Fig. 22. Base of brain, sh owing invasive character of astroblastoma spreading throughout the lepto­
m eninges; the optic chiasm is encased, the right substantia perforata anterior is obliterated, the 
hippocampal fissure filled, a nd the growth has advanced over t he inferior superficial aspects of t he 
frontal and temporal Jobes. Note the deep grooYcs made by the tentorial incisure, leading to the 

anterior clinoids . From M cLF.AN (201). 

latter lies the extruded centrosome as a single heavy granule in the cytoplasm, 
1mrrounded by a clear zone . The cells tend to assume arrangement in tangled 
eddied currents (Fig. 20) without relation to traversing vessels, and at times 
may suggest structure of an acoustie neurinoma. The tails of t he eeliH arc hard 
and round (rarely frayed), like wires, and stain intensely with eosin and more 
faintly with phosphotungstic hacrnatoxylin (Fig. 21). Amitotic division is the 
rule; mitoses are rare. 

Astroblastoma. A slowly-growing subcortical tumor occurring in middle 
adult life in the prosencephalon (Fig. 22) and less often in the rnesenecphalon; 
it is infiltrating and has no tendency to encapsulation (Fig. 23); it is fairly-well 

Handbuuh lier Neurologic. XIV. 10 
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vascularized, yet it often tends to degeneration between vessel;; and to oedema 
and to cyst formation; extravasation into the tumor iR late. The tissue, when 
fresh, is soft, pallid, or pale yellowish-pink; the cut ;;urface of fixed tissue often 
has a porcelain-like smoothness (Fig. 23). Small ectopic cortical "rests" of 

Fig. 23. (:oronal section of tumor shown in Fig. 22 to show ]HH"cclain·like surface. arul diffuse invasion 
of both walls of the thir<l ventricle ; in the inferior part of t he ventricle on the right it has penetrate<! 
the floor an<l inva.rlcrl the temporal horn (which it completely fills) through the hippocampt~l fissur<' . 

astroblasts sometimes occur unassociated with real tumor, which latter may be 
of another type and situated elsewhere. 

Age incidence. Average 42 years. Expectancy. Without operation 10 to 
18 months; with operation 2S months; extreme 15 years. Radiosensitivity. 
Responds moderately well to X-ray therapy. Embryologic conBideration8. The 

Fig. 24. Photomicrograph of astroblastoma showing general architecture of t umm·. Note t he great 
hypertrophy of the vessel walls , the edematous nature of t he tumor, an<l t he orientation of the nucle i 

about the traversing vcHsels. Haema toxylin·cosin. >: RO. 

astroblast arises from the unipolar spongioblast. The tail becomes attached 
to a capillary wall by a " sucker foot" and the perinuclear eytoplasm then sends 
out short stubby processes from the opposite pole in all direct ions. Synonyms. 
"neuroblastoma"? (GREENFIELD). 

Microscopic. A well-vascularized tumor of loose structure, the cells of which 
arrange themselves radially about greatly hypertrophied vessel walls (Fig. 24), 
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and send to the latter a long "sucker foot" process; mitoses are rare; blepharo­
plasten are not present ; the cells have considerable cytoplasm and often 2-3 nuc­
lei; a few feeble processf's sprout from the perikaryon opposite the sucker foot 
(30). Giant cells occasionally occur. The entire cell body may be demonstrated 

Fig. 25. Photomicrograph of astroblast s in tumor, demonstra ting outline and relation to '<'essels; 
this is a nest of astroblasts in glioblastoma mult iform c. CABL's gold sublimate, x 450. 

by CAJAL's gold sublimate method (Fig. 25) , or the HELD-CAJAL pyridine-silver 
process. The cell has a triangular or pear-shaped body with a thick process 
texending from the smaller extremity, and a few delicate processes from the 
opposite end, giving super­
ficial resemblance to a 
small BETZ cell in sil­
houette. 

Astrocytoma protoplas­
maticum. A relatively 
avascular slowly -growing 
glioma occurring at all 
ages, located usually in 
the telencephalon (Fig. 26) 
or cerebellum, and ordi­
narily, but not invariably, 
in juxtaposition at onset 
to the gray matter of the 
nervous syst em. Those 
occurring in the cerebel­
lum make themselves 
manifest most often in 
childhood. They are pal­
lid, are usually diffusely 
infiltrative and quite often 

F ig. 26. Astrocytoma protoplasmaticum involving right centrum 
semiovale a nd genu of callosum; the tumor bulges into the frontal 
horn of the lateral ventricle posteriorly; macroscopically its limits 

arc very poorly defined. 

are cystic. In the sagitta -basal telencephalic region they not infrequent ly 
appear circumscribed and often t end there to have a curious soft gelatinous 
spongy composition (Fig. 27). In fresh tissue, they are soft, white, and oede­
matous; t he cut surface of a fixed preparation is mushy firm (Fig . 28) and 
may appear studded with mucinous plugs. They arc among t he most favorable 

10* 
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types of gliomata for therapeutic surgical intervention; their recognition at 
the operating table is not always easy. 

Age incidence. Average 29 years (2-58 years). Expectancy. With operation, 
51/ 2 years or more. Radiosensitivity. Questionably slight. Embryologic consi­
derations. This is an adult cell found in the middle and deep layers of the cPrC'bral 

Fig. 27. Astrocytoma protoplasmaticum of rig-ht lateml wnll of third ventJ·idc; tile tumor is of IL 

vcculiar sago-like gclatinons consistcney, antl iR, cotnparativcly SJJCaking, fairly well circlunscrihcd. 

cortex and in the molecular layer of the cerebellum; "ameboid glia" are injured 
protoplasmatic astrocytes or injured oligodendroglia. 

Microscopic . Not easily identifiable by usual staining methods (:Fig. 2!l). 

The tissue is a structureless loose tangle, without glial fibrillae, often oxtl'n­
sively degenerated, and with mucinous lakes bordered by a few healthy cells . 

.Fig. 28. Coronal section just in fr·ont of anterior cmnlnissut·c, :-;lwwiug- i:ml't dcg-cucrath'C a.!::'tJ·ocytOJna 

protoplasmaticum invading left frontal lobe from the reg-ion of the genu of the callosum; its down· 
war<l extension haR involved both leaves of tho septum lncidum. an<l the medial parts of the olfactory 

t1·igoncs. There has been agonal hcmonimg-e into the growth. 

CAJAL's gold sublimate demonstrates the cell and itfl processes well. IncludPd 
normal nerve fibres and altered myelin sheaths may be found traversing the 

growth; glial fibrillae may be laid down under pathologic conditions; amitotic 

division is common. The typical cell, when healthy, may be small (Fig. 30) or 
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large (usually the former, in tumors) but pm;sesses a peripheral eytoplasmie 
zo11o (ectoplasm) which stain>~ heavily and contains gliosomes (mitochondria); 

Fig. 29. Photoini<•rog-raph of aHtrocytouw, lH'ot.uplasnm.iicum, Hhowing generally dmnonstl'a.blc 
non-rha.racteristie J)i<:tnrc with ordinary type of stains; cells arc greatly scparatc1l I.J y uedcm n,. 

lVIALLOI<Y's phoephomoly lHI ic aeicl hematoxylin, X 300. 

at the base of the largest, "suc:ker-foot" process lies the centrosome :mrroundou 
by a clear halo; the nuclei are ovoid anu contain many (3-8) coarse chromatin 
granules united by linin c:onls. 

Fig. 30. Photomierogra)Jh or astrocytonm JH'oto)lln.smaticum, CAJAL preparation: severa l a lmormal 
ma~roglia arc wcll-clcnwnstrat.cd, x 351l. 

Astrocytoma fibrillare. A firm, slowly-growing glioma occurring at all ages 
anrl in all subcortical locations (Fig. 31); those in the cerebellum (Fig. 32) have 
generally a better prognosis (85) . They are very often cystic, often multilocular, 
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and they are subject to calcification. They arc usually tough, and are frequently 
macroscopically enucleable. The cut surface of the fixed specimen is whit ish­
yellow, firm, often finely granular, and of characterist ic texture. They are 

Fig. 31. Coronal section thmugll foramina of .Monro, "lw wiug unilatcml h .n ll·occphalns on the righ t, 
due to obstruct.ion of the foram en by an aRtrocy toma fihrillarc misin~ ft·om the septum lll<·i•l nm ; 

the left foram en is p a t ent. 

among the most favorable of all gliomas for ;;urgieal at tack ; CllsHI:>~o's operative 
mortality in t his group i~> 5.2%. 

F ig . 32. Brain on midsection . showing part ially excavated ecrchcllar a st rocytoma fihl'illm·c; note 
Arnall superficial cyst p rojecting t hmngh t he incisure, t he degree of h y•h·o•·ephalus, and t he formml 

d ispla.ecmcnt of t he entire b minst cm. F rom ( ~ l.B IIINU (8:i ). 

Age incidence. Average 23 years (4- 48 years). Nxpectancy. Average 6 years 
(2 months t o 28 years). Radiosensitivity. No re;;pom;e. JCmbryologic consider­
ations. This is the final stage of normal development of mature glia; astrocyte:-; 
react rapidly by clasmatodendrosis (CAJAL) to any type of injury, t heir frag­
mented processes (Fiillkorperchen) occasionally being t hen mistaken for 
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artifacts. The fibrillae develop during the fourth month of intra-uterine lifP. 
Synonyms. Astrocytoma (EWING); Sternzellengliom (STROEBE); Astroma 
(LENHOSSEK). 

Microscopic. A massed dense feltwork (Fig. 33) of neuroglial fibrillae, with 
widely scattered nuclei; a few small vessels; no connective tissue stroma. The 

Fig. 33. Photomicrograph of astrocytoma fihrillarc, showing diffuse feltwork of fihrillac , s parse 
viable cells, and many ronn<led degenerate<[ astrocytcs. Honn:GA's 4 th variant, :-: :lOfl. 

typical cell is the fibrillary astrocyte (demonstrable by CAJAL's gold sublimate), a 
small star-shaped cell body (Fig. 34) with numerous tidy, whip-like, branching 

Fig. 34. Photomicrograr•h of an astrocytoma fibrillarc impregnated with CA.TAL's gold sublimate, 
x 350. Scvcml partially·dcgencratcd astrocytes arc seen. 

processes, the main one of which extends as a "sucker-foot" to a neighboring 
vessel; a centrosome is present as a single granule at the base of the largest 
process; there are no gliosomes nor GoLGI apparatus. Neuroglial fibrillae tra­
verse the cell body and processes; the nuclei may be eccentric due to hyaline 
degeneration of the body of the cell. 
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4. Oligodendroglioma. 

A very slowly-growing, tough, characteristically pinkish, eireumscribed 
glioma occurring in the first half of life, and in the cerebral hemispheres sub­

Fig. 35. Large occipital oligodcn<lroglioma; note t he 
semb lance in the tumor of sulci a nd convolutions, sng· 
gestive of heterotopism. The <lownwar<l displaecment 
of the tentorium pro<lnee<l a falsely Jocali7.ing ccrchcllar· 

syndrome. l!'rom BA!LI'Y and Ct:SII!NG (22). 

cortically (Fig. 35). It may assume 
heterotopic appearance, rarely be­
come;; cy;;tic, not infrequently cal­
cifies in a eharacteri;;tic manner, 
and may attain immense size before 
producing clinical symptoms. 

Age incidence. average 28 years 
(5-4S yean~). Hxpectnncy. 61/ 2-21 
years. Radiosensitivity. No appa­
rent favorable action seen in n 
small series of cases. r'a.Zcification. 
Almost invariable, and usuallv 
characteristic: by X-ray it appca1:, 
serpiginous, hairpin-like, streaky . 
Embryologic considerations. Oligo­
dendroglia is the primary support­
ing cell of the long projection tract;; 
of the central nervous svstem, 
the satellite cell of neuron;s, etc. 
It has no sucker-foot proeess, is 
not phagocytic, and its projections 
are often beaded near its infrequent 

dichotomies. It probably originates late in embryonic life from indifferent cells, 
and initially wanders out among the long tracts ; it is the intracerebral analogue 

n b 
Fig. :H1 aand b. Photomicrograph of oligodendrugl.ioma : a, note tho C'ha.ra.etel'iHt. ic· dear :/,OilC snrronwi­
ing the nuclei and the h yaline intercellular material. h. t he intcr<·clhtlnr ma.teria l i' irwreaRn<l in 

· this field sufficiently to suggest medu llohlaetoma arehiketurc. iV!cU•yk•w hlne·!'osin. x :100 . 
.From llATLK\" and llLTCY (28). 

of the neurolemma (102) . It reacts more sensitively to noxa than do astrocytcH; 
and its complet e evolution in tumors is frustrated by tlw abseneo of nerve 
fibers. Synonyms. Oligodendrocytoma (RoussY and OmmLING) ; gliomc a 
petites cellules rondes (RoussY, LHERMITTE, and CoRNU.). 



Ependymoma. 

~tficro8CO]Jic. A very cellular tumor, with few mitoses, often with calcareous 
deposits. Small spherical nuclei, with dense chromatin, often surrounded by 
a dear halo (28), are embedded in a sparse, poorly-staining intercellular fibril­
lary material (.Fig. :36). In the latter are contained occasionally demonstrable 
protoplasmic astroeytes. The oligodendroglia! cytoplasm does not stain by 
ordinary methods, but HoRTJ;;aA's silver carbonate method, or PJ<;NE'IELD's modi­
fic1ttion, bringR out the small processes (.Fig. 37), usually non-dichotomom;, 
bearing small varicose enlargmnents each usually containing a granule or vacuok. 
The cells carry no fibrillae and have no perivascular attachments; they are 
sometimes subjeet to mucous degeneration (23) . The cell bodies are smaller 

Fig. :n. Photomicrogr·a.ph of oligocleni·og-Homa., slHnving one astr·oc:yte and Inu.ny oligodendrog-lia, 
both imr>r·egnatcu non-spceifica.l!y hy minor chango jn HonTEG.\'s lit hium-silver carbonate technique 

X ~80. !<'rom HAILJ:Y llll<l BUCY (28). 

than macroglia, and the characteristic spherical nucleus has a very heavy 
chromatin network. 

/). Ependymoma. 

A slowly-growing, firm, paiP, compact tumor occasionally nodular or rugous, 
arising from ependyma (Fig. 3H) of the ventricles or spinal cord. Though 
slow in development, its location causes clinical signs relatively early and the 
mean period of presentation is pre-adolm;cent. It may arise from septum luei­
dum, lateral ventricles, third ventricle, or floor of fourth ventricle; cortico­
sulcal ependymomas are also of record. A very rare papillomatous type may 
have apparent multiple intravontricular foci of growth, possibly by inoculation 
(149) . Though silont for years, symptoms are usually present 1- 2 years befon~ 
relief is sought. The fresh tissue is yellowish-gray to pale pink; the cut surfacP 
of fixed specimen;; ranges from fibrous to fine granular ; cystic degeneration 
occurs; there is practically never calcification. Histologically it is possible to 
differentiate ependymoblastomas from ependymomas, the former, as might 
be expected, appearing at about 13 years, and the latter at about 25 years; 
their clinical postoperative behavior, however, is substantially identical. 

Age incidence. Average, 13 years (4- 34 years). E xpectancy . With operation 
11- 19 months; extreme 13 years. RadiosentSitivity. Inert; proximity to ven ­
tricles and likelihood of cystic change should be remembered. Embryologic 
considerations. Ependymoblasts arise from primitive spongioblasts whose long 
processes remain attached to a ventricular wall. They lose t heir cilia., and t he 
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blepharoplasts collect into a group near the nucleus. The foot process tends 
to radiate to adventitia of vessels. When they lose their peripheral process, 
they become cuboid cells lining the ventricles, but blepharoplast:;; persist as 

Fig. 38. Coronal section through the anterior vestibule of the aqueduct, showing corrugated cpcn· 
<iymoblastoma arising on the right ; cerebrospinal flui<l pathway was hetwcen the corru~:ations 011 

the floor of the aqueduct, and was finally blocked by t he eystic degeneration on t he left.. The tumor 
oxtemled posteriorly as far as t h e acoustic striae. Note t he great hy dl'(){:ephahts, and the trabeeulat ioll 

of the lateral ventrieula r walls. 

2- 12 grouped granules or short rods aggregated near the nucleus. &ynonyms. 
Ependymal glioma; glioependymome (MAssoN). 

Fig. 39. Photomicrograph of ependymoblastoma, showing typicltl perivascular a rrangement of 
nuclei, with clear space intervening between nuclei an<l vessels (Compare with F ig. 40). 

Hacmatoxylin·eosin, x 80. 

Microscopic. A highly-characteristic structure, more compact than astro­
blastoma, with many scattered vascular channels, surrounded by clear areas, 
and these in turn surrounded by close-packed nuclei (Fig . 39) ; the perivascular 
clear areas are seen by special stains to be the close-packed tails of the cells. 
Connective tissue is confined to vessel::;, and gives rise to characteristic stroma; 
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mitoses arc almost never found (15). Cell outlines arc ordinarily polygonal and 
quite sharp, and blepharoplasten are present (14) . Occasionally rosettes and 
cavities are found, and differentiation from neuro-epithelioma then is possible 
by the fact that the blepharoplasten (2-12 granules or short rods lying grouped 
in a clear zone in the cytoplasm near the nucleus) compose a group in ependymoma 
instead of being distributed along the free margin of the cell, as in primitive 
spongioblastH. Cilia are rarely present. The tail of the cell stains for neuroglial 

Fig. 40. Pbotomierograph of epen<ly mohhtstoma showing attaehmcnt of toil process of cells to Ycssel 
W!tllH; the stain (:VIALT.OHY's phosphomoly!Hiic aei<l haematoxylin) demonstrates the tails of the r·plls, 

not vh·dhle in ] l'ig. :~ u. x :>oo. 

fibrils, and the eolhi orient themselves with sucker foot toward blood vessels 
(Fig. 40). 

(j . N euronal series. 
Nt~uroblastoma. BAILI<:Y regards this tumor as very rare, contrary to usual 

opinion, and even proposes the di;.;carding of t he term (24). It is a relatively 
benign, slowly-growing, calcifying well-demarkated cerebral tumor which may 
attain huge size. MARCHAND has reported a case in the Gasserian ganglion. 
It is a tumor of adult life, and expectancy is ordinarily good , though in CuRHING 's 
3 cases the average was 21) months. 

Embryologic considerations. The neuroblast arises only from germinal cells, 
and is no longer totipotient ; it projects 2 polar processes, one of which is later 
withdrawn as the cell becomes pyriform ; the remaining long t hick process deve­
lops fibril s which have great attraction for reduced silver (neurofibrillae). 
From embryologic considerations one would expect the tumor to be of high 
malignancy but such is not the case, as at present differentiated by research 
workers. Calcification. Very frequent. S ynonyms. angiolithic sarcoma ; (? ? 
medulloblastoma, BAILEY). 

Microscopic. A quite-cellular tumor , with long st reaming bands of unstained 
(phosphotungstic haematoxylin; HoRTEGA's 4th variant) material which are 
processes of unipolar neuroblasts (CAJAL's reduced silver). Each process usually 
ends in a bulb which is not attached to blood vessels though near t horn. Rosettes 
occasionally are found, but are by no means pathognomonic. A more or less 
definite stroma iH formed by sprout;; of connective tissue from t he walls of blood 
vessels. The nucleus of t he oft en-globular cell is large and vesicular and should 
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be readily capable of differentiation from the nuclei of glia ; tho chromatin 
collects in 1-2 nucleoli; the centrosome is extruded into the cytoplasm where 

Fig. 41. Coronal section just pustcl"ior to chiasm, s!Juwing ganglioneuroma ari"in!-( from !Jasal 
<liencephalon, and capped by a cyst extensively ilcforming t ho striatum. 

it is found with great difficulty. The cytoplasm does not contain blepharo· 
plasten; it stains heavily by ordinary methods as bipolar spongioblasts do not. 
The long process contains fibrillae with attraction for reduced ,;ilvcr. 

Fig. 42. Photomicrograph of ganglioneuroma, Hhowing various types of !-(an!-(!ion cell", two or them 
eontaining NISSL substance ("sensory" grannies in one, a.nd "1notor" tigroicl iu the ut.her·) . 

Hacmatoxylin·cosin, x 700. From ];'OERSTE!t, McLEAX aml GAtna , (1~4) . 

Ganglioneuroma. A rare, slowly-growing, tumor with incidence greatest in 
the first two decades of life; its site of election is the floor and walls of the third 
ventricle (Fig. 41), followed by deeper parts of temporal lobe, cerebellum, and 
cerebral convexity . Its color ranges from white to dusky pallor; its eonsi~>tency 
from spongy to hard. Although it often grossly has an appearance of complete 
enucleability, it is, nevertheless, microscopica lly infiltrative. Thirty ease~> arc 
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of record (124). Small cyst~ sometimes form; c:alcification lmH not been reconh~(l. 
In eircumscribed form its vascularization is not profuse. 

Age incidence. First two decades. Radiosensitivity. Probably inert. Synonyms. 
neuroglioma ganglionare (BAllMAN); gliogangliome (MAssoN). 

~tficroscopic. In addition to a V1Lriable and usually sparse, amount of glial 
tissue, it contain~ fairly adult nerve cells, often with NISSL tigroid placques 
in cytoplasm (Fig. 42). There is a confused tangle of neurofibrillae which sweep 
about in eddied currents; calcospherites are occasionally present; indisputable 
myelination has not been found. Mitoses 1tre rare; hi- and trinucleate cc!IK 

Fi~ .. ~ :L Phot.outi('J'Og'l'u .. pil of g-ang-lioncuronut. showing ncurofihr·illa.c in t.anJ.dC{l skuin:-; travcr·sing 
tho gTowth; Jn~·elin eouhl not lw dcJnonstJ·a t ell. l~IJ·:LS('IJOWSI\:Y, x 175. 

am not uncommon; neuronophagia is often present. Uni- and bipolar neuro­
blastR are present (Fig. 43), as well as the predominant NISRL-bearing multi­
polar neuroblast. The nucleus is large, spherical and clear, except for sparse 
linin strands and a large heavy nucleolus. The cells orient t hemselves with 
no particular relation to blood vessl~ls wall;;. Rare centrosomes may be demon­
strable (3). 

b) Tumors of cerebral vessels. 

1. Vascular malformations. 
'l'hese arc more eommonly found in the cerebral hemispheres and are prob­

ably congenital. They eommonly present for relief in late adolc;;eence and early 
adult life (95). They are oeeasionally accompanied by aneurysms (Figs. 44 
and 45) of the scalp (109) and are usually progressive, with ultimate rupture . 

Arteriovenous aneul'ysms. Thest~ occur in every part of the brain , but are 
mostly paracentral, arc associated with the middle cerebral artery (Fig. 4()), 
and communicate with venous circulation through the SYLVIAN or H,oLANDH ~ 
vein, though one in;;tanee is known of communication into the vein of (}AJ,J<~N (94 ). 
The size of the artery and vein usually correllate, and these together often vary 
in an inverse manner to the extensiveness of the anastomotic bed. The efferent 
vein often pulsates, and red arterial clouds may be seen through its thin wall , 
swirling against the darker venous blood. 

Arterial angiomas. These are a pulsating tangle of snarled bright red vessels, 
and may be primarily cortieal, subcortical, or extend wedge-like inward to make 
contact wit h a lateral ventricle. 
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Fig. 44. Arteriovenous an<mrysm of scalp, sc<:ondary to small para><a.gitta.J iutracmuia.l (pt·olmble) 
hcmar..gioblustom>~. From l l.\NllY (94 ). 

Fig. 45. Same patient as F ig. 44, after sca)jl has been shaved, showing collapse of immense fl'<mtal 
vein, after venous blood supply has been occluded hy Jl!'eSslnc. From D.\!'(DY (94 ). 

F ig. 46. Sketch of opemtive field after cxposnro of artcrio-vcnOJtH aneurysm whose major distribut ion 
is in the lower part of the Holandie fissure. F rom liANDY (!II). 



Venous angiomas. Telangiectatic. Angioblastomas. 15!) 

The vessel~:~ w<tlls of a true angioma arterialc show an internal clastic lamella; 
only glia and selerosed cerebral tissue intervenes between the vessels. 

Venous angiomas. True localized solitary sacular varices have been encoun­
tered operatively, but are excessively rare. 

Venom; angiomatous malformntions may be clinically distinguished from 
the nrterio-venous nneurysms by their smaller caliber, greater number of imli­
vidual vessels, lack of pulsation, and absence of arterial clouds. They seldom 
show an a<:tual increase in vessel size, but rather an increase in number, shape 
or distribution of vessels; they not infrequently occur in conjunction with 

Fig-. H. Sketch of opcmtive field after cxpoHnro of venous angioma; the anl-(ioma is accompanied 
by c·Ot·tical anomaly and a superjacent a rachnoicl cyst. From l>A:-<i>Y (!15). 

cortical anomalies (widened thiek eonvolutiom;; arachnoid eysts; secondary 
plexuses; absent corpus callmmm, etc.) with thickened overlying arachnoid, 
cerebrospinal fluid lakes (Fig. 47), <tnd atrophy of underlying cerebral sub­
stance (!)5). 

Microseopic:ally, though the various layers of the vessels may severally be 
hypertrophied (intima, muscularis, or adventitia), their walls nevertheless fail 
to show an internal elastic membrane. Again, the intervening tissue is glial, 
- often sclerosed cerebral tissue. 

Telangiectatic. These angiomas <tre of no clinical importance (80). They 
are usually found only at necropsy and arc usually upper pontine, though 
also reported in the cervical cord and thalamus (220). 

2. Angioblastomas. 

These true neoplasms of blood-vessel-forming elements occur preponder­
antly in the cerebellum (27) and most often apparently arise from a vascular 
anlage adjacent to the posterior portion of the fourth ventricle (:Fig. 48), possibly 
the area postremae (25!i) . They are highly vascular and may be solid, cavernous 
or cystic (Fig. 49). If cystic, a mural nodule, oftentimes minute, of primary 
tumor is invariably present (Fig. r>O). Occurrence in the cerebrum is rare. In 
gross they vary from firm yellowish red to spongy purple; the cut surface of 
fixed tissue varim; from multiple punctate red to a carneous honeycomb. They 
are usually slowly-growing, appear most often in late adult life and respond 
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Fig. 48. Cerebellar hemangioblastoma, showing soli<! nodule of tlllnor at hase of 0yst in region of 
area postremae; th~ ry~t flmd IS canary yellow, c~nnot be differentiated f rom tho fluid of g lia l cprts, 

an<l like 1t, usually clot,, on standmg. From C usmKG awl BAILEY (80). 

~'ig. 49. Cerebellar hemangioblastoma, with larger carnoons mural n oclnlc of considerable nc~<'nlal'ity ; 
operative sketch of cxposecl lesion . From CtrSIII"G and lL\ILI-:Y (80). 

Fig'. 50. Photomicrograph of preparation of hctnangioblastornnJmtR 1nura.l nodule ocTtHing in cyst 
o[ cer ebellum. showing minute character of the lesion oftentimes funnel. From ll .IXIlY (!15). 



Angiomatosis (LIKJ>A u'" disease). Hil 

a b 

.Fig. 51 a and h. Plwtontierugraph of capillary area in ecrchclla.r hcmangiolJlastoma, haematox ~-Jin ­
eoi"\in, x 300. !J, Hintilar area intJH'Pgruttell by l)ERDH.AU's n1ethod tn show t ho reticnla.r fraHmwoz·k. 

x :lOll. l<'rom CuSHING awl BAif"EY (HO). 

rather favorably to X-radiation. 
They constitntt; 2.0 % of cerebral 
neoplasms (8!1), and vary greatly 
in degree of vascularity (from 
relative bloodlcR1mess to extreme 
vascularity, the latter condition 
being more often found). 

Histologically the tumorR are 
''characterized by an intercellular 
network of reticulin (Fig. 51) that 
permeates the lesions and often 
incloses t he eellH individually; it 
is best shown when t he sectiom; 
are stained by PimJJRAU's method. 
This characteristic, in addition to 
their general microscopic ;;truc­
ture, serves readily to differentiate 
them from highly vascular gliomas 
or meningiomas with which they 
may easily be confused" (27). The 
blood within the neoplasm is often 
in direct contact with mural tumor 
cells lining the irregular sinusoids, 
no intervening layer of flattened 
endothelium being present. 

3.Angiomatosis (LrNDAU'sdisease). 
This disease is considered here 

as a special subdivision of cere­
bellar hemangioblastomas. It is 
hereditary and the intracranial 
manifestations are only part of 

Fi~. 52. Drawing of o ptic funllus exhibiting angioma­
toHis retinae (Yon IIu·PI.:L's disease) in a patient with 
It <"erehcllar hcmangiohlastomatons e rst, LlNOAU's dis· 
case. ~oto tho hoadctl artery, the immense tortuous 
vein, t he dtoJ·oi!litis, an1l the angiomatons no<lnle in 
the extreme periphery. l<'rom()usl!ING and. BAILEY (80) . 

the evidence of fundamental germ plasm aberration; angiomatosis of the 
retina, cystic hemangioblastomas of cerebellum, cysts of pancreas or of kidneys, 

Handbuch llcr Neurologic. XIV. ll 
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and tumors of epididymis, cauda, spleen, or cartilages, hepatic cavernoma, or 
hypernephroma, in some multiple combination, usually co-exist. The average 
age of onset has been 34 years [21-52 years (95)] ; life expectancy averages 
from 2-17 years after clinical onset. The cranial manifestations of the disease 
are capillary hemangiomata (Fig. 52) of the retina (von RIPPEL's disease) and 
cystic hemangioblastoma of the cerebellum; in the past half decade, several 
cases have been verified during the life of the patient (7, 78, 187, 245). 

Microscopically the mural nodule and cyst docs not differ from those de­
scribed in the immediately preceding section. 

4. Angioblastic meningiomas. 

Though described in this section of blood vessel tumors because of vascu­
larity and late characteristics, this tumor should properly be regarded as a 

a b 

Fig. 53 a and b. Photomicrograph of 1mgioblastic meningioma to show character of the neoplastic 
cells and their nuclei, an<l the u biquity of the reticulin l!tifl down by t he eells. Haematoxylin-eosin ; 

PERDRAU; X 300. ]!'rom BAII.IW, CUSHING and EISI•:NIIAIWT (27). 

meningioma deviating toward angioblastic structure (27) . It usually becomes 
manifest in middle adult life. It is encapsulated and arises most often from the 
superior surface of the tentorium cerebelli or from the falx, though initially 
it may by invasion present clinically in the posterior fossa just below the trans­
verse sinus. Unlike ordinary meningiomata it proliferates rapidly, and life 
expectancy, even with repeated surgical attack, is only a few years. In its later 
stages, it may become aneurysmal, and also actively invade the adjacent brain 
as sarcomatous tissue. Unlike other meningiomas, it appear~> to respond some­
what to X-ray treatment. 

Microscopically the highly cellular tumor i;; loose-structured, with numerou;; 
open spaces, sinusoids, and vascular cavities which contain a few erythrocyte;;. 
Strands of reticulin permeate the tumor in every direction and lie in intimate 
contact with tumor cells (Fig. 53); there may be a little collagen around the 
larger vessels. The nuclear membrane is heavy and angular, chromatin scanty, 
and there are 1-2 prominent nucleoli. At times the vascular spaces are lined 
only by neoplastic cells; myxomatous areas occur. CPll boundaries are usually 
sharply outlined in healthy areas (57). 



Papillomas of choroid plexuH. Hi3 

5. Papalomas of choroid plexus. 

These tumors may occur at any age, but most often in early adulthood. 
They arise from the choroid epithelium of the ventricles, and not infrequently 

Fig. ;j4. PaJii11mna of ehnroid Jllcxus ariHing- fro1n tJw roof of the fonrth v entrielc; note tlw clear 
rh•nuu·eation front nervous tiRsuc; Rnc.:h growths have been HlH.:ccssfully rmnoved U11Cratively . 

Front RLAYM,\1\:En. a wl l•~ LTAS (225). 

are encysted in the overlying brain by the t ime they reach clinical size. They 
are warty, granular, cauliflower-like, reddish-gray, fibrous growths (Fig. 54-) 
capable of being extirpated cleanly (100). In CusHING's series of 12 cases, 9 Wl're 

.F'ig. 55. Photomicro;:mph of PI1J>illoma of choroid plexus sh owing epithelial encasement of fil>J'Olls 
tissue eore. MALLORY's phos piH>t ungstic acid h aem atoxylin. From DAVIS ancl Ousur:o<a (100 ). 

in the posterior fossa (of which 6 were in midline, and 3 in the lateral reeuss), 
and 3 were cerebral. 

Microscopically they show a papillomatous structure, a central artery a ncl 
vein running through the connective t issue core which is covered by a single 
layer of cuboid (or rarely columnar) epithelium (218), oft en limited by an extemal 
cuticular membrane (Fig. 55). Corpora amylacea are occasionally present. The 
cells contain an abundance of mitochondria and no blepharoplasten or cilia . They 

ll* 
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should not be confused microscopically with the rare papillary ependymoma (149) 
whose tufts have a glial core and whose cytoplasm contain~; blcpharoplasten. 
Nuclei arc compact; rather dense ; round or ovoid; not often vcsieu lar (Fig. 56). 

Fig. 56 . Photomicrograph of typical )>apillmna of dwroi<l J>lcxnH. Ilaematoxylin-eosin. :< :wo. 
From C:Psmxu (8!)). 

6. Miscellany. 

Cholesteatomatous endotheliomata (38), fibromas, or endotheliomas, may 
arise from clements of tho choroid plexus, forming tumors which project into 
the ventricles and reach clinical size; the latter two types ~1re not infrequently 
subject to calcification. The choroid plexus itself may undergo calcification, 
particularly in the region of the bend of the latlmtl ventricle into the temporal 
horn. 

c) Tumors of cerebral appenda.ges. 

Hypophysis cercbri: pituitary. Hypophy~>ial lolw tumor;; and tho;;e ansmg 
from its vestiges and anlagen are treated ;.;cparatdy in the following chapter. 

Fig. 57. Coronal section of bmin showing firm, sha rply-c ircnmseribc<l, whit e, slight!)· lolHtlat.c<l 
pineoblastom>L whose greatest <liameters were 22 x 32 mm. Note t he swollen a nd oedematons 

splenium of tho callosum o verhanging the tumor. 

Epiphysis cerebri: pineal. These are firm, whiti:-;h gray, granular-surfaced 
tumors arising from the pineal body (Fig. 57). They oceaRionally become cystic, 
and multiple minor areas of calcification may form within their substance 



(Fig. 58). 
(Fig. 5H) . 
and in ~ 
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The cut surface of the fixed tumor ha;; a finely granular appearance 
Though surrounded by an excessively vascular arachnoid rete, 

region of greatest potential vascular possibilities, the tumor itself 

Fig. ;)8. l'ltotomicrugmph of pincuulnstonut slwwing nuclenr ehal'a<:toriRtice, an<l two "''Jeificntions 
occurring ft·ce am ong hea lthy cells . llaematuxylin-<'os in. x 700. 

seldom has an excessive blood supply (Fig. f>O). They arc usually recovered 
only 2- 3 em. in diameter, because of the early clinical syndrome induced by 
even a smttll enlargement; t hey rarely become more t han 4- 6 em. in diameter. 

Age. Average, 15-17 yearH. Expectancy. CPsHING, 12- 18 months; CAIRNS, 

2 plus years. Embryologic cons-iderations. At second month of fetal life the 
pineal anlage conHists of (I) a cellular mass and (2) a fold of the posterior roof 

F ig. 5!l. Coronal sm·tion through pincohlastoma. int o which multiple punctate agona l hcmonhagcs 
have occn.-rc<l. Note the fhtt.tcne!l qnadrig<'minal plat<), t he oblitcrnted and slit-like aqne<lnct, and 

the degl'OC Of' int,om a l h _nll'OCCphaJns prOSCilt. 

of the diencephalon. The cell~:~ are round and ;;how no alveolar arrangement . 
The two part;; fmm. In the third month t he bud becomes vascularized and the 
cells develop cilia on the free fntrface. By the fift h mont h t he bud is 2 mm. 
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in diameter, the anlagen are completely fused, and the diverticulum now a 
cavity. At five and a half months the glandular rostral end Rhows branched 
tubules lined with cylindrical and cuboid cells. At six and a half months the bnd 

Fig. flO. Coronal section to expose pineal tumor. Note the eonstriction of the t umor hy the tentorial 
iru:lsure, the adherent vein of GAUc~, and the degree or h)'<lrocephalus pr·esent. 

is a mosaic of solid cords of densely staining small cells encircling clear zones 
of faintly-staining cells which latter are later {81/ 2- 9 months) invaded by 
vascular channels migrating progressively to the periphery of t he clear zones. 

Fig-. 61. Photomicrograph of pincoblastoma showing tendency to form lobules demarcate<! b)· a 
fT·amcwork compose<l in part of capilla.f'ics and vcHsel:-;. Ila.cnw .. t.ox yJin-eosin, X :J2;). 

The clear cells (with huge vesicular nuclei) have been shown by HoRTEGA to 
contain numerous blepharoplasten and to have many thick stubby processes, 
the longer ones of which terminate in bulbs which are in relation to vessels or 
to the darker staining trabeculae. At eight and a half months an extensive 
capsular vascularization of the gland appears. During the first to fourth month 
of post-natal life, the mosaic becomes less pronounced due to overgrowth of 
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the clear areas, and by the fifth month only small islands of dark cells are left, 
and these rapidly become transformed into elongated cells which GLOBUS and 
SILBERT (140) identify as fibroblasts and not as glia. }'rom the eighteenth to 

Fig. 62. Phot,omirn·ogmph o( inferior surfnce of tumor Hhown in lfig. 63, with tuft of choroid plexus 
attachetl; the colloi<l contents of the eyRt, inflltratcil wit h some mononuclear cclJR, is shown a. hove . 

Mdhylcnc blue·cosin. x 100. From FuLTON and DAILEY (133 ). 

twenty-third month of postnatal life an alveolar formation becomes more marked 
due to trabecular arrangement of the elongated cells; small nests of basophilic 
or eosinophilic cells appear. From the fifth to eleventh year this advances, 

Fig. 63. Median section of hmin. Hphcrical colloitl tumor is shown ariRing from t he upper anterior 
part of the thir<l ventricle. There is also a peduncular hemorrhage. From lft:J,TON and BAILEY (133). 

often with colloid formation, cysts, fibrosis, and calcification. It will be ob­
served that most pinealomata correspond to the histologic picture of the fourth 
postnatal month. 

M icro8copic. Groups of large parenchymal cells, having a huge spherical 
nucleus (.Fig. 5H) and usually containing blepharoplasten and mitochondria 
in abundance in their scanty cytoplasm, are separated incompletely into islands 
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(Fig. 61) by areas of lymphoid cells contained in a meshwork of connective 
tissue reticulum (161). Silver stains (162) may exhibit thick stubby processes, 
the longer ones ending in bulbous tips, but in the neoplastic cell this demon­
stration is rather uncommon. On the basis of their differentiation, it may be 
possible to separate pinealomata from pineoblastomata but their elinical be­
havior is practically identical; BAILEY has considered the pineoblastomata to 
be really medulloblastomata (24) (for statistical purposes), but this i,; confusing 
and is probably unwarranted. 

Paraphysis ccrebri. The rudimentary paraphysis in man, a nonglandular 
structure, arises from the midline of the extreme anterior end of the roof of 
the third ventricle (telencephalic roof plate) just medial to the origins of the 

},'ig. 64. Acousti<: neurinoma arising from eighth cranial nerve on the right side ; the t unwr is xmnll , 
hut its presentation anteriorly ca11sed precocious symptomntolog)·. There is no <'a,ppin!(' c yst; the 
pons is scarcely deformed. The greatly stretched acoustic nerve ('an he seen disappearing over the 

edge of the tumor just at its point of contac·t with the temporal luhc. 

choroidal plexus tufts of the lateral ventricles; it projects upward into the 
velum interpositum, and lies therefore posterior to the anterior commissure 
and to the vertical part of the fornical pillars (II). Cysts several ecntimeton; 
in diameter, whose walls are comprised of a single layer of cuboid epithelium 
and whose contents are a homogeneous colloid material (Fig. 62), sometimes 
arise from this region and project into the velum interpositum or, more often, 
as a pedunculated ball into the lumen of t he third ventricle (Fig. 63) where 
they may cause intermittent closure of the foramina of MoNRO with hydro­
cephalus; twenty such cases are of record (133). 

d) Tumors of cranial nerve.l'. 
Tumors not only arise from the proper substance of the intracranial portions 

of nerves, but may also arise from the envelopes which sheath the latter. 
Meningiomata of the optic sheath, or of the trigeminw;' eavum MECKI~LJI , 
are considered, along with other meningiomata, in the next section; gliomata, 
of the optic chiasm (199) have been considered under glial tumors ; neuro­
fibromata of the extraocular and other cranial nerves, are considered by 
GAGEL (Breslau) in Tome XVI. 

Acoustic tumor. These slowly -growing hard tumors (Fig. 04) arise most 
often from the peripheral part of the acoustic nerve in the region of the porus 
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acousticus internus, and are not infrequently capped by thick-walled glairy 
greenish, arachnoid cysts. The lesions themselves are subject to cystic dt>ge­
neration, but almost never calcify. They occur in adult life, with greatest 
frequency between 25-5:3 years . They are nodular and ovoid, and as they 
increase in size they may produce not only displacement of adjacent cranial 
nerVE's and pons (Fig. {)5), but also pressure atrophy of the petrous bone. They 
are diffuse throughout the endoneurium, and cannot therefore be shelled out 
from the intact nerve, although they possess a definite capsule [over which the 
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Fig. 65. Showing, from studies of actual cases, the nornwl relations of the eerehml nerves an<l tlwir 
foramina of exit to the brain stem, •w<l the displacement and stretching of tlwse nerves hy acoustic 

tumor. From CUSHING (68). 

stretched vestibular and cochlear fibers are tightly applied or superficially 
embedded (190)]. They vary from a few millimeters in size to half a decimeter 
or more. The most firm and fibrous parts of a tumor are those deeper juxta­
pontile portions near the initial seat at the porus. 

Normal microscopic anatomy. LHERMITTE and KLARFELD (179) and HBx­
SCHEN (152) have pointed out that both cochlear and vestibular nerves are 
eomposed of two morphologic and genctie portions, having a transitional zone 
in the region of tho porus internus, 7-13 mm from the brain stem, the distal 
segment with axis cylinders, neurolemma, connective tissue, endo- and peri­
neurium; the central segment without neurolemma or endoneurium, and con­
sisting of glial tissue and axones. Goodpasture looks upon the histologic "pseudo­
types" found in this tumor tissue as but mere stages of fibrillary differentiation. 
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Synonyms: steatoma (ancient), fibroma, sacroma, neuroma, glioma, endo­
thelioma, sarcoma fusicellulare (VIRCHOW), neuroma fasciculare (KLEBS); 
gliofibroma (STERNBERG), neurofibroma (HENNEBERG and KocH), endothelial 

Fig. 66. Photomicrograph of acoustic neurinoma, showing hrdrOJ>ic fibrous area with nudci arr·ungc<l 
in palisade formation. Haematoxylin·cosin, x 200. From Ct 'SIIINO (fiH). 

sarcoma (MrNGAZZINI), gliomes polymorphes angiomatcux (ALAUNA), fihro­
cystoma (LANGDON), neurinoma (VEROCAY), fibroblastoma (BoRS'l'). 

Microscopic. Made up of two main types of tissue : (l) dense interlacing 
fibrous bands, and (2) loose reticular tissue; each occuring in fairly sharply 

Fig. 67. Photomicrogra ph of a cou stic neurinoma showing in terlacing; fibrous ba r11ls ' lrar·pJ)· dcrmuTatc<l 
from reticular a reas. Haem atoxylin·cosin, x 80. From C!!SIIlN" (US). 

delimited areas. The nuclei of the fibrous strands sometimes ( I : 12) have a 
striking tendency to arrange themselves in more or less orderly fashion (Fig. 66) 
in pallisades (not pathognomonic) or whorls; t he fibrous tissue (Fig. 67) almost 
never stains quite specifically but the intercellular substance is definitely fi­
brillary. The cells are elongated and have elongated nuclei . The reticular 
tissue is in areas between the fibrous bands, appears oedematous and hydropic, 
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with relatively scant round cells of varying size (Fig. 68); these have sparse 
cytoplasm, and are surrounded by a loose tissue network in which atypical 

b..,ig-. 08. Photmnic~t·og-J•aph of a.r:ouHtie ncnl'inoma showing patch of fibrous tiRsne surrounded by 
area infiltmtccl with fat <·ells. Jlaematoxylin·co"in, x 80. From Cl'BI!INU (6~). 

glial fibrils may be detected by Hpccific methods. Both tissues may become 
spottily and heavily infiltrated with a fat (probably cholesterin) contained in 

Fig. U9. Gross preparation of tutnnr of ( :a.sscrlan g-anglion lii'OIH'ius, diag-nosed as fiiH'OSitJ'<'Olna 
Nerve fibers n.ncl ganglion tells tr·a.Y<n·sed t.lw tunlUJ' pa.J'CJH·Iirnm. in strands. Frotn J h;LI...STJ<;l\' (I 51) . 

a Nerv. opht.lmlmknR, /1 Nerv. maxilhtriR with N01·v. infraorbitulis, b' Ncrv. Hphenopalatinns, 
c Nerv. nutn(libulu.ris, c' Ncrv. lingna.lis, c" Nerv. aurir~ulo-tempm·a.Iis, d Net·v. optit:us, 

,; Ncrv. oc·nlornotoriHS, f Art.. earot. intPrna, a llyJlOllhysis, h Ncrv. vagn:-., j Vena jugnlaris. 

phagocytic cells. Haemosiderin pigmentation i;; not uncommon in degenerated 
areas; hydropic or hyaline degeneration is fairly common, the latter parti­
cularly ahout vessels. The tumors are sparsely vascularized aH a rule, but 
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occasional pseudoangiomatous areas exist. Tmversing nerve fiber:-; are eithPr 
superficial or capsular. 

Hasst~rian ganglion tumors. These are comparatively slowly growing tumors 
arising from the substance of the ganglion itself (Fig. ()9). Seventy-six cases 
arc of record to 1933 (5()), but few have been investigated by modern cytologic 
methods; many of these undoubtedly are meningiomata arising from the dura 
of, or about, MECKEL's cave (endothelioma; cancer durae matris) and arc con­
sidered in the following section with other tumors of this type. A few have 
bern diagnosed as sarcomata (myxosrtrcoma, fibrosarcoma, sarcoma) and may 

Fig. 70. Sketch of tnn1or nf Gasserian ganglion in situ. Rhowing 
rPlations of dum, and the ext.enRion of the growth f1·om the middle 

fossa into the poRtcrior fossa . From HELI..S'I"Ex (l ;i l). 

have arisen from inter­
stitial connective tiss1w 
within the ganglion sn h­
stanco or roots ( 151) : 
three have been identi­
fied as composed of neo­
plastic glial or neural 
elements [gliosarcoma 

(1911), neuroglioma 
(1877), neurocytoma 
(1907)]. ALTMAN (4) 
has divided primary 
tumors of the ganglion 
into (a) neurinomas an1l 
(b) neurocytomas, tho 
latter at timeR mctaf;­
tasizing to regional 
lymph nodes; he recog-
nizes 2() true primary 

tumors of the ganglion in the literature. The tumors often attain such con­
siderable size before operative relief is sought that attemps at removal are futile 
(Fig. 70); extraocular nerves and carotid may be adherent to or imbedded in 
them. Their previously described cytology withstands present day scrutiny 
poorly, and a critical re-survey of these growths is needed. 

Although 17 cases have been exposed operatively, only a few cases of suc­
cessful removal of an actual growth of the ganglion itself arc recorded (e. g. 54): 
however, moderate-sized meningiomata arising from GASSERIAN enveloper,; , 
and sometimes lightly attached to the ganglion , h1we been fairly readily 
removed (130). 

e) 'l'urnors arising from meninges. 
Meningioma. These are slowly growing encapsulated tumors of adult lifP, 

usually of great intraneoplastic vascularity. They pmbably originate from 
proliferation of certain phagocytic arachnoid cells occurring in nostf; within 
the dura, and particularly in relation to the dural venous sinuses (71). Thoi-\o 
occurring about the dural convexity and parietes are usually huge potatolikP 
growths having a small, broad, sturdy dural at tachment (Fig. 71), while those 
of the basal meninges are often broad, flat, placque-like growths a fraction of 
a centimeter thick. Either may produce change,; in adjacent bone, but the 
meningioma en placque is peculiarly apt to invade Haversian canals and to 
produce extensive deforming bony overgrowths. Mulberry-like and psammo­
matous meningiomata (Fig. 72) arc most often encountered ncar the midline 
basal meninges of the anterior fossa (7fi) . Meningiomatrt comprise 13.4% (CusH­
ING) to 30.() % (DAVIDOFF) of all intracranial t umon;: 92.!1 % arise from cerebral 
envelopes, and 7.1 % from t hose of the posterior fossa. 
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In gross, the common oype is a sharply circumscribed, encapsulated, firm, 
grayish-purple; nodular tumor, which displaces cerebral tissue bnt from which 
latter its capsule may receive several large vessels; the parent pedicle of tumor 
arising from the dura may 
be relatively small; large 
vessels course over the 
capsular surface, and intra­
neoplastic vascularity is 
usually phenomenal, pro­
fuse and persistent bleed­
ing occurring from any 
cut surface. Both sub­
jacent scalp and bone may 
have greatly inct·ea.sed 
Yascularity. The placque 
meningioma is often only a 
purplish-red, or yellowish­
red, velvety carpet on the 
inner surface of the dura, 
either of uniform thickness 
or else somewhat thinned 
at the margins of the 
growth. The hyperostotic 
bone subjacent to the 

Fig. 71. Coronal section through n1cningionut of usual mesothcJin­
matous type, sho,Ying dural attachment at sagittal sinus, sha.rp 
<lemarcation from cerebral tissue, great distortion of falx , an<l 

corpus callosum. From CI:smxu (il). 

growth is infected with tumor cells (73), but bone vascularity is usually not 
greatly increased: the infected bone must also be removed to avoid tumor 
recurrence. The firm mulberry-surfaced basilar growths of the anterior fossa 

F ig . 72. )fcningioma of tuherculum sellae. showing presen­
t ation between anterior arms of chiasm; t he r elation of the 
earoti<l aml t he ophthalmic artery to the optic nerve is well 
shown on the right. Courte sy of Dr. P. llE IXRICJISDORFF . 

are often psammomatous when 
small (2-5 em) and have only 
moderate vascularity through 
their point of attachment; but 
when larger, however, they also 
may attain accessory vasculari­
zation from adjacent lepto­
meninges (Fig. 73), and the 
thick peripheral parts then 
often acquire a soft yellowish , 
stringy consistency (Fig. 74) 
similar to those exuberant me­
ningiomata which sometimes 
originate broadly from the 
falx cerebri (vd. angioblastic 
meningiomas). Their capsule 
once broken , this latter type 
of tumor may on occasion 
implant itself in regional me­
ninges and bone , perhaps in 
multiple form. The softer types 
not infrequently undergo mucoid and hyaline degeneration, with acquisition 
of ray-like or star-shaped deposit of lime salts ; such calcifications, in roentgen 
examination, are readily distinguishable from the fine calcification of psam­
momatous growths which is usually diffuse, faint, and somewhat hemispheric , 
or, most often, fan-shaped and faintly rayed. 
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Bony changes. SosMAN (226) lists these as (1) erosin and vascularity (2) 
hyperostosis (3) spicule formation (4) osteoma formation (5) enlargement of 
meningeal channels (6) calcification in the tumor itself. Types. According to 
CusHING (27) these types are angioblastic, chondroblastic, osteogenic, fibro 
matous, sarcomatous; 90% arc of the " pure and well-recognized mesothelio­
matous type; of the remainder, a few show definite fibromatous, and a few 
definite sarcomatous, tendencies; or rarely may become angiomatous". BAILEY 
and Buoy (31) differentiate the following types: Mesenchymal, a ngioblastic, 
meningotheliomatous, psammomatous, osteoblastic, fibroblastic, melanoblastic, 
sarcomatous, and lipomatous. Radiosensitivity. X-radiation is wholly ineffective 

F ig. 73. Meningioma arising from the olfactory groove, viewed ft·om basal aspect of brain; the hemi­
spheric mass projects upwat•d about 5 em. ~ote the radial a rrangement of the tis8ue. 'l'lte Hupcriot· 
aspect of the tnmor does not differ marke<llY from that shown ill J<'ig. 72. From i!OSTI<OE~! arul 

SPATZ (40). 

against these tumors, except for questionable favorable effect upon tho angio­
blastic meningioma. A etiologic considerations: ScHMID'!' (221) in 1902 gave the 
first clear description of the intradural arachnoid cell nests (Zellzapfen), recog­
nized the relation to arachnoid villi and tufts, and noted that meningiomata 
are made of cells with morphologic characteristics identic with t hese rests. 
CLELAND (53) in 1864 had expressed, on slenderer basis the belief t lmt meningio­
mata arose from leptomeningial (arachnoidal) structure. AoYAGI and KIYONO 
in 1912 charted the seats of predilection of these arachnoid cell clm;ters (5) in 
the meninges and found them along the sinus sagittalis superior , crista galli, 
sinus transversus; about N n. oculomotorius, trochlearis, abducens, trigeminus; 
about the hypophysis, near the sella t urcica, and plexus basilaris ; at points 
of penetration of the 3, 7, 9, 10, 11 , 12th cranial nerves, and ~1lso about the 
nerve roots of cervical region. In 1908 WoLBACH (257) emphasized that, during 
prolonged intracranial pressure, multiple small cerebral hcrniationR "always 
enter the dura through fissures occupied by arachnoid villi" . EssiCK (112) 
has shown that when arachnoid villi are experimentally blocked by sterile or 
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inflammatory particulate mc1tter, the arachnoid cells proliferate abundantly, 
take on the function of phagocytes, and even become free-moving macrophages 

I<'ig. H. Coronal section of brain, ~ <:m. anter·ior to optie chiasm, through largo o!fad,ory groovo 
meningioma., "howing great rliAplac:ement of ecrebral t issue, invaAion of orbit (pi'Oriur:ing cxoph­
thu.lnlus), a.ud c·rosK·Hcetion o{ 'l'E~ON'H cap:•mle a.n(l contents, cmheddo(l in tun1or. The eentral pa .. rt:-: 

of the tumor have tlcgcncrltt.c< l arul there a rc areas of gross caleiflcation. 

in ~;ubamchnoid spaces. CusHING has postulated that with traumatic stimul­
ation, or with repeated intermittent herniational stimulation, morbid proli­
feration within the cell nest;; may be related to the origin of meningiomatous 

Fig. 7 r, . PJu,tomierogra.Jllt of usnal lnesothclionia.tuus type of meningioma. Note the coarse nuclear 
outlirw,, the frequent paueity of •·hromatin. an<L t he lac·k of definition of cytoplasmir: outlin<'>'. 

Jlcnuttoxylin-cosin, x :~00. 

neoplasms. Synonyms. Leptomeningioma (LEARMONTH}; meninge11l fibro­
hlastoma (PENFIELD); arachnoidal fibroblastoma (MALLORY); dural endothelioma 
(CusHING} ; fungus durae matris ; tumeur cancreuses des meninges (CRUVEILHIER} ; 
psammoma (VmcHow); sarcome der Dura mater. 
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Microscopic. Architecture is usually compact (Fig. 7fi) and the tiKKUe tends 
to be arranged in sweeping tangled strands and whorls, composed of rows of 
elongated, nearly parallel cells. A somewhat coarse reticular perivascular tubing 
springs from the adventitia of vcRsels and pcnetrn.tes varying dist1tnces into 

F ig. 76. Photomicrograph of psammomatous type of mening-ioma Htainetl by l'Jo:IWIUU's method 
foP reticulum, showing lack of int ercellular fibrils, and that retinilnm is nonfino<l to region of 

blood vessel walls, where it forms a Har t of stroma . x 1 ;ill. From I LULlW ·,:m<l Bucy (:I I ). 

the substance of the t umor (Fig. 76). " Fibroglia" are demonstrable in many 
parts especially in regions abutting mucinous lakes (Fig. 77); these fibrils be­
come incorporated into t ypical meningioma strands whose units re-incorporate 

Fig. 77. Photomicrograph of olfactory groove meningioma Hhowing field of fibr illary t ype a bntting 
a mucinous lake in the periphery of the tum or ; t he fibrillae in!'orporutc t hem selves from stmw! to 

strand like muscle fibers in the heart. l!acmatoxylin ·eoHin, x 70. 

themselves from one bundle to another, in a manner analogous to that of muscle 
strands in the heart. Sparse regions of t he t umor may contain broad flowing 
fields of coarse pink-staining collagenous fibers wholly without nuclei (Fig. 78) . 
These in part stand in relation to obliterated vessels, and haemosiderin-laden 



Tumors arising from meninges : Epidural lipidosis. 177 

clasmatocytes arc found among their strands, 11s well as numerous small wheel­
shaped areas of calcification. The cells have a dense cytoplasm, and usually 
a butt solidly against each other almost like cartilage; unit cell outline frequen tly 
may not be demonstrable . Nuclei are elongated, have a dense membrane, are 

Fig. 78. Showing coiJngonouH a.rca. of Jnoning iorna., wi t.h hactnosi<lerin-ladcn c·h.tHlnatoeyLcs, a nd 
Inif'r·oscopiu <lepos i t of calehun salts. llamnatoxylin-cosin, x !)OU. 

vesicular, and have a diffuse linin network aggregated in one or two places 
into nucleoli. 

Epidural lipidosis. This is the principal manifestation of the rare HAND­
SCHULLER-CHRISTIAN (223) disease, itself one of the group of lipid metaboicl 
defects [which includes NIEMANN­
PICK (phospholipid) d isease and 
GAUCHER's (kerasin) diHease] in 
which excessive amounts of an 
inutilizable lipid are stored by cells 
of the reticulo-endothelial system 
(215). Osseous defect s of membran­
ous bones of the skull (Fig. 79), 
and exophthalmo:;;, arc cawmd by 
"light yellow or brownish rubbery 
granuloma-like t isHue arising from 
the dura", particularly about the 
sella and sphenoid; t he t issue is 
ordinarily flat, but may produce 
tumor-like projections ftnd may 
become cystic. The defects in t he 
calvarium demonstrable by X -ray 
have abrupt sharp edges, and may 
involve one or both tables of the 
skull ; they are usually mult iple : if 

Fig. 7!l. Latcml roentgenogram of patient with xan · 
thcnnatosis showing eharnetcristio osseous defects in 

vault a n<l hasc of skull. F rom SosMAN (~~!)). 

small, they are round or ovoid, and if large their outlines are wavy and irre­
gular. It should be noted t hat the dyspituitarism arises from mecha nical 
encroachment upon hypophysis and diencephalic floor by foam-cell granulational 
proliferation in a region where AoYAGI and KIYONO (5) have shown preponder­
ance of arachnoid cell nests. It is not improbable t hat further :;;tudy may 

IIanuhuch ocr Neurolog ic . XIV. 12 
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show that the actual origin of the tissue here is initially leptomeningial, and 
represents a generalized response, whereas meningiomata arise from the same 
source by a proliferation due to irritation of loc11l nature. Deposits also occur 
subperiosteally in bones outside the calvarium. It is essentially a disease of 
early childhood, and the course is short, though life is recorded to have been 
prolonged to the thirtieth year. CHRISTIAN's initial case regressed following 
roentgentherapy, and two other apparent cures arc reported by SosMAN (229), 
but other clinicians have not found similar success. 

Microscopic . Large pale cells of variable size and form, cont<tining 1-2 
small nuclei, have a foam-like cytoplasm stuffed with small droplets of a, fat­
like substance which stains (Sudan III, Scharlach, Nile blue sulphate) and 

li'ig. 80. Coronal section of brain through pincl.tl region, showing cltoles!A.oatomn nrising from posterior 
face of left petrous bone. Note t he lack of di~tant distortion pro<lnrc<l by the slowb· ·~rrowing ma~s; 
tissues at·e displaced only minimally beyond the midline. Moderate degree of internal hydrocephalus 

i" present. 

refra.cts like cholesterol or its esters; rarely the cells may contain the actual 
crystals themselves. 

Cholesteatomas. These rare, large, very slowly-growing, benign, pearly 
glistening tumors (Fig. 80) arise from inclusion rests of the epiblast ; as such, 
they occur not solely in relation to the leptomenix, but also within the sub­
stance of the calvarium, as well as elsewhere in the body. Cholestm1tomatous 
deposits may occur in any closed cavity lined with squamous epithelium, but 
the true pearly tumor (epidermal cholesteatoma) has a membrane composed, 
from without inward, of a (1) stratum durum (connective tissue <tnd collagenous 
fibers; occasionally absent) , (2) stratum granulosum (layers of epithelial cells, 
some with intercellular bridges, and the deeper ones often containing kerato­
hyalin granules), (3) stratum fibrosum (corresponding to the cornified layer 
of the skin), and (4) a stratum cellulosum (Fig. 81) composing the bulk of the 
tumor (made up of cells resembling those of woody plants); the interior con­
tains cholesterin crystals and fatty material (17). If more than the usual Mal­
phigian layer is included in the rest, hair may be present also (dermal cholestea­
toma). Their favored seats are (1) subdural in the paramedian base of t he skull 
(158) (2) the t ela choroidea of fourth, third, and lateral ventricles (17), (3) the 
superior aspects of the petrous bone, and (4) any part of the calvarium (72). 
The lustrous pliable capsule merely displaces adjacent structures. 
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Incidence. Adult, but may occur at any age. Radiosensitivity. Nil. Synonyms. 
Tumeurs per lees (CRUVEILHIER) ; piale Epidermoide (BosTROElVI); cutaneous 
proliferating cyst (PAGET); margaritoma (VmcHow). 

Fig. 81. Photomicrograph of scraping from substance of eholcstcatoma, showing flat, nucleated 
polygonal cells \\ith sharp definite outline like that of wood y plants. Ilaematoxylin, x 700. 

'Sarcomatosis' of meninges. A diffuse infiltration of the leptomenix, peri. 
vascular spaces, and cisternae, by rapidly proliferating cells presumably medullo. 
blasts, with occasionally some slight subpial parenchymal infiltration, and 
sometimes a small focus of neo­
plasm in immediate relation to 
convexity (Fig. 82) or ventricular 
surface (132). The lesion is 
usually discoverable in gross 
only by close examination with 
hand lens; at times it mav be 
discoverable (Fig. 83) only {ipon 
microscopic examination (127). 
True tumors of this nature are 
of extreme rarity, and may be 
confused with diffuse medullo­
blastoma, ependymoblastoma, 
lymphosarcoma, metastatic dis­
semination, etc. 

Radiosensitivity. Theoretic­
ally, should respond well. Inci­
dence: adolescent or adult, usu­
allythelatter. Synonyms.~ "Die Fig. 82. Showing subcortical nodule of tumor (indicated 

h K k , O by arrows) in first temporal convolution, in a case of ~ONNESC e ran heit ' ( PPEN- sarcomatosis of meninges. From FRIED (132). 
HEIM and BoRCHARDT) (12). 

Lipoma. Although this intracranial tumor is rare, 60 cases are in literature. 
It arises most often intracranially from the superior surface of the corpus callosum 
(28%), next often from the region of the tuber cinereum (20%}, and less often 
from the quadrigeminal region (8% ). In gross the tumor is yellowish, obviously 
of adipose tissue, poorly vascularized, and not infrequently well-encapsulated. 
:Microscopically it does not differ from lipomata elsewhere; the connective tissue 

12* 
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stroma of its periphery (sometimes containing collagen fibrils) may intermingle 
with adjacent nervous tissue without demarkation (39, 113). 

~'ig. 83. Photomicrograph of section taken about 1 em. below the tnmor noclulo, Rlwwing tho spaces 
of Hrs loaded with tumor cells. Methylene hlne·eosin, x BO. Fmm Fnn:11 ( 13 2). 

Cisternal arachnoiditis. This obviously non-neoplastic process may give rise 
to cystic encapsulations falling within the definition initially given for tumor 

F'ig. 84. Gross specimen of base of skull, from 
posterior end of cribriform plate to foramen 
m agnum, showing two noclules of chordoma 
herniating upward through weak areas in the 
clura, though still covered by that membrane. 
The anterior nodule presents into the sella and 
has greatly compressed the pituitary bocly; 
the posterior nodule arising from the clorsum 

sellae has inclented the pons. 

in t his chapter; t he tumefaction mon•­
over, may give localizing signs indistin 
guishable from neoplasm. It occurs most 
often as a localized process in the inter­
chiasma] region ; but nu1y ah;o occur in 
the lateral recesses of t he posterior fossa, 
or about the tentorial inchmre. When it 
is a generalized process it not infrequently 
causes false localization to the posterior 
fossa (160). Its aetiology is diversely 
given: lues (182), subacute epidemic 
meningitis, thickening after traumatic 
hemorrhage, or after otitis media, or 
epidemic encephalitis , influenza, etc . 
Microscopically , varying degrees of 
thickening of the pia-arachnoid is found , 
sometimes with intimate adhesion to 
underlying cortex; bacteriological stn,ins 
are negative. 

f) Tumors ansmg from skull. 
Chordoma. This is a slowly-growing, 

indolent, rare tumor arising from vestiges 
of the notochord; its intracranial seat is within or upon t he median basal 
occipitosphenoid, between the sella and foramen magnum; cases a re recorded 
of involvement individually of occipital parietes, and of facial bones. It ranges 
in size from microscopic to half a decimeter ; it pushes upward, herniating the 
overlying dura, and may be multiple (Fig. 84); it may present into the sella, 
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infrachiasmally, or anywhere upon the clivus Blumenbachii (150). Metastases 
from intracranial chordomata are unknown. It rarely calcifies. It is a soft, 
spongy, avascular growth of milky gray color. Incidence: middle and late 
adulthood. Analogue. Ecchondrosis physaliphora (VIRCHOW). 

Fig-. 85 . PhottnnicL·ogTaph of ehortlonut, to ~how general typo of architecture - an mn),ty ]ooso 
framework of cellH with eecen t ric nndci an<l intensely-staining cytoplasm. Note tl10 pcr·ivascula r 

1nononuclcar infiltration. Hacmatoxylin-coHin, x 80 . 

Microscopic. In healthy invasive areas the growth may duplicate the primi­
tive notochord morphologieaJly. Strands of tissue or syncytium one or two 
cells in diameter are surrounded by a delicate connective tissue sheath (prima.ry), 

Fig. 86. Photomicrograph of chordoma to Hhow demolition of embryonic t y pe of architectlll·0 1"· 
increase in material comprising sccowlary sheaths. Ethyl violet-orange G, x :100. · 

the former being separated from the latter by an encasing tube of mucin (secon­
dary sheath) secreted by the tumor cells. As the strands thicken, the secondary 
sheath tends to break up and the central cells to assume a radial arrangement 
on an erratie eonneetive tissue base, as trabeeulae, alveoli, or rarely even 
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suggestive pseudo- papillomata. In most operatively-won tissue the mucoid 
material has accumulated in such lake-like areas (Fig. 85.) as to destroy 

Fig . 87. Large osteoma of occipital 
bone causing left cerebellar sym­
ptomatology. 'l'he growth was 

completely removed without 
mutilation. From CuSH INU (89). 

largely the primitive architecture, and an empty 
disorderly framework with rare pyknotic or vesi­
cular nuclei is found. Fine fibrillae similar to col­
lagen are often laid down in the lakes (Fig. 86). 
The tumor is composed of large polygonal in­
tensely staining embryonic cells, with a grossly va­
cuolated cytoplasm containing mucin, glycogen, 
and other vacuole-constituents still unknown. 

Osteoma. True osteomata (not mere exostosis 
or enostosis) occasionally arise as eburnated 
masses from the tables of the skull and produce 
intracranial symptoms by pressure (6); they are 
often associated with antecedent trauma to the 
skull in the same region; their histology is not 
remarkable, nor are their sites characteristic 
(Fig. 87). Rare (1 : 60,000) eburnated osteomata 
occasionally arise from the orbito-cthmoid Ruture, 
extending downward to produce unilateral exoph­
thalmos, and upward to erode the dura , there 
producing intracranially capping mucoceles, or 
even dissecting pneumoccphaly (77, 208) . 

Chondroma. Most often arises in the middle 
cranial fossa near the midline, possibly in association with the fommen 
lacerum. Like osteoma, if of sufficient size to produce clinical symptomato­

Fig. 88. Bronchogenic carcinoma metastatic to 
left centrum semiovale and to right eerebellar 
lobe; terminal hemorrhage has occurred in the 

logy, the chondroma is usually found 
not covered by dura. Myxomatous degP­
neration is mre. Histology is not n>­
markable. 

Sarcoma. Seldom primary, but may 
arise independently in the skull in the 
course of PAm~T's disease (37). 

Hemangioma. So extremely rare as 
not to justify space here for detailed 
description (74). 

B. Metastases. 
The general somatic incidence of 

malignancy is !l.H%, of which carcinoma 
constitutes 87% and sarcomft 13% . 
About 5.6% of all malignant neophtsms 
metastasize to the bra-in ; 4. 7% of car­
cinomata metast<1sizc to tho bmin and 
12.4% of sarcomata, though in <1bsolute 
numbers carcinomatous metastaRes oc­
cur 7. 7 times more often than sarcoma 
[deduced from KRASTING (174)]. Metas­
tases probably constitute 2.2-4.0% of 
all brain tumorR. In a small series of 

44% 
rare . 

cerebral nodule. 
cases 56% were solitary metastases and 

multiple (144); the diffuse pachymeningitis carcinomatosa iR exceeding 
Metastases occur most often to the left cerebral hemisphere (l?ig . 88). 
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The onset of symptoms from the metastasis varies from a few weeks to ten 
years or more; the duration of symptoms before hospital entry averages about 
five and a half months, and expectation of life after entry, either with or 
without operation (extirpation or decompression), averages three and a half 
months, though eases are recorded of 2-7 yean; of comfortable existencE' 
after surgical removal (S9, 205). 

Metastases from mucinomata of the lung 
or of the breast easily preponderate, though 
about half of all cases of melanotic sarcoma 
also show metastases to the brain. Broncho­
genic carcinoma, of course, has showngreatly 
increased incidence since HHH, nnd the per­
centage of such tissue among cerebral metas­
tases is variously given as from 12.2% to 
31.4%. Carcinoma of the stoma.ch rarely 
metastasizes to the brain. The accompanying 
t11ble of incidence of types is deduced from 
figures given by GRANT (144). 

Carcinoma: 

C. Dysplasias. 

breast . .. . . . 
lung . . ... . . 
genito-urinary . . . 
mouth and sinuses. 
liver and intestine . 
unknown . .. 

Sarcoma: 
skin and retina 
hypernephroma 
genito-urinary . 
myeloma .. . 

30.5% 
12.2 " 
8.2" 
8.2" 
4.0" 

10.2" 

14.3" 
8.2" 
2. L, 
2.1 ,. 

HJO.O % 

For dyr;plastic and heterotopic overgrowths of the brain, including dcrmoidR 
of pineal (200) and hypophysial regions, see JosEPHY (Hamburg) Tome XVI. 

D. Granulomas. 
Tubercle. The incidence of tuberculoma (" solitary tubercle") seems to fall 

symmetrically with the diminishing prevalence of other forms of tubercular 
infeetion. Older statistics for 
United States (1894) showed 
tuberculoma to constitute 
32.2% of brain t umor ; thm;e 
rthout 191() Rhowcd a 5- li % 
proportion, while current ones 
( 1927) from a neurosurgicnl 
clinic (241) show only 1.4%. 
ZIEHN in l!H2 gn.ve a persomtl 
estimate of 50% for Germany 
and quoted SEIDL as having 
given a figure as high as f;(j % ; 
but only l.li % ineidenee was 
found , nevertheless, in VON 
:ErsELSBERn's material up to 
l!ll9. In E nghtnd 28.9% inci­
dence of tuberculoma is found 
in intmcraniaJ tuherculoHis 
(TREVELYAN· STEW ART). 

Solitary tuberculoma, often 
multiple, oceurs four timeR as 

Fig. SU. Solitary tubercle of <lcntat c nnnlmiH a rt<lrcs tirorm 
bo(Ly projecting into dila.tctl fourt h vcntrl(•]e . },rnrn 

VAl': \VA<H:!<l·:~ (2 41). 

frequently before 19 years of age as after t hat time, and t his proportion ha~ 
remained Fmbstantially unehanged with passage of time. TuberculomlL occm" 
6 times <LS frequently in the cerebellum (Fig. 89) as in the cerebrum -- occurr­
ing in the latter location most often in adults. Disturbance of the lesion i;; 
apt to be followed by a disseminated tuberculous meningitis, and death usually 
oceurs one to three months postoperatively, although instanees of succesRful 
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removal of calcified lesions are recot·ded with survival for long periods [five 
years (89)]. Indubitable instances of cure of solitary tubercle by heliotherapy 
[six years (241}], as well as undoubted rare spontaneous cures of tuberculous 
meningitis itself, are of record (60, 255). Not all operatively-exposed progres­
sively-calcifying lesions are solitary tubercle, nor are all yellow nodular lesions 
tubercular [e. g., xanthoma, vd. (89)]. 

Maeroscopically, at operation, solitary tubercles arc less frequently adherent 
to the dura than gummata; they sometimes have slightly thickened turbid 
spotty arachnoid overlying them or, more rarely, have ocdematous granulation 
tissue. They involve the brain parenchyma directly, arc mo;;;t often firm or 
hard and are sometimes calcified. On section they usually present a necrotic 

Fig. UO. Coronal section in mid pontine region, showing large gumma of 
!crt temporal lobe infiltrating tho lateral part of the brainstcm. From 

BAGnAs.m (10). 

center with translu­
cent walls of varying 
thickness and indu­
ration. Microscopic­
ally they show cha­
racteristic tubercular 
histology. 

Gumma. This is 
ordinarily a slowly 
growing tertiary le­
sion requiring 15-20 
years to develop, but 
occasionally it may 
develop symptoma­
tically within several 

weeks or a few 
months. It occurs 
more often in males 
(!>: 3) , preponderates 
in full adult life (30 to 
52 years), and has 

shown considerably diminished incidence since introduction of modern arsenicals 
in 1914. Its surgica.l incidence is given by CusHING as 0.67% (12 : 2023) . 
BAGDASAR (10) found blood Wassermann positive in two mtses and negative 
in three; and cerebrospinal fluid Wassermann positive in one, and negative 
in another. But a positive reaction in blood or cerebrospinal fluid does not 
mean that other non-specific intracranial neoplasm may not be the cause of 
intracranial hypertension. A quarter of a century ago HoRSLEY (165) emphasized 
that surgical attack upon this space-occupying lesion should not be long delayed 
for medical therapeutics. Unlike tuberculoma, it occurs more often in the 
anterior and middle fossae (Fig. 90), and may be so vascular when exposed 
that it is mistaken for meningioma. Prognosis, with operation <tml subsequent 
anti-luetic treatment, is good-unlike tuberculoma. 

Gummata tend to be larger than tuberculomata. They arise primarily from 
meninges or adventitia, and usually involve the skull or brain secondarily. 
The essential lesion is a proliferative panarteritis, with t hickening of intima, 
splitting and swelling of internal elastic lamella, endarteritis, and periarteritis. 
Sclerosing arteritis, as found in tuberculosis, is rarely present. The central 
necrotic mass is surrounded by a connective tissue rich in fibroblasts, and this 
in turn by a peripheral zone infiltrated with lymphocytes, plasmlt cells, and a 
few polymorphs; giant cells are not infrequently present in this latter zone. 
At extreme periphery, cells resembling ameboid glia may he incorporated at 
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points of contact with cerebral parenchyma. Treponemcs are practically never 
demonstrable. 

E. Parasitic tumors. 
Tumors of animal parasitic origin arc separately treated by HENNEBERG 

(Berlin) in this volume. 

III. Diagnosis. 
A. Clinical. 

In diagnosing a brain tumor three questions are successively considered: 
(I) Is tumor a,ctually present? (2) Where is it located? (3) What is its nature? 
The ancient cnrdinal triad of symptoms, - headache, nausea and vomiting, 
failing vision - are merely indicative of incrensed intracranial tension from 
any cause. Tumor may be present in the absence of any, or all, of the ca,rdina,l 
triad; but on the other hand, tumor should be suspected when any member of 
the triad is present. 

a) Is tumc·r present? 
The triad in general. In determination of actual presence of tumor a rather 

complete knowledge of the normal and pathologic physiology of cerebrospinal 
fluid and brain is necessary, for many non-tumorous affections of the brain are 
capable of giving rise to pnrts or to all of the cardinal triad. Cumulative hemor­
rhage, embolism, and aneurysm have been considered in the Chapter by 
HILLER (Miinchen), Tome XI; edematoid chronic infections and degenerative 
diseases are considered in the early parts of Tome XII by various authors; 
edematoid encephalitides incident to systemic diseases (nephritis, diabetes, 
polycythaemia) have been considered in the Chapter by MosER (Konigs­
berg i. Pr.), Tome XIII; sub-clinical hydrocephalic states in the Chapter by 
PETTE (Ham burg), Tome X; chronic cumulative posttraumatic states (haematoma, 
pachymeningitis, cisternal arachnoiditis) have been considered by MARBURn 
(Wien) in Tome XI. It is not our purpose here to review superficially the 
differential diagnosis of theRe individual confusing states, and the reader is 
referred directly to the articles above cited. Occasional salient features of 
differentiation, and sign posts of danger, will be alluded to below. 

The triad is usually in evidence when any space-occupying process is present. 
If space-occupancy develops relatively suddenly, e. g. within one to thirty-six 
or forty hours, the triad does not have time to develop and is replaced by a 
picture of shock (hemorrhage, embolism, acute abscess, fulminating meningitis, 
extradural haematoma, acute hemorrhage into a small non-symptomatic de­
generating tumor or metastasis). If, on the other hand, space encroachment 
develops slowly over a long period of years (e. g. four to fifteen or more), intra­
cranial hydrodynamics have an opportunity to accomodate themselves, and the 
triad is again absent (some dysplasias, certain meningiomata, cholesteatomata, 
chondromata, some oligodendrogliomata, arteriovenous anomalies). The triad 
may also on occasion not be present at the time localizing or focal symptoms 
develop, as in small gliomata or meningiomata in the region of the anterior 
central convolution or in chordoma, or in pontile gliomata or circumchiasmal 
neoplasms; but the triad may develop acutely during the course of these lesions 
if necrosis, hemorrhage, cystic degeneration, juxtaposed arachnoid lakes, or 
perineoplastic oedema develops. Conversely, small or minute lesions, if located 
at "silent" but crucial points [as aqueduct (e. g. 75), quadrigeminal plate, 
foramina of Monro], or diffuse microscopic lesions blocking arachnoid absorptive 
tufts [as sarcomatosis of meninges (55)], may push the triad into clinical pro­
minence without the slightest localizing evidence. 
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In general it may be said, however, that the classic triad of symptoms is 
in evidence at some varying time during the course of development of probably 
70-75% of intracranial neoplasms. Diagnosis has often waited, and probably 
will continue often to wait, upon its development. In its absence, localizing 
evidence for tumor must be either indubitable or overwhelmingly presumptivE', 
as will be developed in subsequent sections. 

Headache. Almost invariably found in some degree, and not infrequently 
having major localization in the region overlying the growth; it is most often 
deep-seated, and the scalp itself is not tender. The tenderness frequently 
elicitable by light percussion of, or by deep pressure upon, the skull similarly 
localizes to the same region in a fair percentage of cases. 

The calvarium, dura, and brain substance are themselves insensitive. The 
adventitia of all pachymeningial vessels, however, carries a sensitive plexus 
derived in part from the trigeminus and in part from the sympathetic. The 
sympathetic plexus is also rich about the median base of the middle fossa and 
cavernous sinus, and the nervus tentorii (recurrens of ARNOLD) ramifies bilaterally 
within the tentorial htyers; some vagal fibers are also supplied to the basal dura. 
From observations during operations conducted under local anaesthesia, it is 
known that these sensory fibers carry at least some degree of local sign. V cssels 
of the leptomenix, if not actually insensitive, carry only most minimal sensation 
and no local sign. It is evident, therefore, that (1) traction upon the dura, or, 
to a less degree, upon the arachnoid, or (2) pressure upon or damage to pachy­
meningial vessels, or (3) acute disturbance of the dura about the tentorium or 
about the median base, may be productive of pain. Though not proven, it is 
not improbable that localized headache may arise from actual local pressure 
upon the dural structures by a subjacently-embedded, or adherent, lesion. 

The headache of undecompressed intracranial tension is usually worse of 
a morning, worse on sudden changes of posture, worse during constipation, <tnd 
is aggravated by straining; it is usually a smooth, even, severe aching pain; it 
seldom throbs. That of generalized intracranial tension is usually suboccipito­
frontal; that of sellar, or orbital foramina!, distension is deep median retro­
orbital. An immediately subcortical cyst, or an arachnoid lake, not infrequently 
gives rise to a sensation as if a blow had been received directly over it, when 
posture is changed quickly. Processes involving the bone often give rise to 
boring or grinding localized headaches. Cardiovascular hypertensive headachP 
is not infrequently of a helmet-constrictive type, or else suboccipital and nuchal: 
it is often worse during the later parts of the day. Asthenopic headaches are 
usually bilateral low frontal and anterior temporal. Glaucomatous headacht>s 
are generalized cephalgic, and throbbing orbitttl; they are aggravated by use 
of the eyes, and not infrequently relieved by myotics. 

Vomiting. This is ordinarily a late symptom. It occurs precociously however 
in the midline cerebellar tumors of childhood, where it may indeed be the soh· 
presenting symptom for months. Actual emesis is often not preceded by naust>a 
and its unwarned suddenness and force therefore has given rise to the deHcriptiv<' 
phrase, projectile vomiting. It usually occurs in the morning, often on <LD empty 
stomach; the retching usually makes the headache worse, but after the bout is 
over the headache is frequently much improved. Vertigenous lesions arc apt 
to give this symptom prominence. 

Persistent nausea has the same significance as vomiting; and anorPxia ma:v 
be but masked or larval nausea. 

Failing vision. Failing vision from intracranial causes may be due to ( 1) choked 
disc or its sequellae, (2) primary optic atrophy, or (3) retrobulbar visual pathway 
disturbances in the absence of either (1) or (2). 
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Choked disc. Ophthalmoscopically the earliest stage of choked disc is slight 
engorgement of retinal veins, obscuration and slight elevation ("rolling") of 
the nasal border of the optic disc, eradication of the visibility of the lamina 
cribrosa, and a shallowing of the depth of the physiologic cup. Later, the venous 
engorgement is augmented by tortuosity of veins with obliteration of the physio­
logic cup and blurring of disc margins on the temporal as well as the nasal sides 
of the papilla; the optic disc now begins to take on measurable elevation and 
exudate is thrown out over its surface, embedding the vessels here in cottony 
white floculations; exudate may also occur about the veins in proximity to the 
disc. Flame-shaped small hemorrhages may appear about the vessels, anywhere 
in the fundus but oftenest about the disc itself. Latest of all, the arteries assume 
some varying degree of increased tortuosity. As choked disc subsides, the mea­
sured elevation of the exudate-covered papilla diminishes, the peripheries of 
the elevation take on a radially-wrinkled appearance, the venous engorgement 
disappears (163). If the intracranial tension has been short-lived, the fundus 
may return to normal appearance. But if more than minimal exudate has 
been present, this now organizes obscuring permanently the lamina cribrosa 
in the depths of the incompletely obliterated physiologic cup, giving the disc 
a permanent degree of pallor, and a haziness of outline, spoken of as secondary 
atrophy. After subsidence of long-standing choked disc, the organization of 
the considerable exudate at the disc results in scar tissue in which the entangled 
retinal fibers are slowly compressed, still further impairing vision irretrievably. 
The retinal veins not infrequently retain their tortuosity for long periods of 
time (years) after the subsidence of severe choked disc, and this, together with 
the hazy outlines of a whitened disc bearing a shallow physiologic cup in which 
the lamina cribrosa cannot be seen, constitutes the criteria for secondary atrophy. 
Severe simple secondary atrophies produce concentric constriction of visual 
fields, oftentimes amounting to "tubular" vision. 

Choked disc is measured in diopters. The degree of rapidity with which 
it develops after onset of intracranial tension is variable; it seldom develops 
before 12-20 hours; the variability is probably due to the varying strength of 
the lamina cribrosa in different individuals. In about half of patients presenting 
for neurosurgical attention, the degree of choking is found to be between 1.5-4.0 
diopters at the time of admission; 4.5-6.5 diopters of tension are not long 
compatible with life in an undecompressed skull; but with decompression a 
patient may show 6.0-7.0 diopters for many months before exitus. The degree 
of elevation of discs is frequently unequal in the two eyes, and is usually higher 
on the side of the tumor, - though this is not invariable; it holds more par­
ticularly true for growths occurring in the anterior and middle cranial fossae, 
and is often true as well for those in the posterior fossa. The usual difference 
between the two sides, when difference is present, varies from 0.5-2.5 diopterR. 

Three factors probably enter into the production of the picture of choked 
disc: 1. The generalized increase in intracranial tension due to space-occupancy 
by the tumor; this increased tension is transmitted uniformly to the cerebroRpinal 
fluid, including that within the meningeal sheath about the optic nerves (63), 
so that the optic papilla is actually constricted and pushed forward into the 
bulb. 2. Compression of the central vein of the retina during its short course 
within the optic nerve, due to the increased tension about the nerve; visible 
congestion, tortuosity, exudate, and hemorrhage therefore results in the fundus. 
3. An obscure and as yet ill-comprehended kinetic factor having to do with 
the individualistic variation in size of the dural venous sinuses and the growth's 
mechanical relationship to the walls of these sinuses; it is this third factor which 
is most often invoked in attempt to explain disproportion in degree of choking 
in the two optic discs (106, 136). 
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The picture of albuminuric retinitis may closely counterfeit that of choked 
disc, but on close search it is usually possible to ascertain that some or many 
of the patches of exudate in this condition are located at some distance from 
visible vessels and are not immediately juxtaposed to veins (or arteries) as is 
the invariable case in simple choked disc. In hypertensive cardiovascular-renal 
disease, retinal arteries are usually small, exhibit some fusiform or sacular 
variation, and show increased tortuosity. Arterial tortuosity in an optic fundus 
should always give a neurosurgeon pause. Nicking of veins by arteries at points 
where the two cross is a sign of arterial hypertension. A diffusely oedematous 
fundus, with obscured disc, and vessels which lie hazily in a uniform diffuse 
retinal oedema, should not be mistaken for choked disc; this may often be 
found in chronic encephalitides and in early cardiac decompensation with 
meningovascular signs. Thrombosis of the central vein of the retina may give 
an aspect almost identic with choked disc, except that actual papillar elevation 
is seldom present. In a true optic neuritis, the papilla shows considerable hyper­
emia, and may even be cherry-colored. 

Primary optic atrophy. Ophthalmoscopically this is first evidenced by some 
degree of mild chalky pallor of the temporal side of the optic disc. As the process 
advances the pallor spreads over the entire disc, the arteries and veins diminish 
slightly in caliber, and the retinal color itself may blanch to an appreciable, 
though slight, degree. The outlines of the optic disc remain sharp, or may even 
appear etched, the physiologic cup retains its normal depth and contour, and 
the lamina cribrosa is clearly seen throughout in the depths of the cup. No 
exudates, retinitis, choroiditis, or other fundic disturbance accompanies it. 

This may be (l) the end stage of a true optic neuritis, or it may appear 
insidiously because of a (2) retrobulbar neuritis (nicotine, alcohol, multiple 
sclerosis, lead, lues, etc.), or because of (3) direct destructive mechanical pressure 
upon an optic nerve, optic chiasm, or (less often) pre-geniculate optic tracts. 
It is only with the latter just-mentioned group of mechanical (neoplastic) causes 
that this chapter deals. 

In glaucoma an almost similar picture may be produced, except that the 
physiologic cup is broadened to include the entire disc and its base is depressed 
uniformly several diopters below the general retinal surface. The vessels seem 
to disappear over the edge of the disc and are only dimly seen until minus lenses 
pick them up again on the floor of the cup. In earlier stages of glaucoma, the 
cup is merely widened and the central trunk of vessels displaced more or less 
markedly toward the nasal side of the disc. It may need expert consultation 
and repeated tonometric measurements to differentiate the two. In thrombosis 
or embolism of the central artery of the retina, optic atrophy takes place, the 
arteries become mere threads, and the retina blanches appreciably and per­
manently. 

Lesions of the pre-genicular optic tracts. These may or may not produce 
clinically a primary optic atrophy. More often, in addition to their characteristic 
visual field defects, such neoplastic lesions produce choked disc before they 
become manifest. It should not be overlooked that any neoplastic lesion pro­
ducing a primary optic atrophy may attain major space-occupancy and super­
impose choked disc and its sequelae on an initial primary atrophy. Concerning 
visual field defects, hemianopsias, macula-sparing, etc., see the Chapter by 
BROUWER (Amsterdam) in Tome VI; these are not infrequently of profound 
importance in diagnosis. 

Other general clinical signs. In the young, a bulging fontanelle, hydrocephalus, 
diastasis cranii with MACEWEN's sign, are indicative of increased intracranial 
tension. The venules of the upper eyelids may be engorged. Vertigo, dizziness, 
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or tinnitus, especially on changes of posture, are often indicative of intracrani<d 
hydrodynamic imbalance. Violent and persistent nose rubbing occurs not 
infrequently in patients with brain tumor in any location. Drowsiness, stupor, 
coma, slowed, pulKo, and slowed respiration, are indications of advanced intra­
cranial tension and are seldom warrantably encountered in chronic states, 
nowadays, unless terminal. Convulsive states, either of cerebral or cerebellar 
type, may sometimes be without localizing significance as f<tr as the actual 
situation of tho neoplasm is concerned. 

b) Where is tumor located? 
General remarks. In depicting summarily the characteristic symptomatology 

produced by lesions in different regions of the brain, it should be recognized 
that tumors rarely affect a sharply-circumscribed area and that the sympto­
matology presented by a patient may stem from several juxtaposed armts. 
A single clcnrcut acndemic total picture ns outlined below is a rare actuality. 
The following discussions are synoptic only, and the render is referred to Tomes 
IV-VI for an exhaustive nnd scholarly consideration of regional symptomatology. 
It should be recognized that symptoms may be divided into two groupH: absolute 
and faculatntive. The former are obligatory in determining localization; tlw 
lnttcr give additional weight for locnlization when present, but their nbsencc 
does not speak ngainst a corcllativc localization indicated by other symptoms 
originating from the same area. 

:Frontal lobe. The disturbances of this area may be divided into those affceting 
the lobe as a whole and those affecting its three major surfaces: the three frontal 
convolution:-; of the convexity, the median face, and the orbital face ( 173). 

Destructive lesionR of the frontal lobe are apt to produce a slow degeneration 
of chamcter, judgment, and responsibility analogous to that encountered, with 
other signs, in luetic paresis. Corrosive indolence, personal slovenliness, fatuous 
judgment, ob:-;tinancy, childish jocularity, nnd relaxation of social inhibitions 
are often found, and arc apt, for obvious reasons, to be more pronounced in left. 
Rided lm·dons (242). Deep lm.;ions toward the genu of the callmmm often cause 
varying degrees of npraxia. Due to functional interdependence of the frontal 
lobe with the contralateral cerebellar lobe, disturbances of coordinativc functions 
also occur (either by stimubtion or by relea8e of inhibition). Such coordiruttive 
disturbances <trc most often contmlateral to the frontal lesion, but may also 
be bilateml; they arc akinesias [hypometria (253), ataxia], hyperexcitability of 
labyrinthine canals, spontaneom; past-pointing. CutaneouR reflexeR arc sometimes 
found absent on the homolateral side, with a homolateral tremor. Other faculative 
findings are :-;upporting reactions (vd. Chapter by STENVERS (Utrecht) in 
Tome V) ; and contralateral forced grasping and groping (224, 172) this latter mm;t 
often indicative of a high paramedian frontal lesion. Epileptic attack;;; originating 
from the posterior part of the first frontal convolution [VoGT's Feld nap; FOER­
STER's frontal advcrsivc field (122)] cam;e rotation of head, eyes, and trunk to the 
contralateral Ride, without aura, and with tonic-clonic movements of the contra­
lateral arm and leg (Tome VI) (.FOERSTER); just below this, in the lower 
half of the base of the Recond frontal convolution (VooT's Feld H) is the center 
for conjugate deviation of the eyes to the contralateral side (and slightly upw1ml). 
Moria-excitement-mania is more apt to be present in irritative-destructive 
lesions of the orbital a;.;pcct of the lobe and back as far as the olfactory trigone. 
Olfaction may be homolatcrally impaired or annihilated by destructive prcsHUI'8 
upon the olfactory nerve. 

The FosTER-KENNEDY syndrome, when present, is diagnostic: mental 
disturbances as outlined above; occasional homolateral anosmia; homolateral 
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primary optic atrophy, and contralateral choked disc (171); - the primary 
optic atrophy, and failure of superposition of choked disc, being due to direct 
occlusive pressure of the superjacent tumor upon the dural sheath of the homo­
lateral optic nerve, blocking transmission of cerebrospinal fluid pressure to the 
optic papilla. 

False localizations. CusHING has pointed out that in hydrocephalus the 
olfactory nerve may be compressed across the sphenoid ridge and give rise to 
anosmia (67); coryza or rose fever should not be confused during examination; 
history of antecedent cranial trauma, in which the olfactory bulb is not infre­
quently avulsed from the cribriform plate, should be ascertained. Roentgeno­
graphic calcifications in the falx, most frequently encountered in the anterior 
regions, should not be mistaken for calcification in tumors. A surety of absence 
of aurae is necessary for localization to the base of the first frontal convolution. 

Forecast of histologic type. Glioblastomata and astrocytomata are most 
probable intracerebral neoplastic tumors in this region; oligodendroglioma 
is a poor third. The former two have tendencies to cyst formation, and the latter 
to its peculiar type of calcification, which is demonstrable roentgenographically. 
Ependymoma, sometimes of papillary type, may arise deeply, and astrocytoma 
may project en masse into the lateral ventricle. Meningiomata may arise from 
the convexity, often accompanied by an auscultable bruit [beware! (207) ], 
characteristic extracranial circulatory signs, and sometimes roentgenographic 
signs. Meningiomata arising from the olfactory groove (76) are not uncommon, 
giving rise to psychic symptoms (often of a disagreeable kinetic type), unilateral 
anosmia (occasionally bilateral), not infrequently a FosTER-KENNEDY syndrome, 
and a characteristic roentgenographic picture. 

Central convolutions. The anterior central convolution carries from above 
downwards, control of fine isolated movements of somatic musculature commen­
cing with toes and proceeding symmetrically to face, tongue and larynx; Feld 4, 
in the depths of the Rolandic sulcus is the prime mover; the convolution itself 
(Feld 6aa) has similar response if the pyramidal tract be intact, but if the tract 
be interrupted the response here is the same as for the frontal adversive field 
(vd. ante), according to FoERSTER. The anterior part of the operculum (Feld 6b), 
the oro-laryngial area, gives rise to gustatory and laryngial activity. Disturbances 
of the posterior part of the third frontal convolution (angular gyrus; BRODMAN's 
Feld 44 ab) usually gives rise to a motor aphasia (Tome VI) (FoERSTER). 
The posterior central convolution (Feld 3, 1, 2) has similar somatotopic distri­
bution for common sensation and its irritation gives rise to crude tingling 
paresthesiae and sometimes to a fine tremor in the corresponding distribution 
(121). 

Irritation of these areas gives rise to focal Jacksonian epileptic attacks, local 
and mild if the stimulus be slight but expanding into generalized convulsion if 
the stimulus be major or long continued. If the somatotopic distribution of the 
body upon this cortex be visualized, the march of the aura and the convulsive 
attack can be followed as an expanding stimulation radiating from its point 
of inception, and hence can usually be distinguished easily from those mass (or 
"extrapyramidal") convulsive responses originating in other cortical areas 
heretofore or later mentioned. It follows that, because of the easy physiologic 
responsiveness of this area, small lesions are more frequently detected in this 
region than elsewhere in the brain. The usual sequence is: (I) a convulsive series 
involving some part of an extremity; (2) as the convulsions become more severe 
and wider in extent, over a period of weeks or years, the extremity becomes 
paretic or paralysed, accompanied by usual characteristic reflex changes (BA­
BINSKI, HoFFMAN, RosSILIMO, OPPENHEIM, etc.). The paralyses are at first 
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transient and mere exhaustion phenomena, but they later become permanent. 
Lesions involving the posterior central convolutions, with sensory Jacksonian 
attacks, are less apt to be followed by anaesthesia than are convulsive ones of 
the anterior convolution by paralysis. Submerged convulsive substrates may 
often be developed into transiently overt clinical phenomena by usc of volun­
tary pulmonary hyperventilation (117, 214). 

Of intracerebral tumors, glioblastoma and astrocytomata are most common 
here; oligodendroglioma, neuroblastoma, granuloma, arc rare; small astro. 
blastomatous nodules have been found operatively in this region as hetcro­
topisms unassociated with actual tumor which is of another glial type. Menin­
giomata arc about as common here as are intracerebral tumors, and should 
always be considered even in the absence of roentegenographic bony changes. 
The parasagittal meningioma straddling the sagittal sinus, usually produceH 
the progressive picture of focal epilepsy in one foot, expanding to paralysis, and 
followed by paresthesiae or focal attacks in the opposite foot; this not uncommon 
lesion may be suspected even on partial presentation of the above picture. 
Gummata, rare in the United States, have also been known to occur in thiH 
location. 

Parietal lobe. This lobe may be thought of as essentially a coordinator of 
qualities of special and kinaesthetic sensation. In its superior fields, diffusely, 
(BRODMAN's Feld 7) are principally localized stereognosis, twopoint discrimi­
nation, and muscle and joint sense, for the contralateral half of the body, with 
very questionable tendency to gross somatotopic distribution. Kinaesthesia 
is apparently located a little more strongly toward the posterior central con­
volution, stereognosis probably subcortically, and two-point discrimination 
cortically and sagittally, - though even such relative attempts at exactness 
arc open to criticism. In its inferior (supramarginal) fields (BRODMAN's Feld 39 
and 40) arc located cognitive integrations of special and proprioceptive sensation 
(1H, 41), disturbances in the left hemisphere (69) here leading to various non­
motor aphasic disturbances [global, visual, acoustic, apractic, alexic, etc.; see 
Tome VI]. Deep subcortical lesions may involve the post-geniculate optic 
radiation (which here spreads above and lateral to the ventricle), thus producing 
quadrantic homonymous hemianopsias (with spared macula) - inferior field 
defects of course indicating superiorly-situated lesions. Direct motor response 
from stimulation is known only from the superior (paramedian) portions of the 
lobe (VoGT's Fcld 5a and 5b), where, after paresthetic aurae, head, eyesand 
trunk arc turned contralaterally, and there are complex synergic movements 
of the contralateral arm and leg. If the stimulus originates from Feld 5a, the 
homolateral leg is quickly involved as well. 

Glioblastoma and astrocytoma are the most probable of intracerebral tumors 
here; oligodendroglioma occurs more often here and in the depths of the temporal 
lobe than anywhere else; meningiomata are not uncommon both in the region 
of the Sylvian fissure and parasagittally along the venous sinus. Metastases 
occur most often in the left lobe. Blood vessel anomalies are prone to manifest 
themselves in relation to the Rolandic or Sylvian fissures. The rare cerebral 
medulloblastoma has occurred in this region. 

Occipital lobe. Tumors involve this lobe of the brain considerably less 
frequently than other lobes, but they are usually so situated as to disturb the 
calcarine cortex or the optic radiation. Consequently contralateral homonymous 
hcmianopsias, with SJ!ared macula, are usually found, and if quantitative peri­
metry (Fig. 91) be undertaken with BJERRUM's tangent screen (minimizing 
fatigue and considerably facilitating accuracy and speed), it will usually be 
found that defects for form of field can be detected with white discs (1/2000, 
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2/2000), as readily as for color and with far less tedium (249). WERNICKE's 
hemianopia loss of pupillar reflex to light will not be present in lesions of the 
post-geniculate pathway, and may be of value in differentiating troubles of the 
deeper-lying retrochiasmal optic tract from those of the radiation itself in the 
parietal and occipital lobes. FoERSTER has shown that sparing of the macula 
may be expected in all post-geniculate optic pathway disturbances unless the 
lesion also extends to involve the splenium of the corpus callosum which carries 
the bilateral decussation of double representation of the macula (120). Visual 

hallucinations, sometimes Liliputian, 
may be present in the blind field. In·ita­
tion of the area striata (VouT'H Feld 17) 
gives crude sensation of light only; if 
at the occipital pole, the lights appear 
straight ahead and stationary; if fur­
ther forward, they seem lateral and 
move centrally. The lower convolution 
controls the upper visual field, and the 
upper convolution the lower part of the 
visual field. Irritation of the occipital 
eye field (VonT's 19) causes movement 
of the oyeH toward the eontralateral 
side (see Tome VI, :FoERSTER), and 
complex hallucinations of figures , pic­
tures, scenes , in motion and usually 
approaching ( 121 ) . · 

Lesions of considerable size in tlw 
occipital lobe may so extensively de­
press the tentorium as to give rise to 
homolateral cerebellar signs (145) , and 
conversely, invasive lesions of the cere­
bellum may involve the geniculate 
body, producing contralateral homo­
nymous hemianopsias, often, however, 
accompanied by loss of hemianopic 
pupillary reflex . In the absence of clear 
neighborhood signs (210), differentia­
tion between primary occipital and 
primary temporal tumors may be diffi­
cult without recourse to procedures to 
be detailed in a subsequent section. 

Glioblastoma, oligodendroglioma, 
and astroeytomata are probably most 
common here, butmetastasm; and angio­

blastic tumors occur about as frequently. The rare angioblastic meningioma 
arising from the superior surface of the tentorium and involving both occiput 
and posterior fossae is at present discouraging surgically. 

Fig. 91. Quantitative perimetry using tangent 
screen. The junction of each 30' of circmnfcrential 
arc and each successive ten-degree interval out­
ward from the macula is marked on the screen with 
ft small tuft of black yarn. The patient's distance 
from tho fixntion ]Joint is 2000 millimeters; her 
left eye is covered by a comfortable cup attachc<l 
to a spring elip passing over the head. The visnnl 
field of the right eye is being plotted with 112 milli· 
meter <lise. Uniform illumination is m"intained 

by artificial lighting. 

Temporal lobe. Tumors, frequently cystic, occur rather frequently in this 
lobe, but the area is relatively silent symptomatically. It is claimed that disturb­
ances of the first temporal convolution may give rise to an a;_nomia. Irritation 
of the first temporal convolution (VonT's Feld 22) causes aurae of unlateralized 
thunder, whirring, hissing, whistling (121) and is followed by turning of head, 
eyes and trunk to the contralateral side and with tonic-clonic movements of 
the contralateral arm and leg (see Tome VI, FoERSTER). Contralateral deafness 
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and diminished auditory acuity have been reported by KNAPP (254), but are 
probably due to disturbance of HERSCHL's transverse auditory cortex extending 
inward toward the island of REIL. Disturbances of the uncinate region or the 
hippocampal gyrus give rise to uncinate fits (167) with aurae of disgusting smells 
or tastes, recession of reality, dreamy states, smacking or tasting movements, 
salivation, and absence of tonic or clonic movements. The geniculo-calcarine 
optic radiation sweeps forward inferolaterally about the tip of the temporal 
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Fig. 92 . Diagram of optic radiation, after OrsHING (70), showing in transparency on the left that 
::HEYER's loop reaches as far forward in coronal section as the chiasm, as it swings forward about 
the temporal horn of the lateral ventricle; in the right hemisphere, the pathway is shown in section. 
The pathway also extends rather broadly high about the ventricle in the centrum semi ova lo beneath 

the parietal <md occipital cortex. 

horn of the lateral ventricle (MEYER's loop), before it rises to the calcarine cortex 
(70). Tumors within the temporal lobe are therefore particularly apt to involve 
this tract (Fig. 92), producing contralateral quadrantic homonymous hemi­
anopsias, often small enough to be mere sharp deep notohings which must be 
carefully sought for at each 10-15° of arc. Here again, complicated visual 
hallucinations often occur, and are sometimes Liliputian (159). Tumors of 
Gasserian ganglion or its envelopes may produce temporal lobe signs, but are 
usually accompanied by trigeminal anaesthesia (with characteristic findings) 
and with spontaneous pain in the anaesthetic area. 

Astrocytomata, glioblastoma, oligoodendroglioma, and astroblastoma are 
the probable intracerebral lesions in this neighborhood, particularly the cystic 
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forms of the first two. Meningioma is not uncommon, sometimes arising from 
the dural convexity in the lower reaches of the Sylvian fissure, but more often 
of the placque-like type arising from the meningial floor of the middle fosae 
and producing immense hyperostotic reaction in the temporal fossa and orbit, 
with gross asymmetry and exophthalmos. The nodular type of meningioma 
may arise also from the neighborhood of the venous sinus along the sphenoid 
ridge, producing, in addition to regional neurologic signs, irregularities of the 
ridge readily detectable in stereoscopic roentgenograms. Rare osteomata, 
chondromata, or extensions of perichiasmal lesions, or cholesteatomata, may 
present upward, giving origin to temporal symptomatology. 

Basal ganglia. The subcortical central ganglionic masses of the prosence­
phalon, excluding the diencephalic floor, constitute a clinical unit of two parts, 
striatum and thalamus, considered in general terms as efferent and aff<'rPnt 

Fig. 93. On the left, the P•ttient is trying to show his teeth , demonstrating a distinct paresis of volun­
tar y motion on the right side. In the picture on the right is shown the beginning of n sponanctous 
smile, with emotional acceleration on the r ight side. Many other d issociations of voluntar y a nd 

emotional facial movements may occur. From MONRAD·KJtonN (1811). 

stations respectively, each having fairly characteristic syndromes. The sub­
jacent diencephalic floor and mesencephalon or its pathways are frequently 
also disturbed or involved by lesions of this region. A greatly diversified and 
expanding symptomatology, which can be only summarily broached here, is 
attributed to the basal ganglia. 

Probably the most clinically useful general key to the region is (Fig. 93) 
a dissociated contralateral paresis or paralysis of facial emotional movements, 
in the presence of intact and symmetrical voluntary facial movements (1S9). 
The afferent side of this affect arc is apparently thalamic and t he efferent striatal. 
Another useful key is absence of contralateral associated movements of t he 
upper extremity in walking. Various components and elaborations of the 
Parkinsonian syndrome may be present (ll6): posture, tremor (11ppea.ring at 
rest, disappearing on motion), hypertonia (primarily pallidal) , hypo- and brady­
kinesia; in unilateml tumor such signs are contralateral. Other striatal com­
ponents are massive outbursts of pseudo-affect (34) without emotional content 
(in contrast to the submerged emotional turbulence, without objective evidence, 
sometimes found in thalamic lesions), athetosis, and mirror movements (246). 
It is also possible that the torsions of tho body axis originate here (or in the 
mesencephalon). Choreiform movements in tumor cases arc practically unknown. 
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Direct irritation of the head of the caudate nucleus in man is known to cause 
tremor of contralateral (occasionally bilateral) extremities. Somatotopic distri­
bution, if it exists here, is still conjectural. 

Lesions of the thalamus produce a profound contralateral hemihypaesthesia, 
often preceded or accompanied by paroxysmal or persistent spontaneous cuti­
cular pain or paresthesiae. Deep sensibility is practically abolished (vibration, 
muscle and joint sense, stereognosis, weight), superficial sensibility markedly 
impaired (touch, pain, temperature, cutaneous spatial). There may be homo­
lateral choreoathetoid movements, and some degree of ataxia. Contractures 
are rare, but irritative tumors of the thalamus sometimes produce persistent 
characteristic alterations of posture (questionably due to attempts to ameliorate 
pain) amounting almost to contracture. A curious alert negativism is not in­
frequently present. The ventrolateral part of the thalamus is primarily con­
cerned with tho various modalities of special sensation, and has some somato­
topic distribution, the rostral part of the region subserving the oral end of the 
body and the posterior part subserving the more caudal portions. The anterior 
and median portions of the thalamus have to do with mimic, affect, and possibly 
with some visceral innervations. 

Spongioblastoma polare and astroblastoma occur most often in this region, 
although astrocytoma or ependymomata are not rare, and the ubiquitious glio­
blastoma multiforme is also occasionally found; oligodendroglioma has not been 
reported. Cholesteatoma, chondroma and Gasserian tumors are among the 
rarities. The infiltrative astroblastoma may long be mistaken for encephalitis 
or vascular disease until cerebrospinal fluid block is produced. 

Perichiasmal region. This region, so fertile of symptomatology and of patho­
logic processes, is separately treated in extenso in the following chapter, and 
hence only its characteristic syndromes are presented, much condensed, here. 
For somewhat extended consideration, CusHING's paper (82) should also be 
consulted, or, in summary, that of DEERY (101) or McLEAN (196). 

Pituitary adenomata: These may be divided into three histologic types, 
each with a characteristic clinical syndrome: neutrophilic, acidophilic, baso­
philic, in order of clinical frequency (104) All types of strumous enlargen:ent 
of the anterior lobe of the pituitary have certain mechanical features in common, 
but the endocrinologic manifestations differ. A strumous enlargement produces 
mechanically (1) a balloon-like expansion of the sella turcica, detectable roentgeno­
graphically and (2) upward pressure upon the chiasm causing (a) bitemporal 
hemianopsia and (b) primary optic atrophy. If the strumous enlargement be 
composed of eosinophilic cells, acromegaly results, with amenorrhoea or impo­
tence (153), heightened basal metabolic rate, lowered carbohydrate tolerance, 
hypertrichosis, characteristic acromegalic skeletal and visceral changes and 
occasional mild glycosuria. If it be composed of neutrophilic cells, a hypo­
pituitary picture results, with amenorrhoea or impotence, lowered basal meta­
bolic rate, increased sugar tolerance, apathy, fatigability, hypersomnia, recession 
of secondary sexual characteristics, and a characteristic non-gracile type of 
adiposity. If it be composed of basophilic cells (86) a recently extricated syn­
drome is produced: amenorrhoea or impotence, fatigability, painful adiposity 
of face, neck, and trunk, plethoric skin, purple linea atrophicae, characteristic 
hypertrichosis, kyphosis, loss in height, normal carbohydrate tolerance, slightly 
lowered basal metabolic rate, tl ndency to arterial hypertension. Basophilic 
adenomata seldom reach strumous size (236). 

The posterior lobe (neural) of the pituitary occasionally becomes cystic, 
but rarely produces clinical symptoms (8, 83). 

13* 
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Chordomata: These tumors arise from embryonic rests of the notochord 
and occur intracranially beneath the dura at points between the anterior clinoid 
processes and the foramen magnum (:Fig. 84). They not infrequently present 
into or just behind the sella turcica, and hence are subchiasmal. They are often 
multiple. Their clinical manifestations are due to mechanical preAHUr<1 producPd 
upon the chiasm, diencephalic floor, tegmentum, or pons. 

Meningiomata of tuberculum sellae: These, presenting upward between the 
anterior legs of the chiasm (Fig. 72), produce very slowly a primary optic atrophy 
and bitemporal field defects without roentgenologic alteration of the sella and 
without neighborhood neurologic symptomatology. They occur in midrllP-aged 
persons, and are among the most favorable of tumors for removal (!-11). 

Craniopharyngiomata: These non-malignant tumors arise from congenital 
squamous epithelial rests which are remnants of the primitive RATHKJ<J pouch 
(50) from which is formed the adult anterior hypophysial lobes; they spring 
from the superior surface of the pituitary body or from the infundibular stalk. 
They are subject to calcification (detectable roentgenographically in !-15% of 
cases), and to cystic degeneration,- the cysts sometimes burrowing to astound­
ing locations in the overlying brain. The cyst fluid is characteristically viscid 
greenish-brown and contains multitudinous glistening cholesterin crystals. 
These tumors may present pre-chiasmally, sub-chiasmally, or retro-chiasmally, 
usually producing primary optic atrophy, and some form of hemianopic field 
defect [bitemporal or homonymous (250)], with a substantially normal sellar 
outline, above or within which appears calcification. Neighborhood basal 
diencephalic signs are usually present (FROELICH syndrome, diabetes insipidw;, 
narcolepsy, etc.). Their complete removal is hazardouA or disastrous, and th{·y 
are among the most discouraging of neuro-surgical lesions (105). 

Gliomata of the chiasm: These produce primary optic atrophy or may 
actually invade the optic papilla itself; they occur in late adolescence or early 
adulthood; failure of vision is rapid and loss of fields wholly asymetric, disorderly, 
and irregular. Due to invasion of the chiasm and nerves, the optic foramina 
enlarge at the expense of the olivary process (tubereulum sellae), thus tending to 
throw the sella's shadow (seen by lateral X-ray) into continuity with the foramina, 
and producing a boat- or dumbbell-shaped sella turcica (185). 

Parasellar aneurysms: Aneurysms of the intracranial portion of the internal 
carotid, or of the arteries of the circle of WILLIS (233, 103) may present so as 
to impinge upon the optic chiasm, optic nerves, or optic tracts, producing optic 
atrophy and field defects; they usually show jerky advance of symptomatology, 
are frequently accompanied by hypertension, and not rarely show characteristic 
calcification in the sac walls, visible roentgenographically (227). 

Arachnoiditis interchiasmatica cystica: In its luetic, inflammatory, or "idio­
pathic" form, this may simulate perichiasmal neoplasm, and may be rPlievable 
by surgical destruction of the sac. 

Teratomas, pituitary carcinoma, osteochondroma, cholesteatoma, mucoccleR, 
may also occur in this region, as pathologic processes of extreme rarity. 

Third ventricle and diencephalic floor. This complicated region is regarded 
as the central ganglion of the autonomic nervous system (35, 87, 175) and has 
been intensively investigated, with fruitful though still incomplete results, during 
the past 6-8 years. Its tracts are composed mostly of unmyelinated or finely­
myelinated fibers, its nuclei lie just beneath the walls and floor of the ventricle 
(166). For anatomic and physiologic details see Chapter 11 by R. GREYING, Tomei, 
and Chapter 8 by KARPLUS, Tome II. Ascribed to the region, on more or less 
secure physiologic foundation, are water, fat, and carbohydrate metabolism 
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(11!)), diabetes insipidus (13, 206), FROELICH syndrome, visceral oedemas (134, 
169), emaciation, glycosuria (42); contralateral vasomotor phenomena (cya,nosis, 
vasodilatation, visceral petechiae (1HO), heightened arterial tone), some cardiac 
arrhythmia~; (3fi); diaphoresis (147); lacrimation, salivation; certain contra­
lateral smooth muscle control (pupil); temperature regulation (232) . Supra­
vagal respiratory control only traverses this region, and finds cortical rest in 
the under surface of the frontal lobe near the olfactory trigone (230) . It should 
be said also that SPIEGEL (231) gives cortical representation for several of these 
functiom;, hut it is nevertheless indubitably lesions of the third ventricular area 
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which bring thesP autonomic disturbances prominently into the foreground (183). 
PENFIELD and others have described a form of diencephalic autonomic epilepsy 
(209) with proved localized lesions confined to this area. 

Spongioblastom11 polare, astroblastoma, ependymomata, and ganglioneuroma 
are among the encephalic growths most frequently found in this region; astro­
cytoma and glioblastoma are praetically unknown here. The immediately 
subjacent craniopharyngioma (vd. ante) is probably the most common producer 
of the foregoing symptomatology, but encephalic neoplasms themselves are far 
from uncommon. Rare "endotheliomata" or cholesteatomata (frequently 
pedunculated) m11y arise from the choroid plexus of the ventricle and aet as a 
ball valve at the foramina of MoNRO (91) or at the entrance to the Sylvian 
aqueduct, producing intermittent hydrocephalus relievable for a time by alter­
ations of head posture; paraphysial cysts may act in a similar manner. Cysts 
of the cavum septi pellucidi and of VERGA's ventricle (Fig. 94) are among 
rarities (98). 
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Mesencephalic floor; tegmentum. This includes the cerebral crurae, the 
posterior perforated substance as far forward as the mamillary bodies, the 
lemnisci, and much of the brachium conjunctivum. Its gray masses are consti­
tuted by some hypothalamic centers, the substantia grisea centralis mesence­
phali, red nucleus, and other minor ganglionic masses. Its tracts and crurae 
make it the cross-roads of the nervous system. The tegmentum, an ill-defined 
entity, is usually accepted as extending from mammillary bodies posteriorly 
to the region of the sixth nucleus, excluding en route, however, nuclei of cranial 
nerves. 

Irritative lesions of the central gray of the mesencephalic floor (and its lower 
walls) or of the peri-aqueductal central gray (154, 184), cause true narcolepsy 
and hypersomnia. Lateral anteriorly placed mesencephalic lesions cause marked 
dysequilibration (often without ataxia), with contralateral and backward fall, 
evident either on standing or unsupported sitting (191, 192). The cerebellar 
brachium conjunctivum connects with the contralateral red nucleus (major 
motor egress for cerebellum) but the rubrospinal tract springing from the latter 
undergoes almost immediate decussation, so that lesions of the former, or of 
most of the tract, produce homolateral signs (ataxia, tremor, dysmetria, possible 
hypotonia), while those of the red nucleus and of the posterior longitudinal 
bundle produce contralateral signs. Fibers of the third nucleus are in relatively 
intimate juxtaposition to the red nucleus. Lesions of the corpus Luysi cause 
contralateral hemiballism (33). The lateral fifth of the cerebral crus containR 
the temporo-pontine tract; the medially adjacent three-fifths contains the 
undecussated motor cortico-spinal tract, somatotopically distributed with toes 
lateral and head medial; the most medial fifth is the fronto-ponto-cerebellar 
tract, in lesions of which, anywhere throughout its course, supporting reactionR 
may often be elicited. In the medial lemniscus somatotopic diRtribution is toeH 
dorsad and head ventrad. 

Primary encephalic tumors of this region are rare, and are mostly spongio­
blastoma polare or ependymoma; astrocytoma and astroblastoma also occur; 
oligodendroglioma, which might theoretically be expected, has not been reported. 
However, tumors of the quadrigeminal plate, pulvinar, or pineal may invade 
the region. Of extracerebral tumors, chordoma, cholesteatoma, or meningioma 
occur at times. Minute occlusive tumors of the aqueduct (75), causing fulmi­
nating hydrocephalus without localizing signs, have been reported from various 
pathologic laboratories. The region is at present surgically hopeless. Clinical 
interest inheres in the fact that it is encircled by the relatively unyielding incisure 
of the tentorium (Fig. 95), against which it may be destructively displaced by 
a contralateral distant tumor lying either in the middle fossa or posterior fossa, 
thus intermixing a secondary congeries of signs of intricate or baffling diagnostic 
difficulty in the problem of localization (145). Similarly the posterior cerebral 
artery, or the superior cerebellar artery, may be sufficiently compressed in this 
aperture to cause an ischaemic oedema (and neurologic signs) in the field of itR 
distribution. 

Mesencephalic roof; pineal. Lesions of the quadrigeminal plate, due to 
involvement of the anterior colliculi and the posterior commisure, cause com­
plicated synergic dissociations (supranuclear palsies) of the intrinsic and extra­
ocular movements of the eyes, the most clinically uReful sign being an inability 
to deviate the eyes conjugately above a horizontf11 plane. This is one of the 
ocular syndromes described by PARINAUD, and usually bears his name. It may 
be found that if the neck is slowly flexed while the patient is regarding a fixed 
object, conjugate deviation upward may still be possible; but impairment of 
volunta.ry upward deviation is accepted as indicating trouble in the quadri-
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geminal region. Sec also Chapter BIELCHOWSKY (Breslau), Tome IV for other 
disturbances of associated ocular movements. The posterior colliculi are the 
major end-stations of the lateral fillet; their functional impairment in man 
leads to a diminution of auditory acuity which may amount to total deafneRH 
(43). The individual colliculi are not known to have latcralization. Pubcrta,; 
praecox has been reported in about 40% of cases of pineal tumor in boys but it haR 
not been reported for female children (129, 157) , and endocrinologic symptomH 
are not present in pineal tumor occurring in adults. The neurologic signs of 
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Fig. 95. Showing the topography of the tentorium in rela tion to the pineal holly, the QtutdJ•igeminal 
plate, an<l the anterior vermis; it shoul<l be horne in mind that the splenium arches over t his entire 

area back to tho posterior edge of the indsure. From TANDLER a nd HAN7.1 (234). 

pineal tumor are regional, - those of the quadrigeminal plate itself, of t he 
occluded aqueduct (due to downward compression of the plate), of the com­
pressed mesencephalic floor. Roentgenography (vd. infra) may be of capital 
aid. Surgical daring has recently made the region accessible succesRfully (200) 1. 

Primary astrocytomas, and possibly medulloblastomas, can ariHe hen'; 
and the rare medullo-epithelioma has been reported. Pineal tumors, t hough 
rare (1.6% of glial tumors), occur more frequently than other histologic typeH. 
Nodular meningiomata sometimes arise from the edge of the tentorial incisure. It 
should not be overlooked that a full-fledged quadrigemino-tegmental syndrome 
may burgeon mpidly in the course of increased intracranial tension from any 
cause whatsoever, if t he splenium of the callosum (Fig. 95), or portions of thn 
occipital lobes, herniate in some degree through the snugly fitted tentorial 

1 Although as late as 1926 CusHING (22) expressed belief that it was " improbable that 
we shall ever be able successfully to extirpate" pinealomata. 



200 A. J. McLEAN: Intracranial Tumors. 

incisure about the mesencephalon. It is, moreover, the counter pressure afforded 
by the unyielding tentorium which allows the relatively small tumors of this 
area to become "audible". 

Cerebellum. Lesions of the anterior part of the vermis cause a tendency to 
fall forward, while those of the posterior part cauRe a tendency to fall backward. 
In lesions of the lateral lobes there is a tendency to tilt the head laterally down­
ward toward the side of the lesion. Hypermetria and hypotonia in homolateral 
extremities is found in lateral lobe lesions. Homolateral atactic tremors of 
cerebellar type (quiet at rest, augmented on action) and homolateral dysdiadocho­
kinesia appear as the deeper lying dentate nucleus is encroached upon. As the 
still-deeper and more lateral DEITER's nucleus is impaired, nystagmus, past­
pointing, severer kinetic dysequilibrations appear, always more severe on the 
homolateral side. The nystagmus is usually more severe on deviation of the 
eyes away from the side of the lesion, and the slow component of the nystagmm; 
is almost invariably toward the side of the lesion. NYLEN (204) has found 
"positional nystagmus" 1 to be present in 81% of tumors in the posterior fossa, 
and warns that extreme caution be shown in making a diagnosis of posterior 
fossa tumor in its absence. Staggering gait, tendency to deviate toward the 
side of the lesion in walking, insecure station in tandem posture, positive RoM­
BERG sign, are almost invariably present. Stiffness of the neck and tenderness 
on pressure over the suboccipital region is present in most tumors occurring in 
the posterior fossa. If the tumor be large, a certain degree of contralateral 
astereognosis (in the absence of demonstrable affection of deep sensibility) will 
be sometimes found; neglected cases may show cranial nerve nuclear palsies. 
Tendon reflexes are variable, but are usually found to be normftl or hypoactive 
in early stages (240), increased later, and often absent terminally. So-called 
"cerebellar fits", consisting of attacks of tonic extensor rigidity with opistho­
tonus ftnd respiratory disturbances, may or:cur in the cour;;e of any Hpace­
occupying lesion of the mesencephalon or metencephalon (168). 

Vertigo and the cardinal triad are apt to present early in the clinical history 
of cerebellar tumor, due to the relative narrowness of cerebrospinal fluid path­
ways in this region and the ease with which they may become occluded. These 
indeed may be the sole presenting symptoms in children for a number of months, 
when the usual midline cerebellar tumor is present. It should not be overlooked, 
however, that any case of prolonged "idiopathic" hydrocephalus may, after 
a lapse oi time, show diffuse cerebellar signs for unproved reasons (16); and 
that heavy sagging neoplasms in the caudal part of the middle fossa may give 
false localization superficially to the cerebellum (145). 

Astrocytomas, often cystic, are the most frequent intracerebellar ncophtsms 
in children; occurring half as frequently are the malignant medulloblastomaR. 
In adults, astrocytomata are most common, theRe being occasionally cystic. 
Cystic or non-cystic hemangioblastomata, almost invariably occurring in adults, 
find their most frequent site in the cerebellum; the ophthalmoscopic deter-

1 Patient examined for nystagmus sitting, prone, supine, right lateral decubitus, left 
lateral decubitus. Type I nystagmus (direction changes with altered posture) is commoner 
in lesions of cerebellum and pons; Type II nystagmus (not altered as to direction, b~t as 
to intensity or degree) is commoner in lesions of cerebellopontine angle. •'On the basis of 
both experiment (BAUER, LEIDLER, DEMETRIADES, :FERRIER, GOIWON WILSON, DE No, 
SPIEGEL) and clinical observation (MARBURG, BARANY, BARRE, FERRERI, VINCENT, MoRAN, 
REYS, AuBRY), it may be regarded as probable that the caudal part of DEITER's nuclei and 
the substantia reticularis are the seat of mainly rotatory nystagmus, the anterior parts, 
of vertical nystagmus, and middle parts of horizontal nystagmus." 85% of his 40 cases 
showing vertical nystagmus had lesions placed high toward the incisurP. BECHTEREw's 
nuclei and the triangular nuclei (SCHWALBE) do not affect nystagmus. Positional nystagmus 
is independent of the functional condition of the labyrinthine canals. 
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mination of angiomatosis retinae (Fig. 52) in a patient with cerebellar signs 
clinches a preoperative histologic diagnosis of hemangioblastoma. Ependy­
momata arising from the roof of the fourth ventricle are not common, but 
occur; those in this region not infrequently arise from the floor of the fourth 
ventricle and arc therefore palliable only. Astroblastoma and choroid papilloma 
are rarities, and glioblastoma practically unknown. Metastases occur to the 
cerebellum about as often as to the cerebrum. Nodular or lobulated meningio­
mata may arise from the edge of the tentorium. 

Lateral recess. Tumors occurring in the cerebello-pontine angle usually 
produce cranial nerve symptoms first, cerebellar signs second, and tension 
signs lastly and suddenly. A careful anamnesis, with particular attention to 
chronology is of greatest importance. In neuromas of the acoustic nerve, tin­
nitus, advancing unilateral deafness, and minor homolateral trigeminal hyp­
aesthesia (detectable most often as depressed corneal reflex), may exist for 
years before homolateral ataxia, dysmetria, staggering gait, and nystagmus 
blossom forth. The onset of bouts comprising the cardinal triad ordinarily 
brings the patient to seek medical attention. Either coincident with this or 
shortly subsequently, the cerebellar signs usually exacerbate markedly. Facial 
palsy is rare, and spasmodic facial tic even more rare. In acoustic nerve tumors 
caloric testing of the vestibular nerve (with a two-minute douche of warm 
water at ll2° ~') so invariably shows diminished or totally absent function that 
it has led some to express belief that these tumors originate from the vestibular 
portion of the nerve. Absence of this sign should give pause to diagnosis of 
acoustic neuroma, for if cochlear and vestibular function are normal, the lateral 
recess signs are due to another etiology than acoustic neuroma. Difficulties in 
swallowing and articulation, due to ninth, tenth, and twelfth nerve involvement, 
usually occur tardily (164). 

Acoustic neuroma is the most frequent tumor of this region; solitary menin­
gioma may exist in the lateral recess, often arising in relation to the sigmoid 
or petrous venous sinuses. Neuromas may also occur on other cranial nerves 
of the posterior fossa but these are rare. Multiple neuromas of cranial nerves, 
and bilateral acoustic neuromas, are usually VON RECKLINGHAUSEN's disease, 
and sometimes are associated with diffuse nodular meningiomatosis of the 
convexity and falx. Cholesteatoma sometimes arises in relation to the posterior 
face, or the base, of the petrous bone. Circumscript arachnoiditis may also 
occur in the angle, but this diagnosis is tenable only after a painstaking adequate 
surgical exploration of the region; it should be remembered that angle tumors 
are not infrequently capped by arachnoid cysts and that only on opening these 
and pursuing the exploration further is the actual underlying neoplasm found. 

Pons and medulla. The slowly-growing, relatively infrequent tumors of this 
region (Fig. 96) produce a kaleidoscopic wealth of signs which are myriad com­
binations of nuclear palsies and projection tract disturbances, a neurologic 
delight for diagnosis and a neurosurgical despair for therapeusis. Their detailed 
consideration here is unwarranted; other chapters on the region [e. g.: Chap. 
KRAMER (Berlin) Tome IV, and Chap. LoTMAR (Bern) Tome V] should be 
consulted. Lesions of the brachium pontis usually cause tendency to fall to 
the homolateral side, as does any other disturbance of a lateral cerebellar 
lobe. Though tumors seldom respect classic syndromes, nevertheless several 
of the more prominent ones extricated for the region may be stigmatized: 
WEBER-GUBLER syndrome, extraocular nerves of one side, and hemiplegia 
of other side of body; BENEDIKT syndrome, oculomotor paralysis of one 
side and hemiataxia of opposite side; NoTHNAGEL syndrome, oculomotor para­
lysis of one side, hemiplegia and cerebellar ataxia of other side; MILLARD-
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GUBLER syndrome, face of one side, hemiplegia of other half of body; cruciatc 
hemianesthesia (fifth and medial fillet); FoviLLE's hemiplegia aliernans, para­
lysis of movement of eyes to one side, wiih intact convergence, homolateral 
facial paralysis, and contralateral hemiplegia 1 . An accurate knowledge of the 

physiology of tracts, their 
routes, relations, decussations, 
and of intercalated gray mas­
ses, cranial nuclei, and their 
connections, is necessarv for 
the sharp- etched diag~oses 
possible. 

It should not be forgotten 
that multiple sclerosis, lues, 
tuberculoma, lacunar sclerosis, 
thrombosis or embolism [as, 
thrombosis of posterior inferior 
cerebellar artery (141)] may 
duplicate many tumor pic­

Fig. 96. Glioma of pons, showing extensive invasion of corpus tures; the cardinal triad is 
rcstiforme on the left; seen snbstantially as exposed at seldom present when the 

operation. 
patient is first seen. Diagnosis 

usually rests upon the steady expanding progression of symptoms n,nd signs, 
localizing sharply to a single area. It may occasionally be overlooked that 
malignant retropharyngial tumors or metastases (pn,lpable digitally in the 
nasopharynx) may invade this, or the tegmental, region. Though the tumor,; 

Fig. 97. Showing strangulation of t he abducens nerves 
produced by pressure from lateral branches (drawn away 
by threads) of tho basilar artery. From BAIJ,EY and 

CtrSHI!\'G (2 1 ). 

arc surgically hopeleo;s ( 44) n,ml 
are wholly unbencfitted by the 
operative decompression, explo­
ration for visual identification of 
the neoplasm is always good 
judgment before deep roentgen 
therapy (to which these small 
lesions are usually quite suscep­
tible for durable palliation) is 
initiated. 

c) What kind of tumor is 'Jf/"(~sent ? 

The basis for consideration of 
this question is contained in ( l ) 
t he final paragraph of each of 
the foregoing sections on regional 
diagnosis, together with (2) a 

weighing of the chronologie history against (3) information concerning thP 
growth characteristics of histologic types, contained in the survey which com­
prises the first part of this chapter on intracranial tumors. This information 
alone may sometimes be insufficient, however , and may require exaction of 
other data, or, even if decision can be reached, it may he desirable further to 
substantiate bedside diagnostic accuracy by (4) special procedures to be out­
lined in the section immediately succeeding this present one. 

1 Isolated palsy of the sixth nerve is almost always utterly without lateralising or localis­
ing significance in diagnosis of brain tumor in any location, and (except in pontine lesions) 
may be profitably ignored. Whether this is solely due to the frequent occurrence inter­
mittently of the condition shown in Fig. 97, and to which CusHING has several times drawn 
attention, remains obscure. 
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As examples of the cuneiform correlations preliminary to minute checking 
of the diagnosis, a few examples may be given. A woman of 42 complains of 
failing vision and has primary optic atrophy with nearly complete bitemporal 
hemianopsia. The most probable lesion would be pituitary adenoma, but she 
has no amenorrhoea or other endocrinologic signs, and furthermore, the sellar 
roentgenograms show no ballooning. Craniopharyngioma is excluded by lack 
of suprasellar calcification and by substantially unaltered clinoid processes, 
- the latter also makes chordoma unlikely. Lack of symptoms or signs of 
intracranial tension make circumscript arachnoiditis unlikely. Diencephalic 
floor signs are not present, making improbable any major space-occupying 
lesion. Anosmia is not present. By exclusion, therefore, one arrives at a diagnosi:> 
of meningioma of tuberculum sellae; prognosis excellent. The same complaints 
in a child, accompanied by a diabetes insipidus, and early superimposed papill­
oedema, would make one strongly suspect craniopharyngioma; this would 
probably be borne out by depressed anterior or posterior clinoids, but if supra­
sellar calcifications were not detectable, ventriculography would have to he 
resorted to to exclude parenchymatous tumor of the diencephalic floor. The 
prognosis in both these latter is dismal, but of the two the glioma might rationally 
he subject to roentgen therapy. 

A man of 28 complains of staggering gait and headache of one year's duration; 
he is found to have a 2.5 diopter choked disc. One might suspect an acoustic 
neuroma, but caloric BARANY tests are normal and nystagmus is not present, 
yet coordination tests show impairment of the left arm and leg, and when his 
visual fields are taken they show a right upper quadrantic homonymous hemi­
anopsia. One therefore suspects a left posterior cerebral parenchymal tumor 
deforming the tentorium downward. If regional vascularity is increased, one 
might suspect this to be a nodular meningioma, or possibly an angioblm.;tic 
meningioma above and below the tentorium (auscultable bruit), but if vaH­
cularity is absent and stereoscopic roentgenograms show intracerebral calci­
fication, occipital oligodendroglioma might be possible. The prognosis of the 
first one of these would be excellent; the second poor; the third good. Or, if 
the hemianopsia and calcification were absent, and one found a beaded artery 
accompanied by a large vein leading to a patch of exudative choroiditis in one 
optic fundus, one might suspect a superficially placed hemangioblastomatous 
cyst of the left cerebellar lobe. Such hypothetic instances however, are rather 
bootless, are given only for illustration, and need not be pursued farther. 

Tumors may seem suddenly to alter or expand their characteristics by reason 
of circumneoplastic oedema due to their tension reaching the threshhold for 
vascular stasis in the veins of the immediately surrounding brain; it is largely 
due to this reaction that one sometimes sees such great amelioration, or regres­
sion of symptoms following transient dehydration therapy or certain operative 
decompressions. Certain tumors undergo cystic degeneration and, with onset 
of this change, there is usually rapid advance in pressure and localizing signs. 
If a degenerating tumor outgrow its blood supply and necrose, the necrosis may 
involve still functioning vessels with disastrous intraneoplastic apoplexy. 

The neurosurgical necessity for arriving at a pre-operative probable histo­
logic (as well as regional) diagnosis lies, however, not so much in prognosis, 
important as that is, as in anticipation of proper modes of fastidious attack 
and adequate coping with the instant contingencies most probably arising in 
the course removal, as will be considered in sections to follow this. 

It is unfortunately not needless to say that the sine qua non to all correl­
lations is not only a complete and thorough general physical and neurologic 
examination, but a careful, detailed, accurate, plodding history; not only item 
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by item detailing of complaints as to duration, location, character, progression, 
factors in amelioration, etc., but also an extended review of entire personal 
history by physiologic systems. Without such pages of tedious but necessary 
detail, conscientious diagnosis cannot be made, for minutiae, such as a neglected 
inquiry as to anosmia, or neglect to auscult for bruit, may lead to galling chagrin 
at the operating table or even to sudden confrontation with catastrophe. 

B. Laboratory. 
a) Roentgenographic. 

Diagnostic antero-posterior, postero-anterior, and lateral stereoscopic X-rays 
of the skull should be taken with a PoTTER-BUCKY diaphragm grid, with good 
penetration, in every case of suspected brain tumor. Tube-target distance is 
ordinarily 80 em. The lateral stereo should be with the side of suspected patho­
logy next to the plate or film (one of the stereoscopic pair should be centered 
exactly over the sella, 2 em above, and 3 em anterior to, the external auditory 
meatus). In the AP and PA views, it is important to throw the petrous shadow 
above the orbital plates; the patient's chin therefore is kept tucked well down 
onto the chest when these views are taken. An exact anterior posterior 
orientation is to be sought in both, so that in the finished film the sagittal 
suture lies throughout in a plane identic with that of the nasal septum. See 
also Chap. STENVERS (Utrecht) Tome VII/2. Care to watch the patient's respi­
ration while these are being obtained should be taken, since patients with 
lateral recess tumors or with foramina! herniation (tentorial incisure, or foramen 
magnum) may have sudden alarming cessation of automatic respiration when 
the head is rotated sufficiently to obtain lateral views, or when the chin is 
depressed. 

Skull contours. Calvarium: The calvarial outline should be inspected centi­
meter by centimeter. Meningiomas of the convexity juxtaposed to bone not 
infrequently produce a limited diffuse hyperostosis (either enostosis or exostosis), 
sometimes too small to be palpable clinically with certainty (228). On rare 
occasions the central part of such an area may be destroyed by soft growth, 
this destructive outline tending to be spiculated, not sharp, and not regular. 
Meningiomata arising from dura not juxtaposed to bone are roentgenographi­
cally invisible; as also are non-diploetic cholesteatomata. Metastases and 
myeloma produce sharply outlined destructive areas utterly without bony 
proliferation 1 ; these areas are sometimes multiple, particularly in myeloma. 
PAGET's disease produces a diffuse fuzzy thickening, the X-ray appearance 
sometimes being nominated as "calcified negro hair". Dense, sharply-outlined 
osteomas occur oftenest in relation to the paranasal air sinuses, particularly 
at the orbito-ethmoid suture, orbit, or frontal sinuses; larger ones may occur 
anywhere, but are rare. Syphilis of the skull occurs most often in the frontal 
region and presents a ragged, moth-eaten appearance in multiple areas, some 
of which coalesce; some slight tendency to bony proliferation iR usually con­
comittant. 

Excessive vascularization should be sought; meningial or diploetic channels 
may be enlarged in regions overlying meningiomata or vascular tumors; con­
siderable experience is needed for this interpretation. Enlarged parasagittal 
Pacchionian depressions, either single or multiple, are without significance. 
A peculiar sandy appearance of diploetic markings, sometimes found in frontal 

1 Metastases from carcinoma of the prostate or of the breast sometimes however cause 
a mild proliferative bony reaction peripherally; this is particularly true of prostatic 
metastases. 
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or parietal regions, and occasionally accompanied by increased diploetic venous 
channels, is also without significance; it has been attributed to increased para­
thyroid activity. The bone may be thinned locally by atrophy over a cerebral par­
enchymatous tumor, though 
it should not be forgotten that 
the supraorbital, temporal and 
suboccipital squamae or bullae 
are normally much less dense 
than the rest of the skull . Im­
pressiones digitatae, or "con­
volutional atrophy", occur 
(.Fig. 98) in prolonged intra­
cranial tension from any cause 
(222), and are often more 
pronounced in the region over­
lying a parenchymatous tu­
mor. When tension is gene­
ralized and prolonged, the 
lateral portions of the bases 
of the anterior and middle 
fossae are ballooned downward, 
a,nd the clivus may then lie ab­
normally, almost as a straight­

Fig. 98. Lateral roentg-enogram of skull showing imy)rcssionc;; 
digitatae , or convolutional atroph)-. A boy of 13 with 

eompensttted congenital intemttl hnlroeophalus . 

line projection of the pre-sellar base. 
indicative of hydrocephalus. 

In children, sutural diaschisis is also 

Base: Meningiomata (226) of the olfactory groove usually produce alterations 
of the cribriform plate, usually destructive (Fig. 99), or of the whole (or lower 
part) of the crista 
galli, or else a disor­
ganized proliferative 
reaction. Meningio­
mata of t he sphenoid 
ridge produce an irre­
gularity of the sharp 
edge of t he lesser wing 
of the sphenoid, divi­
ding the anteriorfrom 
the middle fossa, best 
seen in P A views. The 
meningioma en plac­
que often produces 
marked hyperostosis 
of the floor of the 
middle fossa, the or­
bit, temporal fossa, 
and the anterior part 
of the zygoma . Osteo­
chondromas (Fig.lOO) 

Fig . 99. Latera l roentgenogram of sktlll showing complete destruct ion 
of normal markings of olfactory grooves a nd cribriform pla te ; the crista 
ga lli is represented by a m ere few calcifiecl flecks. Olfactory g roove 

m cningionut, same case as F ig. 74. 

are often pedicled and usually arise from the floor of the middle fossa. 
Sella: The normal adult sella is about 9 x 12 mm. as seen in lateral view. 

The anterior clinoid processes (from which the roots of the tentorium cerebelli 
spring) are therein superimposed upon the middle clinoids (which support the 
anterior end of the dural diaphragma sella). Between and slightly in front of 
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each pair of anterior and middle clinoids there passes obliquely downward the 
optic nerve which, superior, lateral, and anterior to the middle clinoid, enters 
the bony optic foramen, the superior border of the latter being level with the 

Fig. 100. Lateral roentgenogram of skull showing a 
sharply outlined cauliflower mass of bone arising from 
floor of the left temporal fossa; t he lesion is a benign 

osteochondroma. From SoSMAN (228). 

top of the anterior clinoid pro­
cesses. The cancellous bone, of 
varying thickness intervening 
between the posterior parts of the 
two optic foramina, and bearing 
the middle clinoids, is known as 
the olivary process; it constituteK 
part of the postero-superior wall 
of the sphenoid sinus. The intra­
cranial aspect of the olivary pro­
cess is known as t he tuberculum 
sellae. The posterior clinoid pro­
cesses (which yield minor, negli­
gible support to the tentorium) 
are seen in latent! view as a dis­
tinct, Romewhat t hick, clean-cut, 
erect line, almo;;t a direct con­
tinuation of the clivus Blumen­
bachii (dorsum ~;ellae), and ttre 
usually surmounted by small bony 
t ufts a few millimeters in dia­
meter; these clinoids support t he 

posterior end of the diaphragma sellae. Within the cavernous venous dural 
sinus lateral to the sella, and inferior to the clinoids, the carotid tutory (Fig. 119) 
runs almost directly forward to emerge upward from the dum tortuously just 

medial to the anterior clinoid 
and postero-bteral to the 
optic nerve. Tho basilar artery 
rests above and upon the 
clivus. 

Fig. 101. Lateral roentgenogram of skull in a patient with 
a large eosinophilic adenoma of the pituitary body. Note 
the ballooned sella, elevated anterior clinoids, and the atro­
phic posterior clinoids (represented by a mere few calcified 

flecks) displaced backward. 

In expanding intrasellar 
lesions (e. g. pituitary adem>­
mata), the sella increases in 
size at the expense of the 
underlying sphenoid sinu;; 
(Fig. I 0 I) unless ( tts sometimel'l 
occurs) the latter happens to 
have a median partition act­
ing as a brace to the sellar 
floor. In such expansion the 
sella assumes a btdlooned ap­
pearance and may become 
2 X 3 em., or more, in dia­
meter; t he posterior elinoids 
are then usually atrophic or 
a.bsent or are suggested by 
only a few flakes of calcifi­

cation, and are either vert,ical or pushed backward; the anterior clinoids, if 
not actually somewhat elevated, usually show at least sharpening of their 
tips. Asymmetric enlargements (adenoma, chordoma, craniopharyngioma, 
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aneurysm) may produce the appearance of a double sellar floor, but this is rare . 
One clinoid process, or one lat eral pair, may be more affected than the others. 
In tumors superjacent to the sella (gliomas, craniopharyngiomas, uncus tumors, 
sphenoid ridge meningiomas) 
the sellar volume may be sub­
stantially normal, but the clinoid 
processes arc ordina rily depres­
sed, and may show some minor 
degree of atrophy, the anterior 
ones sometimes evidencing :;har­
pening of the tips downward. 
In prolonged intracranial hyper­
tension from 1tny cause, the 
posterior clinoids may show 
considerable atrophy, but their 
residual calcification has normal 
orientation. In adolescents who 
have had increased tension from 
childhood, the sella may even 
show some r~light enlargement 
(Fig. 102), hut this is accom­
panied by other roentgenogra­
phic sigm; of prolonged hydro­
cephalus (vd. ante) ((i7). Tumors 

Fig. 102. Lateral roentgenogram of skull sh owing clcgrcc 
of sellar enlargement whic:h may occur with long-stamling 

internal hytlroeer•hahts. 

which invade the optic nerves or optic sheaths cause a pressure atrophy of 
the olivary process and enlargement of the optic foramina, so t hat a boat­
shaped or rlumbbell-r~haped sella results (Fig. 103), the forward extension 

F ig-. 10:1. Latorul roentgenogram of Rknll showing tlumbbell-shapetl sella in a patient with g-lioma of 
thirtl ventride whic·h has invaclecl optic sheaths a nti enlarged the optic foramina ily JH'essur·e. 'l'hio 

deformity a lso oc:cmrs rarely in other conditions than tumors of the optic nerves or sheaths. 

being under t he anterior clinoids ; such subolivary excavation is apparently 
not pathognomonic of tumor however (143, 235, 237) and should be confirmed 
by direct radiograms of both optic foramina (RHIESE projections). 

Increased densities. Placque-like calcifications, sometimes of considerable size, 
or multiple, not infrequently (7 %) occur in t he falx , particularly anteriorly, 
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and are without significance. The diaphragma sella itself sometimes shows 
calcification, and may give a "roofed-in" or "closed" sellar appearance (2.3%) ; 
this, formerly thought to be significant in idiopathic epilepsy, has been shown 

Fig. 104. Lateral roentgenogram of skull, showing henign 
cakification occurring in ehorni<l plexus of lateral vcn ­
tri<•.lc; it m ftY be difficult t o <liffercntiatc such ca lcifi­
cntimt from that occu rring in t um or, without t he aid 

of Ytmtl'iculograph:r or eneephalograph~~. 

repc:ttedly to be of no diagnostic 
value whatever . The <tnterior 
clinoid processes are somctimeH 
bridged to the floor of the sella, 
by a small bony rim encircling 
the emerging carotid ; this also 
is without Hignificance. A diffm;e 
faint floccv cnlcification HOUH'­
times occ~m.; in the choroid 
plexw; in adults (rU%) p<trti­
culnrly at the ' 'kneeH" where 
the l:tteral ventricle bemh; into 
the tempoml horn (Fig. 104): 
this is ordinarily without signi­
ficance, but it may require ence­
phalography or ventriculography 
to demonstmtc tlmt the ealeifi­
ca,tion is not within tumor. 

Calcification not infrequently 
does occur within tumor, how­
ever, and must be verified a!' 
intracerebml in tho stereoscopic 

views (Fig. 105). Intrasellar or suprasellar calcificat ion is usually significant 
of craniopharyngioma (Fig. lOG) , but intrasell:tr calcification may very occasil­
lonay occur in pituitary adenomas also. Craniopharyngionut calcification iN 

wmally spotty, multiple, amm­
lar, or circinate, and not infre­
quently (Fig. 107) outlines defi­
nite cyst walls ( l !)3). Calcification 
occurs in gliomata (23!l) only in 
the more slowly growing types; 
it is usually diffuse rtnd cottony 
with vague punctate increases 
in density ; it bears no particular 
relation t o t he size of t ho tumor. 
That occurring in oligodcndro­
gloma (Fig . lOH) is often of a 
characteristic peculiar, blurred, 
linear, " hair-pin" type. The 

psammomatom; meningioma 
may sometimes cast a detectable 
shd'dow, and the olfactory groow 
meningioma often showN a faint 

Fig. 105. Lateral roentgenogram of ekull, showing calci- nty-like or fan-shaped calcifica­
fication occurring in a cystic gliom a of the left temporo-
frontal lobe, sucecssfu11y I·cmovc<l at opcmtion. From tion above and about t he crista 

Sos.,rA:-< <228). galli . Tuberculoma may calcify 
and cast shadows; these are usually solitary and discrete, moRt often in t he 
posterior fossa; cysticercus may also cast detectable shadows. Calcification 
may occur in the basilar artery, giving appearance of reduplication of t he 
dorsum sella; it may also occur as multiple fine crescentic flecks (Fig. 109) in 
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the walls of an aneurysm (227),- such latter type of calcification never occurring 
in other lesions. Obviously, however, not all intracerebral calcifications occur in 
tumors (45, 135) ; any heal­
ed destructive process may 
conceivably calcify (Fig.llO); 
but if neurologic localisa­
tion and roentgenographic 
calcification coincide, surgical 
exploration is always war­
ranted. 

Pineal: The pineal body 
is calcified and casts a roent­
genographic shadow in 51 % 
of all cranial roentgenograms 
of adults (105). In lateral 
views it lies about 3 em. obli­
quely a bove and behind the 
apex of t he petrous shadow. 
Tables and graphs for det er­
mination of its normal posi­
tion have been developed by 
V ASTI!\E and Kr!\NEY (243) 
:tncl a re of indispensable use 

Fig. 106. Lateral roentgenogratn of skull, showing diffuse 
floccy a nd punctate suprasellar calcification occurring in a 
verified craniopharyngioma ; the sellar outline is normal, hut 
tho posterior clinoids are so atroJ•hicd itS to be practically 

invisible. 

F'ig . 107. Lateral roentgenogram of skull, sho,Ying shadow of calcified wall of three macroscopic 
cysts stemming from a basal nodule of craniopha ryngioma. The tumor was partially remoYcd at 

operation, with great amelioration of symptoms. From l\IcLEAX (195). 

in obtaining all information possible from the roentgenographic examination 
(Figs. Ill , 112, 113). NAFFZIGER (202) first suggested the "pineal shift" as an 

Handbuch der Neurologic . XIV. 14 
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accesory mode of localisation of intracranial tumor; DYKE has presented an 
extended analysis 1 showing that 56.3% of patients with gliomas, and 43.7% 
of patients with meningiomas, have had the pineal shadow shifted beyond 

Fig. lOS. Lateral roentgenogram of skull, showirJ.g" typical ealeifico.tion in olig<HkndJ·o~dioum 
(in<licated b y arrows). l<'rom BAILEY awl llvCY (2H). 

normal limits in a direction away from the space-occupying mass. Tlw deter­
mination of the presence of this shift therefore, in a patient with calcified 
pineal, is of prime importance before more eh1bomte procedures be undertaken. 

Fig. 109. Lateral roentgenogram of skull, showing typical cr escentic flecks of calc ification ot·cmTing 
in an aneurysm of the left internal carotitl artery, producing trigmninal H,nnptcnns. 

Decreased densities. Spontaneous pneumocephaly arises in association with 
the paranasal sinuses. It may occur in fractures traversing t he othmoidH or 
the cribriform plate, or in association with orbito-ethmoid osteoma, and it has 

1 Of 494 cases of verified intracranial tumor of all types, 253 had a visible pineal, and 
99 of these, or 39% were found to be displaced from normal limits. 
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been known to occm intraneoplastically m the degenerated intracranial 
extension of a pituitary tumor previously operated upon by transphenoidal 

Fig. 110. Lateral roentgenogram of Hkull, showing multiple calcification occurring in cerebral g~Ti, 
aH<l ttccompanied hy cpilcpRy. J<'rom UEYELIN and P~;N~·mr.u (135). 

route (146) . Pncumocephaly'H :;hadow of decreased density has at timeH 
been confused with that of cholesteatoma of the diploe, but stcreoHeopie 
vicwr-:: should prevent such confusion. 

Fig. Ill. Lnt<Jral roentgenogrum of skull. showing points of measurement taken for determination 
of shift of pineal slutdow from its JWrmal position. From VASTINE and KINNEY (24:{). 

b) Encephalography. 

See Chapter GuTTMANN (Breslau), Tome VII/2. The primary ut ility of 
this useful procedure lies in intracranial pathologic conditions not accom­
panied by choked disc (ll8). Its routine use, even in mild grades of papillo­
edema, can only bring disaster. 

14* 
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c) Ventriculography. 

This is considered here as a laboratory procedure because it is directed 
toward diagnosis, but it nevertheless involves a preliminary minor operation 
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with an appreciable mortality (probably less th<Ln 6% when strictly inter­
preted) and is not unnecessarily to be undertaken. The procedure consists of 
a t rans-calvarial tap of the cerebral ventricles, withdrawal of ventricuhu cere-
ern c brospinal fluid, rephtcement of t he 
6 fluid with <Lir, roentgenography, and 
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t he subsequent interpretation of the 
visualized ventricular deformiti(,K. 
It was first introduced by DANDY (!lO) 
in l9ltl, by ;;uggestion of HALSTED , 

and constitutes one of t ho major 
diagnostic advances of neurology of 
t he present generation. It cannot 
however be emphasized too often 

c' t hat the procedure should under no 
circumstances be undertaken unlo;;;; 
the patient, Kurgeon, <tnd clinic <tre 

d' each adequately prepat·ed to follmr 
?Bern up the revealed diagnostic indications 

within a few hours, by a determined 
major surgical att<wk on the involved 
region; it is failure to obKerve t his 

F ig. 113. Table for <letcrmination of displaecmcnt 
of pineal shadow in vertical diroetion. Froin 

VASTI NE an<l K !NJ\'EY (24:! ). 
rule which has given the procedurP 

a far higher mortality rate than it in itself warrant;,. Vent riculography should 
not be looked upon as a leisurely diagnostic procedme, but only as an imme­
diately pre-operative confirmation of neurologic localization. It finds its major 
usefulness in "silent" tumors, in confused neurologic regional diagnosi;;, and 
in comatose patients. 
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Interpretation. A complete and intimate knowledge of the normal size, shape, 
relations, contours, and connections of the major four cerebral ventricles in 
lateral, AP, and PA views, is necessary, as well as ability to visualize the cause 
of the distortion;; seen. For freedom from confusing technical enor, the ventricles 
should be completely filled with 11ir; whether this be accomplished by the DANDY 
bilateral occipital tap; or the CusHING unilateral parietal parasagittal tap, is 
immaterial, so long as completest filling is obtained. Symmetrical bilateral 
dilatation of the lateral ventricles, means third ventricular block (!H); if the 

l<' ig. 114. Ant<wior·-postOJ·im ventri<:u!ogr·at•hi<> 
rocntgcnogJ·a.nt of ~knll of pa.tient \vith large 
astroeytoma pr·otoplasmatieutn of loft fr·outal 
lnlJc, shuwing- displaeerrwnt of ,'-\li~htl.\· tlilatud 
right latera.! V<mtl'idc t.o a Jwsit.ion far l1cyon<l 

the midline; tlw thir·<l veutr·ie!e iK not 
tlmnonstra.t-etl. 

third ventricle be also dilated, the 
block is in the posterior fossa. Uni­
lateral dilatation of a lateral ventricle 
with homolateral displacement beyond 
the midline (l'ig. 114) meam; block at 
the foramen of MoNRO, probably by 
a third ventricular or bas1Ll gangliar 
tumor ( 1) ; unilateral dilatation without 
shift means degenerative process (old 

Jt'ig-. 1 tr .. i\ nteriol'-posteJ'ior view ot: Rknll a.ftet· 
vcntl'ieuJogmphy, demonstrat ing unilater-al en­
largement of left em·cbral ventri<:lo, without shift 
of vcntrieuhu· system from mi<llirw. Tim lesion 

is au ol<l thrombosis and "ofterting, in the 
domain of the rni<ldlc em·ohral artery. 

thrombotic 1-loftening, localized paresis, etc.) in the same hemisphere (}'ig. 115) . 
Distortions of ventricular outline, with shift of the ventricular system away 
from the deformed side, means tumor; distortion of vcnti·icular outline, with 
shift of the ventricular system toward the Hide of deformity (121) mcanH 
meningocerebral scar; distortion without shift, a localized superjacent degene­
rative proceRs. Displacement of both anterior horns laterally meanH a midline 
growth; or laterally and upward, means anterior basal midline tumor; untoward 
separation of occipital horns mm1ns third ventricle, mesencephalic , or falx 
tumor. Tumors of the pineal region are not infrequently seen as solid Hilhouette;; 
(Fig. 116) against the diminished density of hydrocephalic occipital horns (41). 
Various deformities of the third ventricle, visualized primarily in lateral views, 
are present in third ventricular or basilar tumors (Fig. 117). Obliteration of 
parts of ventricles may occur when tumor occludes their lumen. The fourth 
ventricle is practically never visualized by ventriculography, but symmetrical 
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dilatation of the three ventricles anterior to it is accepted as strong presumptive 
evidence of tumor in the posterior fossa. 

Technical. Additional information is obtained during the cerebral tap ; 
the depth at which the ventricle is struck (normal depth, 4.5~5.0 em. from 

Fig. ll6. Lateral roentgenogram of skull after ventriculography, 
demonstrating marked hydrocephalus, and a tumor of the pinea l 
region sharply outlined in silhouette against the air·fillcd occipital 

horns. 

dura) may indicate hy­
drocephalic dilatation ; 
the amount of fluid which 
may be removed frac­
tionally from one lateral 
ventricle (normal 20 to 
30 co.) may be used as a 
similar index. The initial 
tap is always made on 
the side opposite the 
lesion. One may find the 
opposite lateral ventricle 
shifted away from t he 
tumor, and the homo­
lateral-ventricle may be 
so displaced, distorted, 
or obliterated as to make 
its tapping impossible. 
In such case, the contra­
lateral ventricle should 
be completely filled with 

air fractionally by suitable rotation and manipulation of t he head, rmd the 
patient should then be X rayed (AP) to determine the position of the itir bcfor 
the head posture is altered. The head should then he manipulatively rotttted 
repeatedly in attempts to have the 
air enter the third ventricle and the 

Fig. 117. Diagram illust.rating the normal positions of the cerebral ventricles as seen after 
ventriculography. 

opposite foramen of MoNRO to demonst rate as much of t he contra lateral 
ventricle as possible. It should not be forgotten that demonstrable communi­
cation of one lateral ventricle with the other, in the presence of hydrocephalus, 
does not necessarily exclude basilar tumor or block at the foramen of MoNRO , 

for the septum pellucidum may atrophy and rupture spontaneously in such 
circumstances, throwing the lateral ventricles again into eommunication. The 
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demonstration of the floor of the third ventricle, when only small amounts 
of air arc present, is particularly difficult, and it may be necessary to allow 
the patient's greatly hyperextended head to project over the edge of tlw 
table while lateral roentgenograms are taken. When small amounts of air 
are present, it should not be forgotten that in hydrocephalus the lateral 
ventricular walls often bear mural trabeculations, and that air trapped between 
them 11t the ventricular shadow margins may simulate the appearance of 
the sharp edge of a tumor bulging into the ventricle. The interpretation of 
shadows found in incompletely filled ventricles (ventricular "estimation") is 
so difficult and so hazardous, even in the hands of the most experienced, that 
every rm1sonablc and safe effort should be made to replace the cerebrospinal 
fluid completely with air at 
the time the ventricles are 
tapped. 

Clinical. If ventricular 
cerebrospinal fluid be under 
considerable tension, it should 
not be allowed to spurt out, 
but should be removed slowly. 
Too sudden dh;turbance of 
intracranial hydrodynamics 
may cause multiple subepcn­
dymal venous hemorrhages 
(Fig.ll8), and punctate bleed­
ings throughout the centrum 
ovale, from which, if exten­
sive enough, the patient may 
succumb later. Intraneoplas­
tic hemorrhage m11y occur 
from the same cause, or he­
cause the ventricular needle 
hao; traversed the growth . 

Fig. 118. Coronal section of brain to show subepcndymal 
ccchyrno~cs and hemorrhages occurring after too-suuden 
release of intraventricular cerebrospinal flnid pressu•·e in 

case of long-standing hydrocephalus. 

The growth may be shifted slightly by the alteration of pressure; this may 
be of no consequence for several hours, though it may alter the signs if neuro­
logic examination be undertaken (47). Definite surgical attack should almost 
invariably be undertaken as soon as the wet films can be properly interpreted. 
If, for any reason major surgical attack must be delayed, the patient should 
have the same careful post operative routine care (vd. infra) as afforded any 
other operative cerebral case. With the onset of severe headache, or of 
vomiting, the ventricles should be re-tapped (repeatedly if necessary) to 
allow escape of air and relief of tension, and this should not be delayed 
until irreducible foramina! herniation has rendered such relief useless . Some 
clinics routinely re-tap their ventriculography patients during the late evening 
of the operative day, for relief of pressure. It is of course superfluous to obset·vp 
that the re-tapping should be ventricular and not spinal or suboccipital. 

d) Arteriography. 
MoNIZ of Lisbon in 1927 first practised for diagnosis the injections of 4-7 cc. 

of 25% aqueous sodium iodide into the surgically exposed internal carotid, 
and the instantaneous taking of roentgenograms while the cerebral arterial 
tree was thereby momentarily rendered radiopaque. The procedure has m;e­
fulness, particularly in demonstration of arteriovenous aneurysms, arterial or 
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venous angiomas or lesions which have a large blood supply in primary relation 
to the cerebral vasculature and it has been so used by DoTT (103). MoNIZ 
has used (188) the procedure over 200 times without untoward results and 

E'ig. 119. Normnl arteriogram of <listribution of mi<l<llc 
cerebral ftr·tm·y, after MONIZ, PINTO and LIMA (188). 

has reported in detail 6 cases 
of intracranial tumor in 
which localization by arterio­
graphy was possible, the 
normal positions of the cere­
bral vesHels being aJtered by 
the neoplasmH in a manner 
Homewhat analogous to ven­
triculography. The SYLVIAN 

arterial group (Fig. Ill!) and 
the callosal artery (Fig. 120) 
are almost always well visu­
ldized; the anterior cerebral 
artery may fail to show (due 
to retrograde nrterial flow 
through the anterior com­
municating art('I'Y of the 
circle of WILLis) unlesH thP 
injection into the carotid iH 
done sh11rply 11nd quickly 1 . 

The domain of the posterior cerebral artery, and the vasculature of the> pm;tPrior 
fossa, are of cour;;e not demonstrated. 

e) Cerebrospinal fluid. 
The cerebroHpinal fluid pre;;sure (normal 70-170 mm. water) is usmtlly 

increased in cases of brain tumor. The increase may at times be demom;tmble 
several monthR before choked disc 
appears, but small growths (glioma 
of pons, intmsellar tumors) or very 
slowly growing tumors (meningi­
oma, m;teoma, oligodendroglioma) 
may produce no increase in pres­
sure . Tumors with bleeding mrty 
cause xanthochromia, and, in intra­
cerebral bleeding, the icteric index 
of the blood serum is raised 
promptly (fl2). The number of 
pleocytn;; per cnbie millimeter 
(normal 0- !5) is not increased, 
unless a degenerating tumor comes 
into contact with a ventricuhu 
surface. The totr1l amount of pro­
tein per cubic centimeter (9) (nor­
mal10-40 mg.%) is usually in­

Fig. 120. Normal arteriogram of distribution of anterior creased, except in tumors of the 
and mi<ldlo cerebral arteries. showing supracallosal 

artery, after MoNI7. , PINTo an<l LIM.t (188). pons or in those dCl'P within the 

1 The needle should avoid the cardio-respiratory reflexogenic zone of the carotid sinus 
at the bifurcation of the common carotid. "Thorotrast" (colloidal thorium dioxide so­
lution) has been found more inocuous and satisfactory for intravascular injection than 
sodium iodide. 
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centrum semiovale. A positive cerebrospinal fluid WASSERMANN reaction does 
not exclude the presence of tumor, which may be concomitant; the persistence 
of localizing signs under vigorous antiluetic treatment during a six weeks' 
period (165, 182) makes surgical exploration warranted either for tumor or for 
gumma. The same mny be said of a positive LANGE gold sol curve (2); the 
rupture of the contents of a craniopharyngiomatous cyst into a ventricle fifty 
give a paretic gold sol curve, as well as a strongly positive WASSERMANN, 
both transient (weeks) (198). A valuable table concerning the differential 
diagnosis of brain tumor, as concerns cerebrospinal fluid, haH been compiled 
by FREBMONT-8MITH (131). 

It probably is unnecessary in the present day to point out the urgent rwceHsity 
for extn>mc caution, even in experienced hands, in. performing a lumbar or 

Fig. 1:! I. Hh<nving TH'CHHUl'C <'OJIO nhont Ineclnlla, PUtl.lSO<l hy 1nol<lcd herniation of c·m·uhdlar· tonsils 
through for·amen IUag'lllllll. Helca.:.;o of spinal .fluid undm· these < ~ ireumHtanees onlr w< ~dg< ~H tJw c·t~J·< ~ ­

hellnl' tonsils tighter, <·mv.;t.t·ic ~ting the nwcinlla snff'ic·ientlr to cause ('l'RHation of l'ospiration. 

cisternal puncture in tho presence of more than l.0-1.5 diopter;;, to note that 
not more th<tn ''few drops of cerebrospinal fluid at a time, with pause;;, Rhould 
be withdrawn under such circumst<tnee;;, and that the pa,tient':-; re;;piration 
should he watched carefully during and after the procedure. In any appre­
ciable degree of increased intracranial tension, the cerebellar tonsilR may herniate 
into the foramen magnum (Fig. 121) or the mesencephalon m<ty be impacted 
in the tentorial incisure. In these circmnstances sudden withdrawal of cere­
brospinal fluid from dependent arachnoid spnceR makes the unalleviatcd intra­
cranial tension force the herniation tighter, compressing rhombcncephalic 
pathways sufficiently to cause permanent cessation of respiration. This ever­
present danger should never be minimized or forgotten. 

f) Other procedures. 
The injection of unabsorbable radiopaque oils into the cerebral ventrielcs, 

for their roentgenographic visualization is not only an inadequate diagnostic 
procedure (for reasonR of incomplete filling previously considered), but one 
contrary to general ;;;urgical principles which demand non-retention of any 
foreign body, however allegedly harmless. 

Utilization of the Hlight difference in electric potential between some Hub­
cortical tumors and that of the surrounding brain has been utilized for the 
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localization of tumors by needling deeply through the operatively exposed 
cortex, the circuit including a sensitive galvanometer. Such repeated blind 
punctures are not only dangerous, but a sorry substitute for other more direct 
methods discussed below. 

Similarly, the various punctures of the brain with small hollow canulaP 
for removal of deep tissue for biopsy is open to the same objection of d11nger, 
incompleteness, and inconclusiveness. Other procedures and examinationH, 
outlined in the foregoing pages, should make this measure obviously redundant 
except in most unwmal circumstances. 

IV. Therapeutics. 
A. Surgical. 

The treatment of intracranial tumor, until the advent of modern neuro­
surgery, was at best a sorry and dismally discouraging task. Nor were thc 
early results of the birth of neurosurgery in the final years of the last century 
such as to encourage much more than desperate hope. It is development during 
the past two decades, showered with diverse improvements at many hands, 
that has led to a result and to a reasonable hopefulness equal at least to that 
found in other hazardous branches of surgery. Further scientific advance will 
come when, as CuSHING has repeatedly urged (62, 80), pathologic Htudy, neu­
rologic diagnosis, and neurosurgical operation, are centered in 11 single individual, 
adequately assisted. But it should also be stressed that humanitarian end­
results depend finally upon the technical skill, judgment, resourcefulness, and 
courage of the operator alone, and that without such an individual the scien­
tific achievement is dry dust. 

The therapeusis of brain tumor is surgical (either definitive, or palliative); 
it may in some instances be supported by radiotherapy. 

a) The decision to operate. 
No criteria can be absolute. Some tumors are far more favorable to operation 

than others. Granted that the surgical mortality in carcinomatous metastasis 
to the brain is 36% and also that the prospect of solitary metastasis is remote 
(l: l); yet cases of 7-year post-operative survival (89) are of record, and it is 
a foolhardy patient or surgeon who would refuse operation in such circum­
stances, - for advantage both to scientific progress and to the individual is 
built upon hope and upon maximum result. On the other hand, wisdom and 
the courage of refusal are often born of tested radicalism; medulloblastoma, 
with its high operative mortality and widespread recurrence after apparent 
clean removal, has driven some neurosurgeons to mere biopsy of this neoplasm 
and to subsequent therapeutic radiation; yet one is faced with recorded sur­
vivals of 4 years, and what parent or surgeon would not often accept risk for 
possibility of such prolongation of life ? The decision to operate rests not only 
upon surgical mortality rates, but upon tumor type, age incidence, survival 
period (both average and extreme), possibility of successful Recon<bry operation, 
etc. It furthermore depends decidedly upon the neurmmrgical aid available 
regionally. An identic course of procedure satisfactory for Tiflis might b<:> 
poor for Berlin, or under some circumstances one sati;.;factory for Des Moines 
or Passau might equally, for obvious reasons, be highly un;.;atisfaetory for Boston 
or Breslau. 

Once tumor, position, and type, have been determined, a consideration of 
operative facilities available, or which can be brought into reasonable avail­
ability, must be weighed. These, and the type of operation to be undertaken, 
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are entirely local questions which form the ordeal first of the primary diag­
nostician and later, more severely, of the surgeon. The handedness of the 
patient, in tumors of the hemispheres; the relationship of the growth to silent 
or to indispensible areas; the degree of inevitable damage that must be done: 
the chronicity of the lesion; the degree of visual disturbance and the extent 
of its probable subsequent regression toward normal; the benefit to the patient 
as a member of society or of the family circle; -all must enter into the decision. 

Recently the most distinguished neurosurgeon of the present time has 
released mortality statistics concerning his 30 years' experience at the operating 
table with intracranial tumors; these are given to contemporary and future 
neurosurgeons as a "'score' to compete against and ... to improve upon if 
possible" (89). The entire statistic covers 2.882 tumor cases, of which 2.023 were 
verified. The table for the final three years (1928-1931), which may be accepted 
as a creditable best for contemporary neurosurgery, is given below: 

Table 2. Mortality percentages of Dr. HARVEY CusHING, Boston, 1928-1931 (88). 

Nurnhcr of I Number of I Post·oper-1 
CaHc 

I 

Operative 
mortality mortality patients operations atlvc deaths 

% % 

Gliomas, various . 198 

I 

282 31 15.7 11.0 
Pituitary adenomas 59 70 4 6.8 5.7 
Meningiomas. 69 103 8 11,6 7.7 
Acoustic tumors . 41 45 2 4.9 4.4 
Congenital tumors 17 25 4 23.5 16.0 
Metastatic and invasive ]() 11 4 40.0 36.4 
Granulomata 4 5 0 0.0 0.0 
Blood-v.essel tumors 7 10 1 14.3 10.0 
Primary sarcomas 0 0 0 - -
Papillomas 1 2 0 0.0 0.0 
Miscellaneous 6 9 1 16.6 11.1 
Unverified tumors 66 73 0 0.0 0.0 
Grand Total 478 635 55 ' 11.5 8.7 I ' I 

When one considers that the present operative mortality percentage of 
a modern American general surgical clinic accepting all classes of cases is about 
3.2%, and that two decades ago the operative mortality for neurosurgical 
operations was reported as from 40%-86%, the 8.7% average mortality given 
for these conscientious attacks on intracranial tumor is indeed a commendable 
record. 

b) General technical considerations. 
Foreword. In surgery, as in all life, there is conflict between the desirable 

and the possible. In neurosurgery, this may be restated as conflict between 
desperate courage and cautious sagacity; which of these is the part of true 
wisdom may be subject to discussion, opinion, or may even reach the plane 
of ethic. Neither attitude is rigidly mutually exclusive, of course. Upon one's 
philosophic attitude toward the function of surgery in society, depends the 
choice of either fundamental outlook to govern one's surgery; this choice iR 
not mere academic infirmity, and its individual decision has far-reaching con­
sequences for others. In American neurosurgery, each attitude has a distinguished 
protagonist and many followers; what to one group appears warrantable risk 
appears to the other as bad judgment, and conversely what appears to the 
latter as warrantable palliation may appear to the other as meretricious shrewd­
ness. Under one attitude a cerebral neoplasm should be attacked in the same 
gaunt spirit as a neoplasm anywhere else in the body, that is, removed in toto 
with a sufficient safe margin of normal tissue to insure its complete extirpation: 
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this at best means total cure, and at its worst may mean social or neurological 
mutilation for life; among other things, it has contributed a higher mortality 
rate, frequent brilliant lasting results, lobectomy technique (92}, and certain 
fundamental physiologic knowledge (e. g., 97). Under the other, the growth 
may be sometimes removed in toto, but more often it is deliberately removed 
only incompletely by exenteration, or leaves undisturbed residual neoplastic 
tissue in hazardous locations; at its best it contributes lowered mortality rate, 
fastidious technique, years of durable palliation for the patient as a useful 
member of society, and primary public confidence in hazardous surgery; at its 
worst it means the wan or dogged courage of secondary, quaternary (107), aye, 
decinary, operations. Properly, the decision for "kill-or-cure" or for durable 
palliation should be left to the patient, but many of these could not or would 
not make such a decision, and customarily the neurosurgeon agonizes alone 
over it. Nothing in the foregoing should be construed as a warmntahle cloak 
for blithe slapdash neurosurgery by untrained enthusiasts; the d11y of gros;; 
finger-dissection, of brutalized tissues, of haphazard closure, of negligent post­
operative care, is gone 1 . The decision is honestly and repeatedly made, some­
times for a lifetime, sometimes from hour to hour: its deciding factor is probably 
not sincerity, hut rather a philosophy of life and an ethic for surgery. 

Equipment. It is not the purpose of this and subsequent sections to he a 
compendium of neurosurgical technique, but rather to afford a ;;urvey of present­
day neurosurgical possibilities and limitations, ;.;o th11t decision for operation 
may he more intelligently approached and so tha,t RomP ealihmtion of loeal 
facilities may be reached. 

The operating room should be an individual one, part of n rmite (Fig. 122}, 
;.;hould be excellently lighted by daylight along one side (Fig. 123) and yet 
capable of being darkened completely without raising dust; the floor should 
be of tile or rubber composition, preferably the lntter. An immedintely adjaeent 
room should be available for the donor and for a second team for transfw;ionH. 
The operating room Rhould have good artificial lighting for general purpo;.;es: 
Rpecial illumination of the operative field is best accomplished by the surgeon's 
headlight alone. A completely reliable source of suction, capable of affording a 
constant negative pressure of at least F/2 atmosphereR through quarter-inch 
lines, should be available. Provision for pharyngeal insufflation anaesthesi11, 
rarely used, should be at hand. An electrical drill and burr are a, convenience, 
hut not a necessity; this may be either a sterile unit on the operating field, or 
11n unsterile mobile power plant capable of flexible connection to Rterile in­
struments (Fig. 124). An adequate electroRurgical unit, capable of delivery of 
both cutting and coagulating currents, is an indispensable adjunct (7H, 170, 
197); all parts of its circuits should be grounded through supply lineR; and as 
11 precaution it may be well to have the operator';.; headlight fed through an 
insulating transformer itself an integral part of the unit. 

The team should consist of operator, first assistant, :second assistant, in­
strument assistant, dry goods assistant, anaesthetist, and two unsterile atten­
dants. A sterile assistant in charge of electrosurgical clectrodns, required for 

1 It is unfortunately not unnecessary to urge that in this era of wPll-controlled local 
anaesthesia [which can be supplemented when necessary by a host of basal and adjunct 
anaesthetics (rectal. subcutaneous, intravenous, inhalation)], speed in operating is not the 
primary criterion of a good operation, but that care, gentleness, fastidiousness, and Hal­
stedian principles are the imperatives; neurosurgical operations for tumor take 31/ 2 to 
7 hours and are not infrequently more fatiguing to the operating team than to the patient. 
Such necessary busy deliberation and care are not always understood or welcomed by 
general surgeons, or clinicians, trained in technique for other fields. Only one neurologic 
operation can be well accomplished in one day. 
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some apparatuses, is a convenience but not invariably a necessity. A seconrl 
small team, capable of giving transfusion (99), obtaining muscle from gastro­
cnemius or quadratus, or fascia from the fascia lata, should be on call at tlw 

Fig. 1 ~:!. ArTangmnent of OJIOt'a ting- romn just JH"iOJ' to beginning of craniotomy. rrJw ]m.<l Iring- on 
the ta.hle is fastened to the patient's hody awl is conncctml with t he clectrosurgka l unit. The foot 
pe<la.l on the J'ight controls the ~onu~tion Ill:t<'hino. A Himilar }>eda.l on the left eontr·ols the elc<'tl'o· 

HUI'!-dt·a.l unit.; the tall 1uuu1Jes on the unit a.r•c sterile and can be u sed for adjnstinu; thn tlin.l:-;. 
From HAl!IIS (~16 ) . 

Fig. 12:t Another arran.gmnont of o perating tahlc nnd oqu.i]nncnt ; the ehair iR for the anaesthetist. 
a nd tlw tt]Jright arising frmu tho table edge just, iu front of her scat. RUIJJH>rts a srnall rec:ta.ngnlar· 
wire ('tUlOJ,Y over whi('h Htm·ih~ c·overingR a re pla.eecl, allowing tho anaesthetist ft·uo f:1(~<..·-css to tlw 
patient's fa<'t~ nt a.ll tin1os. The mac·hinc on the left is for pha ryngeal inRuffla.tion a..na.c:41wsia.. 

wish of the operator. A continuously charted record of the patient's pulsl•, 
respiration, and systolic and diastolic blood pressures, taken at 5 minute inter­
vals, should be maintained by t he anaesthetist (Fig. 125) from the time t he> 
patient is placed on the operating ta,ble until the close of the operation and 
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the application of the final dressing. One percent novocain infiltration annes­
thesia is preferable; it may be supplemented transiently by ether inhalation 
narcosis, or by avertin (tribromethanol) administered during the course of the 

Fig. 1:14. Instrument table for craniotomy, with part of clcctrosur·gical unit in le ft for·eA"rourul, au<l 
unsterile mobile t>lectric power p lant for Hudson hmT in the right foreground. 

operation. The position of the patient should he comfortnhly recumbent for 
all operations except trigeminal neurectomy ; the use of the upright or sitting 
posture, in operations where the dura is widely opened, is contrary to all sound 
physiologic factual knowledge. 

Fig. 125. Patient in position for cerebellar opcrottion, juRt before covcr·ings are place<!. The lhiLEY 
headrest iR too h igh and will be adjusted to the JIOHturc Rhown in Fig. 131. Note blo"'l·Jll'eHHlti'C 

enff, anaesthetist's chart, and outriggc l' eanopy untler· whi('h anaestlwtiRt works. 

Pre-operative care. The first 48-60 hours in the hospital should be spent in 
bed, regardless of the patient's ambulancy, both for relaxation and in orrler 
to facilitate the repeated physical and neurologic examinations and the dia­
gnostic laboratory procedures as well. Pulse, respiration, and t emperature, 
should be charted at four-hourly intervals; height and weight obtained; hema-
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tology, blood chemistry when indicated, serology, urinalysis, measurement of 
intake and output of fluids, basal metabolism when indicated in pituitary 
disorders, and roentgen examinations, are done; lumbar puncture is sparingly 
used. Blood grouping and cross-matching with a suitable donor is acomplished. 
Diagnosis, occasionally obvious, may more often require several days or a week 
to be established. Coal tar derivatives may be used for alleviation of headache. 
The patient's bowels should be well regulated daily, preferably by saline ca­
thartics and enemata; it should not be overlooked, however, that too vigormm 
eliminative treatment may reduce perineoplastic intracranial oedema to such 
extent that regional diagnosis may be hindered or made temporarily completely 
impossible. 

On the day of the operation, no fluids are given after midnight, special 
nurses are obtained and become acquainted with the patient, a light breakfast 
of either orange juice or black coffee is allowed, an enema given, and the patient 
is removed in bed to the operating suite, where, in an adjoining room, the head 
is shaved by the first assistant. The patient is then placed on the operating 
table, blood-pressure cuff adjusted (Fig. 125), indifferent electrode of the elec­
trosurgical unit placed in position, and a rectal tube inserted and connected 
with a fluid drop-observing device through which rectal anaesthesia or fluids may 
be administered. The scalp is then cleansed with alternate washes of 70% alcohol 
and 1 : 5000 mercuric bichloride solution. 

c) Definitive attack. 
Osteoplastic flaps. The various parts of the brain, except the suboccipital 

region, are customarily approached by turning back angular or ovoid flaps of 
scalp and skull, usually of considerable size; they were first employed by 
WAGNER (24S). The "hinge" or pedicle of the flap is so placed as to conserve 
best the blood supply to the flap; it almost invariably therefore has its base 
toward the temporal fossa. Such osteoplastic flaps (in contradistinction to the 
now-largely-outmoded deforming craniectomies or "trepanations") are employed 
surgically for all intracranial conditions except adherent meningo-astral scar 
with epilepsy, and its usc here as well is being experimented with. During 
the time the scalp is being incised, the edges of the incision are tourniquetted 
by pressure from the fingers of assistants (61), until haemostats can be placed 
upon the galea. Perforator, burr, and GrLGI saws (137) are used for cutting 
the aperture in the skull without injury to the underlying dura and brain. The 
scalp is left adherent to the bony flap in order to assure the latter's adequate 
nourishment. Most meticulous haemostasis is maintained throughout. The 
bony flap is cut through on three sides, and is then broken across, deep in the 
temporal fossa where the squama is thin, MONTENOVESSI or DE VrLBIS forceps 
being used to carry the necessary bony incision deep into the fossa. If the GIGLI 
saws be applied obliquely, the edges of the flap are sawed bevelled (Fig. 126) 
so that, when restored to position, the flap cannot sink inward; this obviates 
cumbersome and insecure wiring of the flap in position at the close of the 
operation. Diploetic bleeding is controlled principally by HoRSLEY's bone wax. 
The dural opening is several millimeters less in extent than the bony flap 
(Figs. 46 and 47); it is made with special dural hook and dural knife with precau­
tions that need not be entered into at this time. Lesions reaching the cortical 
surface are visually identified. When subcortical, they may sometimes be 
evidenced by displacements of the Sylvian fissure upward (temporal lobe tumor) 
or downward (parietal tumor), or of Rolandic fissure forward or backward, or 
by widening of superjacent gyri and flattening of the sulci; differences in con­
sistency may be evident by palpation or when exploratory ventricular needle 
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is passed. Pial bleeding is controlled by silver clips which are left permanently 
in place (65, 194). Once identified, a subcortical lesion is approached by electro­
surgical incision through the cortex in the nearest silent area; very deep lesions 
may be approached transventricularly. But these, and other essentially surgical 
details of technique of actual removal of the neoplasm, need not be dwelt upon 
in this place. The dura and galea are separately closed by buried intenupte<l 
sutures of waxed fine black silk at about 8-millimeter intervals, the free end~ 
being cut exactly on the knot; and the skin is closed with interrupted (non­
W<txed) sutures of the same material. With such technique and a careful anatomic 
closure in layers, a neurosurgical scar should be practically imperceptible, even 

in the exposed forehead, after 
a few weeks m· a month. 

Subfrontal flap: This uni­
lateral approach is through tlw 
forehead, <tnd usually on the 
right side (Fig. 127). It affordt> 
access to t he olfactory grooves, 
anterim· falx, orbital plates, 
pole of the frontal lobe, tuber­
culum sell<w, chiasma! region, 
sphenoid ridge, and the pitui­
tary fossa . The incision start~ 
in the eyebrow just above thP 
lateral angle of the orbit, 
extends medially along the 
supraciliary ridge to just above 
the inner canthus of the eyt>: 
then bends obliquely upward 

Fi>:. 126. The bon~- part of a ee rcbra.l ostcoplastie fla p , t.o to the midline <tCl'OSS the pro­
Hhow the way in whieh the e!l>:cH m·c Hnwccl bevelled so tlntt cerus, extends up the exact 

the replac:cd flap nuty not sink invntr(L 
midline of the forehead to a 

short distance back of t he hairline, and then turns sharply lateralward 
straight into the medial part of the temporal fossa. :Five burr holes are 
made: in the temporal fossa just lateral to the outer bouml<try of the supra­
ciliary ridge; in the supracili11ry ridge just lctteml to the frontal Hinus (whose 
size and position has been determined by roentgenogram), in the midline of 
the forehead just above the frontal sinus, in the midline just back of the hair­
line, and in the upper part of the temporal fossa htterally ; t hese 11re connected 
by use of the GIGLI saw, and the MON'l'ENOVESSI forceps Me used to extend t hC' 
posterior leg of the bony incision into the depths of the temporal fossa, when' 
the flap is broken back . . The intact dura is t hen peeled slowly up from t he 
orbital plate back to the sphenoid ridge, where it is incised for 4.5- li.O em., 
and the incision carried thence forward along the lateral edge of t he olfactory 
groove ; this leaves the frontal pole and the under surface of t he frontal lobe 
protected by dura during retraction and manipulation, thereby insuring a 
minimum of post-operative traumatic moria . When the arachnoid is now opened, 
the prechiasmal cistern is entered, and 1.5 em. deeper the chiasm and sella 
turcica are encountered, the carotid lying lateral to the chiasm and t he anterior 
communicating artery above it 1 ; it is the part of wisdom to aspirate with a 
fine needle any smooth tumorous lesion of the neighborhood before making 

1 DANDY (97) reports that ligation of the left anterior cerebral artery is followed by 
complete and permanent loss of consciousness; this does not occur when the right side is 
ligated. 
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larger incision, for aneurysms, when encountered, are often unexpected. In 
operations upon meningiomata and osteomata of this region, the proximity of 
the subjacent ethmoid and sphenoid cells should not be forgotten. The dura 
is not sutured at the close of the operation; the areolar tissue of the eyebrow 
is closed in 4-5 layers 
to obviate ecchymosis. 

Semifrontal flap: 
This is a unilateral ap­
proach, giving larger 
exposure and placed a 
little higher than the 
foregoing; it utilizes one 
of the creases of the 
forehead as the lower 
leg of the incisiOn 
(Figure 128), extends to 
the midline, 11nd thence 
with sharp angle pro­
gresses posteriorly for a 
varying distance most 
often to the mid-parie­
tal region, where it cur­
ves quickly into the 
temporal fossa to just 

" Fig. 127 a and b. Illustrating the incisions for snbfrontal and pariutnl 
osteoplastic approaches to the cerebrum. From CusmNG (8ll). 

above the car. It also utilizes 5 burr holes connected by use of the GIGLI saw; 
the bony incisions from the burr holes in the upperparts of the temporal fos:,;a 
are extended deeper toward the zygoma with MoNTENOVESSI forceps, each 
extension curving inward slightly in such manner as to narrow the bony 
base (but not the scalp 
flap on whose width 
blood supply depends) 
which must be broken 
across. The exposed 
dura is incised a few 
millimeters from the 
edges of the bony flap. 
It gives access to prac­
tically the entire con­
vexity of the frontal 
lobe, the tip of the tem­
poral lobe, and to a 
considerable part of the 
lower portions of the 
anterior central convo­
lution. 

Parietal flap: This is 
the exposure ordinarily 
thought of when a bone 

b 

Fig. 128a and b. Illustrating incision and extent of scmifrontal 
osteoplastic craniotomy, after CUSIIING (89). 

flap is designated (Fig. l27b). As ordinarily laid out, it affords access to the 
entire medial portions of the convexity from the ascending frontal convolution to 
the supramarginal gyrus and from the falx to the second temporal convolution. 
It is ordinarily ovoid with the long axis horizontal, the incision beginning in 
the temporal fossa just in front of the hairline and extending in a curved line 

Harulbnch <lcr Neurologic. XIV. 15 
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upward to the sagittal suture and thence backward to the posterior parietal region, 
where it curves downward to the posterior edge of the temporal fossa just 
above the ear; 5 or 6 burr holes are placed and connected with GIGLI saw. This 
flap affords exposure of probably over half of the neoplastic lesions occurring 
intracranially. Though the dura is opened a few millimeters lateral to the 
sagittal sinus, the region of the falx is readily explored by depressing the brain 
with a spoon retractor, or by ligating some of the suspensory veins attaching 
the hemisphere to the sinus, but this latter should not be done in the region 
of the Rolandic fissure unless imperative. Sudden thrombosis, or operative 
ligation of the sagittal sinus posterior to the Rolandic fissure produces diplegia 
of lower extremities from which recovery may not be complete. It should not 
be forgotten that the Rolandic sulcus is often 1.5 em. deep, and that a truly 
cortical tumor may not present obviously upon the surface of the hemisphere 
when the latter is first exposed. By using a toothed retractor in the temporal 
muscle to retract the bony flap, it is possible to extend the exposure deeply 
toward, or to, the floor of the middle fossa, by rongeuring away subtemporally 
the remaining temporal squama. This affords a complete exposure of the first 
two convolutions of the temporal lobe and even part of its third; care should 
be taken not to lacerate the juxtacranial temporal fascia underlying the muscle, 
as persistent post-operative oozing may occur from it and necessitate re-eleva­
tion of the flap for clot. In replacing the flap, the temporal muscle should always 
be closed in several layers, and the temporal fascia itself be closed completely, 
before the galeal closure is undertaken. 

In manipulations of the dura it should be remembered that pachymeningial 
arteries are exquisitely sensitive; if it is necessary to use a silver clip on an artery 
in more than one place, the central clip (toward the foramen spinosum) should 
always be placed first, so as to eliminate subsequent perception of painful sen­
sations from more peripherally placed clips. The meningial vessels frequently 
deeply grove, or are actually embedded in, the temporal bone; unless great 
care in elevation of the flap is taken they may not infrequently be annoyingly 
injured. Suspensory, or "anchoring" veins sometimes occur between the cortex 
and the dural and diploetic channels in the region of the supramarginal gyrus 
and in the lower Rolandic area near BROCA's convolution; these should be 
doubly clipped and divided, but if accidentally torn through they may be 
controlled with the electrocoagulation ball. 

Sagittal flap: This rarely used, and bloody, flap straddles the midline, 
affording exposure of the sagittal venous sinus and the parasagittal area on 
both sides. It is used only for known bilateral lesions of the falx such as para­
sagittal meningiomata or gummata; for obvious reasons it is usually placed 
so as to expose the motor foot and leg areas. The flap is horseshoe-shaped and 
has its hinge or base posteriorly. There is considerable bleeding from Pacchionian 
granulations during its elevation, and, in the presence of meningioma the bleed­
ing may be so furious as to force a second stage operation, even with trans­
fusion. None of the other flaps described disturb Pacchionian bodies. 

Occipital flap: This seldom-used exposure requires prone decubitus and a 
cerebellar headrest, as described in the next section. The scalp incision extends 
from just posterior to the ear, along the line of the transverse sinm; to the region 
of the occipital protuberance, where it turns sharply and proceeds along the 
midline forward to the midparietal region, where it once again turns sharply 
to return to the middle portion of the temporal fossa, its base. It affords exposure 
to lesions of the occipital lobe and pole, to the falx in its posterior part, to the 
superior surface of the tentorium, and finally to the pineal and quadrigeminal 
region. For the latter, FoERSTER (123) incises the exposed dura along the edges 
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of the sagittal and transverse sinuses, doubly ligates and divides the suspensory 
veins along the falx, divides the tentorium along the sinus rectus, and splits 
the splenium forward for several centimeters; the vein of GALEN, pineal body, 
and quadrigeminal plate are then in view. The macula has bilateral represen­
tation, and occipital lobectomy may be done without disturbance of macular 
vision, provided the splenium be not split (120). Ligation of the internal occipital 
vein in this region may result in a permanent homonymous hemianopsia (148). 

Suboccipital approach. This is a bilateral approach (Fig. 129) to all lesions 
occurring in the posterior fossa; it is not osteoplastic, and therefore also serves 
as a suboccipital decompression. The patient is necessarily in prone decubitus; 

Fig. 12!1. Illustrating incision for ccrchellnr 
crossbow. 

Fig. I :10. Showing one type of adjustable cerchcllar 
headrest: there is a multiplicity of controlling a<l· 
:iustmcnts; there iH n heavy bri<lgc of gauze extcn<l · 
ing hetwccn the shoulder rests, to support com­
fortabl y the tlJ>Jlcr ]>ortion of the patient's thomx. 

a special headrest is therefore required, as well as crutches for the comfortable 
elevation of the thorax from table so that respiration (often embarrassed in 
lesions of the posterior fossa) is not impeded either for spontaneous breathing 
or for administration of artificial respiration. Various headrests (Fig. 130) have 
been devised, but probably the simplest and most satisfactory is that devised 
by BAILEY (32), Fig. 131. The step-by-step details of the approach and of 
operative technique have been published by CusHING (68). The incision extends 
from mastoid to mastoid in a curvilinear manner, the highest point being about 
4 em. above the occipital protn berance; from this point posteriorly a straight 
incision is carried caudad exactly in the midline of the ligamentum nuchae to 
about the fourth cervical spine. The muscle and fascia are separat ely incised 
along the superior nuchal line, and freed subperiosteally en bloc from the sub­
occipital region. After a tap of the occipital horn, the bone of the entire sub ­
occipital region is removed with burr and rongeurs, and the dura over the 
posterior fossa is opened stellately (Fig. 48) . It may be necessary to remove 
the arch of the atlas or even of the axis, if cerebellar foramina! herniation is 
present, before the cerebellar tonsils can be freed upward and unembarrassed 

15* 
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respiration obtained. If large neoplasm be present in the lateral recess, it may 
be necessary to amputate electrosurgically a sufficient amount of the overlying 
lateral cerebellar lobe to afford adequate exposure; this amputation, unless 
it reaches the dentate nucleus, leaves practically no clinically detectable residuals. 
The vermis may be incised deeply and the incision be carried far forward with­
out permanent neurologic damage. Suspensory veins attach the superior sur­
face of the cerebellum to several points along the inferior aspect of the tentorium ; 
these, until the advent of electrosurgery, afforded a particular hazard both a~ 
regards the exploration of the juxtatentorial surface and as to passive tearing 

Fig. 131. Patient in position for cerebellar 
operation, utilizing a BAILEY headrest. A 
single adjustable screw controlled by the 
anaesthetist allows the head to be support· 
cd comfortably and inflexibly in whatever 

position it is placml by the operator. 

as the cerebellum sagged in the posterior 
fossa after removal of large growths. Tech­
nical details for location and removal of the 
tumor need not be given here (e. g., 84) . The 
dura is notre-sutured; the ligamentum nuchae 
is closed in multiple layers (6 to 10) with 
interrupted sutures of waxed fine black silk 
whose ends are cut on the knot; the muscle 
blocs and its fascial covering are separatE>l,V 
sutured along the superior nuchal line with 
the same material, and the galea is then 
closed further forward; interrupted unwaxed 
black silk sutures to the scalp itself complete 
the closure . 

Unilateral cerebellar exposures are war­
ranted only in spooial circumstances (93, 96) 
and should never be used when a spac£>­
occupying lesion is suspected. The direct 
transverse incision (T -shapE>d, instead of 
cross-bow) passing from mastoid to mastoid, 
often heals less well, and affords considerably 
lessened security against dreaded cerebro­
spinal fluid leak (a complication practically 
unknown with properly closed cross-bow 
incisions) . 

Transsphcnoidal operation. The approach 
to the sella turcica through the nose - the route used by the ancient Egyptian~ 
when embalming or removing the brain - was considerably more popular in 
the early days of neurosurgery than now; it has been variously used and 
described (155, 234). Probably the safest method is the sublabial submucous 
route along the nasal septum, and across the sphenoid cells, as described years 
ago by CUSHING (66). It should be used only when the sella is ballooned out, 
when there are no signs of major intracranial extension, and when there is no 
reason to suspect that the lesion to be encountered will be cystic ; long experi­
ence has shown the wisdom of these indications. The presumed advantages of 
the operation, other than the incomplete removal of an indet ermim1te fraction 
of the total adenoma, lies in its decompression of the sellar floor, sometime" 
a not unmixed blessing. A brief discussion of the transphenoidal versus the 
transfrontal (subfrontal) route has been given by LoCKE (181) ; at best the 
definite indications for the route are small and increasingly infrequent. 

d) Decompressive operations. 
These procedures must be distinguished from those directed toward the 

relief of internal hydrocephalus; the purpose of the latter is to short-circuit the 
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cerebrospinal fluid around an organic obstruction, and they comprise no part 
of the therapeusis of brain tumor as such. The decompressive operations arc 
palliative procedures ("safety valve") only, designed merely to afford additional 
room within the closed cranium, and to alleviate choked disc, thus saving precious 
vision. It is unfortunately still true that on occasion every effort to localize a 
neoplasm may in rare instances be fruitless. The neurosurgeon is then con­
fronted in the patient with the advtmcing ravages of the cardinal triad; decom­
pressive operations have been devised to offset neoplastic space-encroachment 
until such time as the growth may identify itself clinically as to location ttnd 
allow definitive attack; meanwhile, due to the decompression, subsidence of 

Fig. 132. Illustrating linear .inehlion J'or !-:Uhternpu­
ral dccotnJJJ'cssion; it extends frorn Y..vg-onm. to tho 
SU)ICJ'iOl.' hortlCI' Of the teTU]lot•aJ fos~.;a. rrho ])hoto­
gTU.Jlh waH taken on tlw HUt }Jo:-->t-operativo 1la.y. 

Fig'. 1 :3:{. To slww the degree of lJnlging occurr­
ing- in mil<l degrees of tcnRion (2 dioptcr·s) after 
a properly )llaccd suhtcmporal deeom]>rcssifm. 

the choked elise has stwe<L viRion. The essential features of decompressive oper­
ations are the removnl of cranial bone underneath a muscle-protected area and 
the stellate opening of tho dura underlying this, thus allowing a well-protected 
herniation to occur. The day of hideous deforming prolapses over the convexity, 
with non-suture of the gnJea, is over. 

Subternporal decompression. Unless suspicion exists that the lesion is left 
sided, a subtempoml decompression should always be on the right side in a 
right-handed person. Tho decompression is 6-H em. in diameter under the 
entire tempoml muscle and extends deeply down behind the zygoma; the motor 
cortex is therefore unaffected, and pareses due to prolapse are practicnlly un­
known. The incision is linear, obliquely upward from the zygomtt itself, about 
a centimeter in front of the ear, and extends to the superior border of the tem­
poral fossa (Fig. 132); the fibers of the temporalis nre split, and the muscle is 
freed, with special periosteal elevators and retractors, from the temporal fosstt, 
exercising especial care to see that the fascial and galeal attachments at the 
superior borders of the fossa are left undisturbed. The bone under the tempoml 
muscle is then removed by burr and rongeur ; the dura is opened stellately to 
the edges of the defect, meningial vessels being staunched with silver clips. 
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The temporal muscle is closed in several layers and the temporal fascia closed 
carefully throughout its length; if the fascial attachments of the muscle are 
torn loose at the edge of the temporal fossa, or if closure be not meticulous, 
unprotected herniation may occur. The subcutaneous tissues are separately 
closed by interrupted buried sutures, and the skin is closed in the usual manner 
(Fig. 133). It should, of course, be unnecessary to add that mere removal of 
the bone, without opening of the dura, affords not the slightest iota of pres­
sure relief. 

Subtemporal decompression may also be accomplished as part of a bone 
flap operation (64) . After the osteoplastic flap has been turned upward, the 

a b 

Fig. 134a and b. Illustrating the degree of deformity which may 
occur after a sacrifice flap as defined in the text. From Cusnow (8U). 

temporal muscle is freed 
upward as far as neces­
sary from the bone flap 
and t he bone is rongeured 
away in an arching man­
ner; the muscle is then 
also freed from the re­
maining portions of the 
temporal squama extend­
ing deeply to the parietal 
base of the middle fossa; 
this bone is also removed. 
When the reflected dura 
of the flap is about to be 
closed, this is done in the 
usual manner in its supe­
rior portions, but the sub­
temporal region is left 
without suture, and the 

dura here is cut so as to form a stellate opening underneath the bony defect 
when the flap is lowered into place. The closure then proceeds, with its usual 
care to suture of the temporal muscle in layers, before the galea and skin are 
closed separately. 

Suboccipital decompression. Every cerebellar exploration for t umor results 
in effect in a suboccipital decompression. 

Sacrifice flap. After repeated subtotal resection of a tumor, or very occasion­
ally when at primary operation a hopelessly large or irremovable growth is 
encountered, the bony part of the osteoplastic flap may be freed from the scalp 
flap, removed, and only the latter sutured securely in place over the partially 
closed dura. This is rarely used; it is a mere contest for time in terminal stages 
of the individual career of subtotal resection (Fig. 134); it results in effect in 
the late formation of a disfiguring prolapsis cerebri. 

Tentorial. This procedure, proposed by NAFFZIGER for relief of inoperable 
tumors of the cerebello-pontine angle (203) , has other fields of usefulness as 
well, and is accomplished in effect in all operations utilizing t he t rans-occipital 
approach to the pineal region. It consists of radial incision of the tentorium 
from the incisure outward, either beside the sinus rectus or above the petrous 
ridges, or both; it results in a freeing of the mesencephalon and aqueduct 
from destructive pressure of the neoplasm caught within or behind the incisura! 
ring. Under proper conditions it may add years of fairly comfortable life to 
individuals harboring pineal tumors, or having inoperable gliomata of t he 
quadrigeminal plate or of the diencephalo-mesencephalic floor. 
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e) Post-operative care. 
General. Post-operatively the patient should be left undisturbed upon the 

operating table for an indeterminate period varying from several hours to a 
quarter or a third of a day; on occasion, more especially in severe cerebellar 
explorations (lateral recess) it may be necessary that the patient remain un­
disturbed on the table for several days in a room of the operating suite. Pulse, 
respiration, and blood pressure readings are charted every five or ten minute;; 
as a continuation of the anaesthesia record; a special nurse experienced in 
neurosurgical care should be in constant attendance; rectal or axillary temper­
ature should be taken every hour or less for the first half day, and as often 
thereafter as indicated ; "central" hyper­
thermias (controlled by moderate alcohol 
sponging) not infrequently arise after cere­
bellar or diencephalic operations. The patient's 
responses (ability to squeeze a hand on com­
mand, to protrude tongue on command, to 
open eyes on command) and reflexes should 
be tested immediately after operation, and 
at regular intervals thereafter - though not 
with such frequency as to tire him (211); 
any falling-off of responses, or an advancing 
drowsiness within the first 5-6 hours should 
be regarded with suspicion, as being possibly 
indicative of post-operative clot formation; 
after 7-8 hours, clot must be differentiated 
from oedema. Despite meticulous haemo­
stasis, clot must be carefully watched for, 
particularly where relief of space-occupancy 
has been of such degree as to allow the brain 
to sag away from the parietes; the possibility 
of this contingency may be minimized by 
filling such defects with RINGER's solution 
just before completion of the closure. If clot 
is presumed to be present, the flap should at 
once be re-elevated, the material evacuated, 
and the oozing point dealt with . It may be 

Fig .135. Post-operative craniot omy dress­
ing. The sterile material overlying the 
wound is held in place lJy a stiff crinoline 
east which affords protection against un­
intentional trauma. Note that the cast 
has been split by knife anterior!)· in 
the midline a fter it has dried. so that 

constrictive pressure cannot occur. 

necessary to remove repeatedly by adequate suction through a soft catheter 
collections of mucus in the throat of semi-comatose patients; this is particularly 
likely to be necessary in those with cranial nerve palsies, or in those whose 
diencephalo-mesencephalic floor has been disturbed. Vomiting, straining, or 
any form of restlessness that might transiently raise intracranial or vascular 
tension, should be charted. The surgeon himself should visit the patient at 
frequent intervals and by personal inspection assure himself that conditiom; 
are favorable. 

When the patient's condition is assured as satisfactory by an adequate period 
of observation, he is carefully removed directly to his bed in the operating suite, 
and the same care continued. When, after a period of hours in bed, it is still 
assured that his condition is satisfactory, he is removed to his ward or room (107), 
and the same vigilance continued for another 12-18 hours - after which 
anxiety, but not care, may be relaxed. It is highly important that assistants 
throughout, as well as the surgeon, should be able to recognize, from the patient';; 
condition and from inspection of his chart, a storm on the horizon long before 
stimulants and exctiants are needed ; and assistants, under the surgeon's direction, 
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should be able to cope skilfully with the indications displayed. Osteoplastic 
wounds should be inspected routinely on the third day, and stitches removed 
on the fifth day; cerebellar wounds are dressed for the first time on the 8th 
or 9th day, and stitches removed at that time. The details of wound care and 

Fig. 136. Crinoline cerebelbtr east immobilizing head a nd neck; this 
is applied before the patient leaves the operating table, a nd is 

allowed to dry before the patient is removed to bed. It is 
wellpadded, light, and comfortable. 

of nursing need not be 
dwelt upon in this place. 

Dressings. If the 
condition of the patient 
be dubious at the close 
of t he operation only a 
temporary sterile dress­
ing is applied, and he 
is left as undisturbed as 
possible until he has 
rallied his physiologic 
resources. When his con­
dition is satisfactory, 
the mild disturbance 
incident to application 
of the final head cast 

is warrantable. The line of incision having been covered with silver foil, dry 
sterile dressings are laid smoothly, the area back of the ears is padded with 
sterile cotton, and the head is wrapped with a 3-inch roll of 8-ply soft surgical 

Fig. 137. The woven cotton elnstie bandage 
u sed to hold cranial dressings in place after 
initial stages of wound healing have passed; 
it conforms readily to the contours of the 
sktlll, anrl makes a neat a.nrl comfortable 

dressing . 

gauze, some turns of which extend under 
the chin ; over this is applied a smooth cast 
of damp, starch-dextrin impregnated, crino­
line (Fig. 135). The protection of the stiff 
crinoline cast is preferable to that of the 
heavier and more friable plaster of Paris 
cast. Various special modifications of the 
dressing are necessary for certain osteo­
plastic flaps, particularly t he transfrontal 
(subfrontal) flap ; here, after the foil has 
been applied, a broad strip of sterile thin 
gutta percha is laid obliquely over the eye 
of the side operated upon, the sterile dress­
ings laid in place above, and the upper 
part of the face included in the protection 
of the dressing and cast. 

In t he application of a cerebellar cast 
(Fig. 136), done while the patient is still 
prone on the table, particular care should 
be taken to pad well the suboccipital region, 
the forehead, and the vertebral column ; the 
cast is secured by incorporation of turns 
under the chin and about the lower epi­
gastrium, care being taken to sec that t hese 
are not constrictive. If the patient be 

unusually heavy, or if unruliness be anticipated, a reinforcing layer of plaster 
of Paris may be incorporated with the crinoline over the vertebral column aR 
far forward as the vertex. 

Dressings after the fifth day usually no longer require the protection of a 
head cast. An elastic woven cotton bandage (Fig. 137) affords a neat and 
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serviceable outer dressing until the lOth or 12th day, by which time all dress­
ings usually may be discarded. 

B. Palliative. 
Hydration control. Pathologic intracranial tension may be considerably 

modified by osmotic principles, as demonstrated by WEED (251, 252). This may 
be accomplished by enteral or by intravenous measures; the former for routine 
use, the latter for acute control (125). A sagacious manipulation of intracranial 
tension, and a thorough understanding of principles, is essential for the pre­
operative preparation of the patient, and imperative in control of his post­
operative course; in hopeless, advanced, or inoperable cases it affords almost 
the sole means of euthanasia. Mild persistent use of saline cathartics, such as 
magnesium sulphate (to both of whose ions the intestinal mucosa acts as an 
impermeable membrane) not only aids in combatting constipation (30 cc. of 
50% solution) but also withdraws fluid from the bloodstream and hence from 
cerebrospinal fluid stores. If vomiting or coma precludes oral use, it may be 
administered in larger dose slowly by rectum with similar results (400 cc. of 
25% solution, at gttae 50/min.). 

When the need for reduction of intracranial tension is acute, it may be 
considerably diminished within a quarter of an hour by the slow administration 
intravenously of hypertonic saline solution (70 co. of 15% sodium chloride, 
adult dose). For somewhat more lasting effects and also to afford some nourish­
ment in emaciated or acidotic patients, hypertonic glucose solution may be 
used (100-200 co. of 50% solution); it may occasionally be wise to protect 
the latter dosage with 15-20 units of insulin subcutaneously. 

Hydration control is a two-edged sword and may easily be overdone or 
may lead to a false sense of security. It should never be overlooked that fluid 
intake should be as carefully regarded as fluid elimination and that a minimal 
total intake of 1800-2000 co. daily should be assured (oral, hypodermoclysis, 
intravenous, rectal), except in special instances for short periods of time. 
Cisternal or lumbar punctures for the relief of intracranial tension are not only 
hazardous but in almost nil cases indefensible. 

X-radiation. Carefully controlled deep roentgen therapy is of proved thera­
peutic value in the palliative treatment of some types of cerebral neoplasm; 
accumulating experience has shown that the hypothesis of BERGONIE and TRI­
BONDEAU may be regarded as a law, and that the degree of favorable response 
of tumors to radiation is roughly parallel to the degree of embryonic primi­
tiveness of the histologic dements constituting the neoplasm. ThiK might be 
anticipated, since it is now known that the initial and major effect of radiation 
is an inhibition of mitosis; recent clinical experimentation based upon thiK has 
been in frequently repeated sub-maximal doses, in contrast to the divided 
massive doses at present utilized. Whether the former is genuinely more effi­
cacious than the latter has not yet been demonstrated. 

Radiation therapy should never be undertaken without preliminary definitive 
operation or at least a decompression; plentiful examples exist in the literature 
(26) to confirm the wisdom of this from many angles (247). In the absence of 
operation, one is not certain to be dealing with brain tumor; one may mistake 
the localization of the lesion; one may lose time by treating a lesion with a good 
operative prognosis hut very resistant to the roentgen ray; one may aggravate 
the symptoms and even cause the death of the patient by roentgen treatment. 
Any lesion known to be cystic should not be treated by roentgenization unless 
the cyst has at least been operatively evacuated, for the augmented degeneration 
increases cyst contents and intracranial tension. Medulloblastoma responds 
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well to X-ray; glioblastoma erratically but often well; protoplasmic astrocytoma 
and astroblastoma respond somewhat ; fibrillary astrocytoma, ependymoma, 
and oligodendroglioma show no apparent response. Pituitary adenomata 
respond moderately well; craniopharyngiomata not at all. Meningioma (20) 
and cholesteatoma are inert. Most angioid growths show favorable response, 
due to the sclerosing action of the roentgenization upon vascular epithelium. 

The depth dose (averaging 10 em.) is usually 80% to 95 % of an erythema 
dose. It is necessarily given through several portals, and averages, for the 
total of a series, about I200 milliampere-minutes, usually divided into 4, H, 
or 8 sessions at alternate-day intervals. The size of the portal varies, but is 
usually IO em. in diameter, or 10 em. square; the filter varies with tube-target 
distance, usually 1/ 2 mm. rolled copper and I mm. aluminum for 70 em. , and 
3/ 4 mm. copper and I mm. aluminum for 50 em. The pawtid and lacrimal glands 

Fig. 138. Showing the tailored cap of sponge rubher usecl to a pply surface ra1liation with m!linm 
salts to a cerebral neoplastic herniation; the X·ray shows the position of the ncc,\lcs containinJ.r t he 

radium. From SARGENT and 0ADE (2 17 ). 

should be well protected with heavy sheet lead . The constants given are only 
average and illustrative ; each machine or inst itute must have its own calibration. 
The series of treatments are repeated at about 3-weekly intervals (to allow skin 
recuperation) until a total of 2-3 series have been received, after which it is 
customary to wait 3 or 4 months before another therapeutic course is started. 
Onset of beneficial effects should not be expected until I2-I6 days following 
a roentgen treatment. 

Within 8 to I6 hours after a treatment there is usually an oedematous 
increase in the size of the t umor, sufficient at times to cause anxiety even when 
decompression is present ; this lasts for 30- 50 hours. In rapidly growing tumors, 
intraneoplastic hemorrhage may occur as a sequel to radiation. The tumor 
may at times shift its position enough to alter permanently the neurologic 
signs. Dosage should be especially guarded in pituitary t umors, and in those 
involving the diencephalon or mesencephalon, due to the proximity of t he 
narrowed cerebrospinal fluid pathways and to the fact that minor degrees of 
swelling or of shift may produce serious block. Profound pit uitary cachexia 
may be produced by over-radiation of pituitary tumors, and, in the generalized 
radiation of ventricular and spinal pathways necessary in medulloblastoma, 
a peculiar apathetic cachexia may be produced (29). 

Radium. In the past two decades radium has been sporadically t ried, and 
as often abandoned, as a means of effective treatment of cerebral neoplasms. 
Due to its expensiveness, the difficulty in assembling sufficient amount, and 
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the awkwardness of application, its use has never become popular; it is now 
undergoing a mild exacerbation of popularity and trial. By empiric inference 
from other fields, it should be especially effective in destruction of lesions of 
high vascularity. 

The agent used may be radon (exhaustible radium emanation), radium salts 
themselves, or other radioactive metals such as thorium or actinium (48). It 
may be applied either as a surface radiation, held in place by a molded cap 
(Fig. 138) of sponge rubber (217), or by insertion of needles or "bomb" within 
the neoplasm itself. The latter method involves a secondary operation for 
removal of the "bomb". SARGENT and CAnE are moderately optimistic con­
cerning results in medulloblastoma and astrocytoma, and remark concerning 
the erratic response of glioblastoma; they found repeated surface application 
generally more effective than interstitial application. CusHING has reported 
ineffective therapeutic action of bomb-application of 5.000 mgm.-hours (radium 
chloride ; silver screening) against oligodendroglioma, even though complete 
permanent depilation of the scalp resulted therefrom (89). 
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Pituitary Tumors. 
By A. J. McLEAN-Portland (Oregon). 

With 50 Figures. 

Introduction. 
Pituitary neoplasms probably constitute 8 to 13 percent of intracranial tumors; 

incidence in CusHING's series (62) was 22.3% during 30 years but this is inordi­
nately high, due obviously to his known interest in the clinical problems presented 
by the hypophysis. The tumors of the pituitary gland itself are three: adenoma, 
craniopharyngioma, and carcinoma (named in order of their frequency), but there 
also occur in the region of the sella several other groups of pathologic processes 
which inevitably must be considered in differential surgical diagnosis. It is 
customary therefore to regard pituitary neoplasms clinically as but one of the 
anatomic components of a basic chiasmal syndrome which will be discussed 
later 1 . 

Orientative. 
Anatomic. The normal pituitary gland is a flattened ovoid 7 by !) by 12 milli­

meters (greatest transversely) weighing about 0.6 gram (168) . It is suspended 

Fig. 1. Pituitary body, demonstrating relations of 
anterior lobe, posterior lobe, pars tuberalis, and }Jars 
intermedia, seen from above. The pituitary cleft, an<l 
the breadth of pars intermedia , are exaggerated in 

this specimen. From LF.WIS and LK!!: (129). 

by an infundibular stalk arising 
from the center of the tuber cine­
reum in the floor of the third 
ventricle just posterior to the optic 
chiasm. It lies within the sella 
turcica, which is a small midline 
chamber found at the basal con­
fluence of the anterior, middle, 
and posterior fossae of the skull. 
The gland is invested with pia­
arachnoid, and its dural covering 
- the lining of the sella - is 
complete everywhere except for 
the small aperture in the diaphrag­
ma sella through which the infun­
dibulum passes. The sellar roof is 
supported by the middle and 

posterior clinoid processes, the anterior clinoids serving only to anchor the 
tentorium rostrally. About four-fifths of the bulk of the human pituitary body 
(fig. I) is composed of an epithelial tissue, or pars buccalis (anterior lobe, inter­
media, and tuberalis), which is derived from RATHKE's pouch cvaginating from 

1 The problem presented by this chapter has been one of selection and exclusion. 
Material is confined solely to that which has direct clinical bearing upon the subject of 
pituitary tumors. The physiology, endocrinology, chemistry, and opotherapeutics of the 
pituitary are at present in such yeasty ebullience that no resume of t hese aspeets is valid 
for more than a few months. See TRENDELENBERG (202), BAILEY (18), BIEDL (24), etc., 
and the chapter by NoTHMANN (Leipzig) in Tome XV, this Handbuch. 
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the embryonic stomadeal roof (p. 262). The remaining fifth of its bulk is con­
tributed by a neural part (posterior lobe) derived from the floor of the third 
ventricle. The gland as a whole receives its relatively generous blood supply 
by a converging series of small spoke-like pial arteries derived from the circle 
of WILLIS and also from a pair direct from the internal carotid; they supply 
principally the rich sinusoids of the anterior lobe. The posterior lobe obtains 
a small vascular supply from secondary and t ertiary branchings of these arterioles, 
and also from two independent vessels arising symmetrically from the internal 
carotids (68, 15!l). The venous return from the hypophysis is by radial venules 
emptying mostly into the cavernous sinus and basilar vein, but there also exists 
in the stalk an apparently closed hypophysio-portal system between the posterior 
lobe and the ;;uperjaeent nuclei of the diencephalic floor. 

B 
Fi!'". \!. Photomi<'rog-raph of coHinophilin cellH of anterior lobe. A region rich in these cells is shown 
in A ( x 100), while mwlcar eharactcriHtics and cytopla smic granules arc demonstrated in B ( x 325); 
hema toxylin-eosin. Tissncs are slightly sprea d by oedema , a nd reveal nnitary strncture well. Courtes~· 

of J>r . C . 11 . MANLOVE . 

Histologic. The anterior lobe (syn: pars epithelialis; pars distalis; pars glandu­
laris; adenohypophysis) is made up of cuboid polygonal epithelial cells which 
tend to assume an acinar and cord-like arrangement (often completely lacking 
in adenomata), with sparse fibrous septa but with an abundant vascularization. 
Many of the cells elaborate a holocrine secretion which is discharged massively 
into the sinusoids, and may even be demonstrable at times free in the blood of 
the sinusoids (166). Nerve fibers are exceptionally sparse. Although the nuclear 
characteristics of anterior lobe cells are substantially uniform, their cytoplasmic 
characteristics afford division into three distinctly recognizable types: eosino­
philic, chromophobe, and basophilic. The bulk of the cytoplasm of an eosino­
philic cell (syn: acidophilic; alpha granular) is usually 8 to 10 times that of the 
nucleus (fig. 2), and contains an abundance of close-packed coarse granules not 
dissimilar in morphologic appearance to those of eosinophilic polymorpho­
nuclear leucocytes; in some states the apparent integrity of the granules is lost, 
and the entire cytoplasm merely exhibits characteristic avidity for acidophilic 
dyes. Eosinophilic cells are diffuse throughout the anterior lobe, but tend to 
preponderate in the rostral, dorsal, and peripheral parts of the human gland; 

16* 
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they constitute 37% (23-59% ) of cells in the male and 43% in the female (170, 
172). The chromophobe (syn: chief; neutrophil; haupt; mother) cell has percep­
tibly less bulky cytoplasm, and its finely granular material takes acid or basic 

A B 

F ig. 3. Photomicrograph of chromophobe cells of anterior lobe. Survey field is shown in A; n few 
eosinophiles and basophiles are present; the oedema emphasizes lohulo·acinar a rehitccturc Jlroduee<i 
hy the stroma; x 100. B shows nuclear characteristics; there are~ cosinophilcs in the f ield; x 325 ; 

hematoxylin-eosin. Courtesy of lJr. C. H. MANLOVE. 

B 
Fig. 4. Photomicrograph of basophilic cells of anterior lohc . An unusual alnmllanec of basophilic 
cells is shown in A ; no eosinophiles arc present in the field, hut chromophohes are in moderation; 
x 100. Three eosinophilcs are present in B, but most large cells shown arc typical basot>hiles; x 325; 

hem atoxylin-eosin. 

dyes equally indifferently, but always rather poorly (fig. 3). It is considered to 
be the parent cell of both eosinophiles and basophiles (38), and constitutes the 
major bulk of the anterior lobe, being about 52% (34-66%) of all cells in males 
and 49 % in females . The basophilic cell (syn: cyanophilic, beta granular) is 
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about the same size as the eosinophilic, but its granules are fine, take a bluish­
purple stain (fig. 4), and tend to concentrate within the cytoplasm lying closest 
to vascular channels. This cell is found diffusely throughout the anterior lobe 
also, but tends to preponderance in the region of the infundibular stalk, cleft, 
and the central portions of the lobe; it constitutes about ll% (5-27%) of 
parenchymal cells in males, and 7% in females. 

The cells of the [Jars intermedia comprise 2-3% of the bulk of the human 
gland, and increase somewhat with age (167); they line the _pituitary cleft_ and 
extend as a fragmentary envelope about much of the postenor lobe, somct1mcs 
infiltrating the latter extensively in the region of the cleft and stalk (15, 24). 
Cytologically their nuclei arc 
indistinguishable from those of 
the anterior lobe, their eyto­
plasm is basophilic, and its 
bulk is intermediate in amount 
between that of ehromophobe 
and basophilic cells of the pars 
distalis. In the epithelial pos­
terior wall of the cleft, tu bulo­
racemose glands (171, 129) 
secreting muco-colloid material 
into the cleft, penetrate varying 
short distances into the pars 
nervosa; rare (1 : 150) patches 
of ciliated columnar epithelium 
(169) are found. Non-medul­
lated nerve fibers, descending 
in the infundibular stalk, often 
pass through connective tissue 
apertures between the neuralis 
and intermedia to ramify 
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Fig. 5. Cross section of pituitary stalk, showing- pars 
tuheralis encasing the infundibular process. At thiR level, 
<·.Jose to the pituitary body, many of the hypophysio-portal 
vessels (POPA and FIELDING) are in thetuhcralis, although 

they enter the infundibulum at a higher level. 
From CUSIIING (65). 

among the cello; of the latter, and to terminate in end bulbs there. 
The pars tuberalis (syn: pars infundibularis; pars premamillaris; proeessus 

lingualis) is a tough fibrous sleeve encasing the infundibulum (figs. 5 and 6), 
extending downward onto the superior part of the anterior lobe, and upward 
aH a broa.d flange over part of the tuber cinereum; it transmits, in its lower 
portion, the portal system of PoPA and FIELDING (160), and not infrequently 
harbors the squamous epithelial rests to be alluded to later. Striated muscle 
is occasionally found in the infundibular process of lower animals (123), as well 
as in the stalk of the pineal. The parenchymal cell is not dissimilar to that of 
the pars intcrmcdia; it contains no granules, undergoes colloid degeneration 
frequently, and is embedded in a characteristic dense fibrous stroma. 

The posterior lobe (syn : pars nervosa; pars neuralis; neurohypophysis) is 
made up of an unusual glia-l ike tissue, indistinguishable from that of the infundi­
bulum (112) with which it blends. It contains abundant tracts of non-medullated 
fibers, stainable intensely with intravitam methylene blue (69), and communi­
cating anatomically with autonomic nuclei in the floor of the third ventricle 
(especially the nucleus supraopticus and nucleus paraventricularis), but it 
appears that experimental hypophysectomy does not appreciably alter tigroid 
eonfigurations in these nervous centers (96); the nerve fibers fray out richly 
and diffusely in the posterior lobe, sometimes terminating in large reticulated 
end bulbs. Intermingled among the fibers are great numbers of pituicytes (28), 
peculiar cells having the morphologic characteristics and habits of the macroglial 



246 A. J. McLEAN: Pituitary Tumors. 

series of cells (p. 132, this volume), but stainable only by methods for oligoglia 
and microglia; many pituicytes contain aggregations of coarse greenish-brown 
pigment, seemingly allied to lipofucsin. Colloidal and hyaline droplets are found 
in the interstices of the lobe (possibly degenerated end bulbs; possibly apocrine 
product of basophilic cells), and near the pituitary cleft the coapted layer of 
pars intermedia gives rise to penetrative racemose acini and to discrete nidi of 
basophilic cells sequestrated varying distances from the cleft. 

Physiologic. Anterior lobe hormones. Five to nine apparently distinct prin­
ciples have been isolated 1 experimentally from the anterior lobe (1H9, Hi, H3), 

Fig. 6. Photomicrograph of pars tul>cralis showing general aruh itec·tura.l nrra.ng(•mcnt in A ( x 100) ; 
and nuclear and cytoplasmic eharacteristics in the nidus of <'dl ' 'hown in 13 ( x :J~:,); 

hematoxylin -eosin. 

and most of these interlock with hormones of other endocrine glands in varying 
degrees of physiologic intimacy. First among pituitary incretions is the growth 
promoting hormone (syn: somatropin, phyone, antuitrin G, tethelin) (163, 7, 18, 
84), long identified clinically with the eosinophilic parenchymal cell. The gonado­
tropic hormone (syn: gonadotropin, he bin, antuitrin S, prolan) (40, 198, 201, 190) 
is usually postulated to be associated with t he basophilic cell ; it stimulates 
both primary and secondary sexual development, and current evidence indicates 
that two physiologically separable hormones are present both in males nnd 
females (131). A pancreotropic (diabetogenic) hormone has been demonstrated 
(12, ll3, 41) and is used to account for the glycosuria so frequently encountered 
in acromegaly, and to explain the alterations of sugar tolerance found to accom­
pany pituitary adenomata. A thyreotropic (ll7, 139) and a r1arathyreotrop·ic 
(42) hormone have been severally isolated, the former causing hypertrophy of 
the thyroid and working as an effector solely through thyroid mediation ; and 
the latter augmenting the bulk of the parathyroids through increase in the clear 

1 "The present purified products . .. are purified only in contrast to t he earlier souplike 
preparations. . . The realization that conclusive determination of . . . t he various hormones 
must await the securing of uncontaminated principles does not mean .. . that present studies 
with cruder products are valueless or should be discontinued . . . for in no other way can the 
chemist know whether his . .. mutilating procedures are destroying or modifying activity" 
SMITH (189). 
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cells, and causing elevation of the level of serum calcium. A mammotropir, 
hormone (syn: galactin, prolactin) (151, 175) inducing and maintaining lactation 
(though mammary growth itself is caused by an ovarian hormone) is less indis­
putably established. An adrenolroJ!ic hormone (115, 13) has been shown to 
augment adreno-cortical activity; and there is also some evidence th1tt a fat 
metaboli8m hormone (101) from the pituitary may be 
present in blood as an ultrafiltrate . 

The once-postulated control of the specific dynamic 
action of protein through pituitary mechanisms has been 
exploded (95), and shown to reside in the thyroid, though 
affected by combined anterior and posterior pituitary 
extracts (114). The injection of the concept of anti­
hormones (protein antigens) into the study of pituitary 
activity (3H), aR well as the demonstration of certain 
species-specific effects (133), has rendered experimental 
pursuit of the hormonal problem exceedingly complex. 

Par8 intermedia hormone (intermedin) has been known 
for decadeR to be the effector of pigmentation (melano­
phore expansion) in lower animals (8, 23) and has been 
crudely isolated (211, 212). The intimate coaptation of 
pars intermedia about the posterior lobe, and the conse­
quent universal contamination of extracts of the posterior 
lobe with intermedin, had generally caused ignoring of 
the significance of this demonstration, and the consequent 
erroneous ascription of this hormone's activity (until 
recently) to one of the fragments of pitressin. 

Posterior lobe hormone (physiologic antagonist of in­
sulin), long known as J!ituitrin, contains four factors, and 
has been broken chemically into two fractions of astoun­
dingly high activity (1 , 118) - one, known as oxytocin 
(syn: pitocin, alpha hypopham ine), has profound contrac­
tile power upon uterine musculature, and tho other, known 
as pitre8sin (syn: vasopressin; bot11 hypophamine) con­
taining the other three fragments : i. e., vasopressor, anti­
diuretic (77, 311, 140, 4!1, 116, 17), and melanophore­
expanding ( 11)6; 14() ; 157; sec also the preceding para­
graph). KROGH (125) believes that pituitrin is principally 
responsible for the maintenance of capillary tone; while 
CUSHING and others (67, 122) have amplified this, not 
without opposition (3, 192), to explain eclampsia and hyper­

Fig. 7. SIMMor.; o "s syn­
drome O(',L'nrring- in ()5-
ycar ohl man as ftUH·­
t ional depri va.tiuu fr'otll 
IH'essurc c•f imn1unse <·.hrcJ­
Inophohc adenoma of 
pit uitary, }H'osentat leai-i t 
1.5 years; profound fa­
t igability, snlH'-ntaneous­
a trophy, absent "cxua I 
hirsuteH, haHal nwtaholi<· 
ra te 44 pereent hlllow 

normal. 

tensive states, and have proffered histologic evidence associating these discasps 
with frequent augmentation of basophilic invasion of pars intermcdia into the 
posterior lobe. Pituitrin is found in blood stream and ventricular cerebrospinal 
fluid and can be quantitatively titrated there (147, 10, ll); it is present in 
greater amount in jugular blood than elsewhere in the body; and its concen­
tration in the posterior lobe is 25,000 times stronger than in the immediatel.v 
superjacent tuber cinereum. The exact source of the hormone is still unknown 
and subject to controversy; HERRING believes that it originates in the cells of 
the intermedia invading the posterior lobe, and that it passes as particulate 
hyaline matter upward in the stalk to rupture through the ependyma into 
third ventricular cerebrospinal fluid (88), being thence absorbed into the blood 
stream; CusHING (65, 66) has always stoutly sponsored this view. A primary 
absorption directly into the blood stream (147, 204) has also been postulated: 
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a considerable body of evidence supports both. Although preponderance of 
opinion has required that the secretion arise from obvious epithelial (intermcdia) 
elements, nevertheless some evidence is at hand that in lower animals (98) the 
elements of the posterior lobe itself may be responsible for the elaboration of 
the hormone. CusHING (61) has adduced considerable clinical pharmacologic 
evidence that posterior lobe hormone has parasympathetic action upon the 
diencephalic floor (158). 

Privative. After hypophysectomy (148, 200, 70) an animal shows loss of 
weight, cachexia, diarrhoea, subnormal temperature, and hypoglycemia (113, 

Smo'/1 inlrtrsellor 
udenomu 

·f!osl cl!iosmol 
p!'O/I'tl$iOII 

Fig. 8. A series of drawings to illustrate the mcehanical effects 
of an expanding pituitary adenoma : (1) The normal pituitary 
gland and optic chiasm; (2) small intrascllar adenoma with only 
slight expansion of sella; (3) larger adenoma beginning to stretch 
the chiasm - a small amount of functioning anterior lobe still 
remains; ( 4) widely expanded sella and greatly stretehed ehiasm; 
(5) suprasellar adenoma which has implicated the chiasm without 

compressing the anterior lobe. AP pars anterior; PL pars 
nervosa. From HENm;RS0:-1 (106). 

139); if he survives, a gene­
ralized adiposity and sexual 
aplasia occurs, often with 
vascular hypotension (60) . 
This induced state is at 
present believed to be an 
admixture of pituitary and 
diencephalic signs. The 
clinical picture of appar­
ently pure anterior pitui­
tary insufficiency is SIM· 

MONDS' disease (1!:17, 1!:18, 
186, 25, 4), characterized 
by premature aging, weak­
ness, anorexia, emaciation 
(179), subcutaneous and 
bony atrophy, loss of pubic 
and axillary hair, vascular 
hypotension, depressed 
metabolic rate, amenor­
rhoea or impotentia. It 
may develop, among other 

causes, in the late stage of neglected adenomata (60) by reason of lethal 
compression of normally functioning pituitary tissue (fig. 7). 

Adenomata. 
Any strumous enlargement of the pituitary body inevitably produces certain 

mechanical pressure symptoms, and it is primarily for the relief of these that 
operative interference is indicated. That the endocrine symptoms, which vary 
with the type of cell composing the adenoma, are sometimes coincidentally 
ameliorated to a certain degree by the operation is a derived benefit not to be 
primarily sought. If abnormal endocrine states be present, in the absence of 
clinically demonstrable struma [sub-clinical adenomas of the pituitary body 
apparently exist in about 10% of all individuals (37)], relief is to be sought from 
(a) hyperfunction, by cautious repeated fraetional doses of deep X-radiat ion 
therapy, or from (b) hypofunction, by indefinitely prolonged adequate replace­
ment therapy 1. Both of these latter therapeutic regimens fall outside the 
scope of this present title. 

1 The extracts used for replacement must be known to be physiologically active. Much 
enthusiastic clinical work has been made ridiculous by reliance upon unproved commercial 
extracts, - but striking results have been obtained recently by reliable preparations 
(e. g.: 105, 31, 66, 87, 152). 
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Adenomas arise only from the anterior lobe of the pituitary, and constitute 
probably 70% of tumors of the pituitary body. As they enlarge (fig. H), they 
fill the sella tightly, expand its structure, atrophy the cancellous posterior 
clinoids and push them back-
ward, elevate the diaphragma Ill I -,,T s~1'' r II jl 161""1 11171 11' 
;;ella and ultimately thin or per-
forate it, and then expand above 
the sella within the cranial 
chamber. Weclge(l under the 
optic chiasm (fig. 9), or caught 
between its arms, their pressure 
causes early physiologic inter­
ruption of optic nerve impulses, 
and later produces actual mor­
phologic dcgenemtion of optic 
fibers. When neglected , the 
expanding neoplasm elevates the 
floor ofthcthird ventrielc (fig. 10) 
sufficiently to block cercbro-

fl l fl Fig. H. Intracranial expansion of chr~mopi?-obc adcn.orrw, 
spinal uir ow, or may even above the sella, to show the manner m whwh the ehmHill 

t} t I f t I i~ flattened to a mere tape by the upwarcl pressure of the eompress 1e empora or ron a tumor. From McLEA" (150). 
lobes to a considerable degree 
(fig. 11). At times the expansion of the benign adenoma may be downward, 
through the eroded floor of the sella and into the sphenoid sinus (fig. 12), 
choanae, and Ruperior nasopharynx; expansion in this direction is more likely 

Fi~. 10. Sa~ittal Heetion of brain, Rlwwing lm~e intrac·.ranial expansion of n cglcl't,ecl clu·omophobe 
adenoma, obstru<:tin~ c·crchrospinal fluid circ:nlation by praetic·ally total O('ehJHion of t he third 

vcntriele ; no ~u iHmllar ex)Jansion is present. 

to occur when the sphenoid Rinus does not possess a median partition acting 
as a basal prop to the sellar floor. Adenomas may be either slow or luxuriant 
in growth; but fortunately their blood supply usually is modest. Their elinical 
course, uninterrupted by operation, varies from one or two years to several 
decades or more. They are very occasionally subject to minor spotty intra­
neoplastic calcification (7% ), but cystic degeneration is not uneommon and 
probably occurs to some degree in 20- 30% of cases. 
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a) Pressure symptoms. 
Headache is usually mild and intermittent, but, in intraneoplastic throm­

bosis, hemorrhage, or cystic degeneration, it may become prostrating; it iR 

Fig. 11. Coronal section of brain at the !eve of fot·a.mcn of MONlto showing u.symmctrk lateral 
extension of chromophobe adenoma; such huge suprasellar masses arc seldom warra.ntahly cneountcretl 

in the present <Lay. From McLEAN (l;itl). 

almost invariably median retro-orbital, and the patient usually grasps his noHe 
deeply just above the inner canthi of his eyes to indicate its position ; it is a 
smooth, even aching. 

Fig. 12. Sagittal section of brain, showing neglected eosinophilic a tlenoma of ]>itnitary, with infrascllnr 
(spheno·choanal) extension, as well as intracranial CXI'<lllKion. 

The headache is largely due to a slow forced expansion of t he sella tureiea 
over a period of months or years; this is a uniform distension, and results in a 
ballooned sella, readily visible in roentgen examination of t he skull in lateral 
stereoscopic view (one of the stereo pair being centered directly over t he sella, 
2 em. above and 3 em. anterior to the external auditory meatus). As the dia­
phragma becomes elevated and the neoplasm encroaches on the cranial chamber, 
upward pressure occurs on the optic chiasm, resulting in primary optic atrophy 
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visible ophthalmoscopically, and bitemporal hemianopsia detectable on peri­
metric examination. If sellar distension is either acute or extreme, the extra-

Fig. 13. Latera I roentgenograms of sellae, n atural size (tube-target distance 7 5 em): A a nd B, normal 
sellae . C and D, bridged sellae. E, " double" sellar floor. F , moderate atrophy of posterior c linoids 

of slightly expanded sella, in a ca se of parietal lobe glioma of ten years ' duration. 

ocular nerves in the adjacent cavernous sinus may become sufficiently stretched 
to give rise to transient or to prolonged mild diplopia . 

Sellar alterations. The normal adult sella, when seen roentgenographically 
in lateral view (tube-target distance 75-80 em) is about 9 by 12 millimeters 
in diameters (fig. 13, A and B); for a description of its roentgenographic anatomy, 
see pp. 205- 209 in the preceding chapter. In pituitary struma not only is the 
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sella expanded to larger dimensions (20 by 30 millimeters oftentimes), but the 
posterior clinoid processes become greatly atrophied and thinned, and are 

Fig. 14. Latera l roentgenograms of sella e, natural s ize (tube-target d istan<"c 7 ,; c·m) : A, <'hromo­
phobe adenoma, showing balloonecl expansion (sa me ea se as Fig. 21 A). H, ba llooned sella, in 
c·.hromophobe adenoma. G, expanded sella, with almost complete atro)>hy of JHlHterior cliunids, 
and sharpening of atrophic anterior clinoids downward , in immense intracranial chr(nnophobe aclcnoma 
(sa me ca se as Fig. 7). D , ballooned sella, with post erior clinoids represent ed hy a few faint calcified 
flakes, in cystic adenoma of pituitary. Jc, expanded sella., with extension of <"hrornophohc adenoma 

into sphenoid sinus. F, sella in careinorn>t of pituitary, sec p. ~G!). 

usually erected backward as a few faint flakes (fig. 14, A to D) . In long-standing 
cases, the anterior clinoids may be faintly elevated or may be sharpened upward 
(fig. 14, B and E), but these latter alterations are never marked, since the 
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anterior clinoids are anchorage for the far greater tentorial pull. Presence of 
calcification within, or above, the sella should be carefully looked for, stereoscopic 
roentgenograms being essential for this differentiation, inasmuch as distant 
irregularities in the inner table of the temporal fossa, and parasellar calcifications 
in the internal carotid, may cause confusion to the unwary (183). 

The accurate interpretation of finer sellar variations requires a rather widl' 
experience (124, 154, 86); deformities characteristic of various clinical processes 
will be mentioned later in connection with their syndromes. Meantime, it should 
be said that experience has shown that "bridging" of the anterior clinoid processes 
to the posterior clinoids (fig. 13, C and D), or of the anterior clinoids to thP 
apparent sellar floor, are normal variations utterly without clinical significance. 
The so-called "double floor" of the sella (fig. 13, E) seen at times in early ade­
noma, as well as in apparently normal individuals, is pathognomonic of nothing, 
and is due merely to obliquity of the non-discontinuous base of the sella. 

Primary optic atrophy. The blank chalky pallor of the optic nerve head, 
characteristic of fully developed optic atrophy, is seldom encountered in pitui­
tary adenomata, except in neglected cases. Patients usually present themselves 
for relief when the most that can be detected ophthalmoscopically is a fairly 
definite increase in pallor of the temporal sides of the optic discs, usually 
equally advanced in both eyes, but at times asymmetric. The edges of the optie 
disc are sharp and definite, and the lamina cribrosa is almost invariably sharply 
seen at the base of a physiologic cup of normal depth (2.5-3.5 diopters). With 
experience, it is customary to utilize the degree of discrepancy between the 
depth of pallor, and the extensiveness of impairment of visual fields, in order 
to predict the degree of restitution of normal vision which may be expected to 
occur following operative intervention (205), for the impairment of fields usually 
leaps, by months or years, ahead of manifest optic atrophy which itself is irre­
trievable. The remarks on page 188 of the previous chapter, concerning addi­
tional causes for primary optic atrophy (121, 127, 137, 138, 180) should be 
carried firmly in mind. 

Bitemporal hemianopsia. It is an elementary truism of functional neuro­
anatomy that, due to the incomplete decussation of optic nerve fibers (107), 
lesions which produce some form of bitemporal hemianopsia can have their 
anatomic seat only in immediate relation to the optic chiasm (fig. 92, p. 193). 
This fact is, indeed, with a few minor exceptions, the keystone of the basie 
chiasma! syndrome to be discussed later. The bitemporal type of hemianopsia 
was, in another age, likened to the limitation of vision of a horse with blinders 
on his harness, but is probably best described currently as "corridor" vision -
i.e. an inability to perceive happenings which occur lateral to direct regard. 
This often leads patients into serious trouble in vehicular traffic, and into 
embarrassment in conversation. Pressure of the enlarging adenoma upward 
on the chiasm causes vision to be lost first in the superior temporal quadrants 
of the patient's visual fields (fig. 15). As pressure is enhanced, the inferior 
temporal quadrants are encroached upon without •·sparing of the macula" (206) 
when fields are plotted perimetrically; following this, inferior nasal quadrants 
become involved 1, and useful vision is ultimately lost as the segment of macular 
vision in the superior nasal quadrant becomes obliterated, even though some 

1 Involvement of the inferior nasal quadrant at this stage, rather than the superior 
nasal quadrant (which one would expect from neuro-anatomy), had always been obscurely 
explained (150) until recently, when LILLIE (130) confirmed by postmortem histologic 
examination a significant factor heretofore probably seen only by an occasional neurosurgeon 
(207, 59), i.e., the indubitable indentation of the superior aspect of the chiasm by pressure 
from the overlying anterior communicating artery. 
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degree of light-and-form perception may linger for a period as an island toward 
the periphery of the superior nasal quadrant. 

b) Endocrine symptoms. 
Eosinophilic. Either hyperfunction without hyperplasia, or adenomatous 

proliferation (fig. 16), of eosinophilic cells may be responsible for bipartite 
overgrowth-symptoms: skeletal and visceral. The character which skeletal 
overgrowth follows depends upon whether the epiphyses of the victim are closed 
or not, i.e., whether the onset of the disease occurs in childhood or in adult 
life. Hyperfunction of eosinophilic pituitary cells during childhood allows over­
development of the skeleton along normal channels, and the result is gigantism 

Fig. HL l)hotonlkrogra}Jh of cosinuphilk adenoma of pituitary; note abundance of coRinoJlldles 
~uul total absence of nornutl ('ytoarchitcf'tnnieH. Ilcmatoxylin-cosin; x 125. 

(fig. 17); such individuals, replete in the literature, are the famous giants of 
history and circus. The onset of hyperfunction after the epiphyses have closed 
results in the grotesque skeletal deformities known as acromegaly: prognathic 
jaw (fig. 18), and consequent broadening of the space between individual teeth 
(fig. 19); beetling supraciliary ridge; barrel chest; spade-like hands (fig. 20); 
and knobby deformities at the ends of long bones (57). Accompanying either 
type of skeletal overgrowth, there occurs a splanchnomegaly or enlargement of 
soft tissues and viscera: the features coarsen, the tongue enlarges, the thyroid, 
liver, gut, and genitalia, enlarge to varying degrees (66) - from a fifth up to 
twice normal size 1 . Clinically this is accompanied oftentimes by hyperidrosis, 
hirsutism in both males and females 2, sexual excitability, lowered carbohydrate 
tolerance (73), increased basal metabolic rate (16-40% ), (56), and occasionally 
by persistent mild glycosuria which does not yield to insulin. 

Such symptoms may progress with ominous steadiness, or may occur in 
waves over a period of years, or may even depart permanently, leaving a station­
ary mild hyperpituitarism known as "fugitive" or "arrested" acromegaly (48,78, 
20). Intermingled with the troubles of either type, and probably due to destruc­
tive pressure of the adenoma upon other cells of the normally functioning gland, 

1 A superb corrcllated study of four completely autopsied cases (including fully bony 
framework) is given by CusHING and DAVIDOFF (55). 

2 LoRn's (134) experiments may only prove the inactivity of the extract used for his 
alopecia patients, provided hair cells had not already undergone total atrophy. 
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occur an increasing number of privative symptoms, which in late or neglected 
stages of the disease may even overshadow the primary picture: these are 

Fig. 17. Gigantism (height 198 em) due 
to eosinophilic adenoma of pituitary; 

sec text. From CusHING (55). 

amenorrhoea (not infrequently the initial 
symptom of pituitary trouble), impotentia, 
asthenia, and various superimposed compo­
nents of SIMMONDS' syndrome. 

Eosinophilic strumas probably constitut!' 
8-10% of pituitary adenomas. Following 
their timely removal, there occurs not only 
restitution of vision and relief from pressure 
symptoms, but oftentimes a grateful degree 
of recession of splanchnomegalic and meta­
bolic disturbances (57); skeletal changes 
remain permanently unaltered. The following 
case, of a time two and a half decades gone, 
is recounted not only for its striking com­
pleteness, but also as an illustration of an 
outmoded operative procedure: 

Illustration: M. W., a 35 year old farmer, com­
plained of failing vision and of acromegaly (55). 
When he was 13 he had begun to grow with 
unusual rapidity; at 19, he weighed 200 pounds 
and was 6 feet 4 inches in height ; he was alert, 
powerful, and had vigorous libido. When 23, he 
had an obscure illness lasting severely for a month, 
with polyuria and multiple furunculosis. Onset of 
a second period of growth occurred when he was 
27 years of age, and this was accompanied by 
intense frontal headache and by pains in his arms 
and legs; headaches were relieved at times by a 
profuse muco-hemorrhagic nasal discharge. Periods 
of diplopia and bitemporal blindness became evi­
dent; he was told he had acromegaly . Within 

5 years the excessive growth had become crippling; he was weak, drowsy, fatigued easily, 
had a prodigious appetite, polyuria, was sexually impotent, and was practically blind. 

Fig. 18. Prognathism and h ypertrophy of supraciliary ridges in acromegaly. Compa re with the 
normal skull on tho left. From CuSHING (55). 

Despite a bowing of his spine for the 6 years before examination, his height had increased 
2 inches. 

Examination showed an intelligent, responsive Gargantuan male fi feet 6 inches in 
height, weighing 269 pounds. He had beetling supraciliary ridges; his mouth and tongue 
were huge, his nose 5.5 em in breadth; some prognathism was present, with enormous 
hands and feet and a barrel chest. His skin was smooth, elastic, and now almost hairless ; 
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his barbae were scant and pubic hirsutes had a feminine configuration. His temperature 
was found to be subnormal, his pulse rate usua lly below 70, and his systolic pressure betwe('n 
75 and 100 mm of Hg. H e had a pronounced primary optic atrophy, with practical blindness, 
and a divergent squint. His carbohydrate tolerance was currently increased. Cranial 
X-rays showed a hugely ballooned sella 4 by 3 em in diameters, with atrophie posterior 
clinoids tilted far backward. 

Fig. 1!l. Fades in acro·mcgaly of 12 years' duration. Front Cusi-n~u- (57). 

A trans-sphenoidal sellar decompression was done December 17, 1910, with operative 
removal of some eosinophilic adenomatous tissue; slight improvement in vision followed 
and his headaches vanished for 3 years subsequently. 
His acromegaly continued to advance however, and 
6 months after operation he weighed 281 pounds. By 
1914 he was practically erippled by bony exostoses 
about his joints, so t hat he was then unable to 
stand erect (fig. 17); he had episodes of vomiting, 
somnolence, and he1tdache, but choked disc could 
not be d etected. A subtemporal decompression was 
done without effect upon his symptoms. His vomiting 
eontinued ; he had visual ha llucinations; and a right 
hemiparesis slowly developed. A second trans­
sphenoidal procedure wa» ineffective in reaching the 
sella, though hemorrhagic adenomatous t issue was 
obtained, and he died t he day following operation. 
At postmortem examination, a huge (4 x 6 em) 
suprasellar extension of the tumor was found, and 
a circumscribed thick auxiliary btppet of the growth 
extended posteriorly far underneath the thalamus 
and left temporal lobe. (Compare: fig. 50.) 

Chromophobe. This common type of pitui­
tary struma constitutes probably ~15-!JO % of 
all pituitary adenomas; it characteristically 
gives rise to a peculiar clinical picture which 
has been stigmatized as hypopituitary (46, 47, 
53), although it possesses many components 
which arc now recognized as not solely priva­
tive. Affected patients usually Hhow a strong 
tendency toward somatic neuter- genderness; 
this is evidenced h_y generalized adiposity F ig.20. Acromegaly; note config uration 

of lmncl. 
(not to be confused with .F RoEHL ICH obesity), 
involving ~ar~i~nlarly _t~e torso and mammae (gynecomastia) (fig. 21) ; genu 
valgum; dmumshed hbtdo and potentia, or amenorrhoea (106); recession of 
~econdary sexua~ characterist i?s (in men, absence of male suprapubic hirsutes, 
mfrequent shavmg, poor_ ax~ll_ary-thoracic-thigh hairiness) (78). They ah-;o 
often show hebetude, fatigability, hypersomnia, unusual fondness for sweets, 

llandbuch !lcr Neurologic. XIV. 17 
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diminished basal metabolic rate (15-30% ), and an elevated sugar tolerance 
curve (100, 85, 82). 

Subsequent to surgical removal of a chromophobe adenoma, metabolic 
changes disappear (second group above); primary and secondary sexual changes 
improve markedly, but the habitus does not undergo much significant alteration. 
Pressure symptoms of course vanish. 

Illustration: J.P., was referred December 5, 1934, by Dr. E. J. CROWTHERS of Portland 
complaining of rapidly failing vision for the preceding 5 months. He was 32 years old: 
had a 9 year old son by his first wife; and 2 miscarriages by his second wife to whom he had 
been married for 4 years. ' 

Fig. 21. Habitus in chypopituitarism due to chromophobe 
adenoma of the pituitary. Note generalized adiposity, 
gynecomastia (especially marked in the Amerind on the 
right), absent birsutes, a.nd lack of normal male suprapubic 

triangle of hair. 

Fig. 22. Chromophobe habitus, of 
leAs extreme type; Inasculinc supra­
pubic triangle iH faintly dcvclnped. 

Except for childhood exanthemata and an allergy to egg protein, he had always been 
quite well; review of his history by systems was negative. He had always had an excellent 
appetite, and was moderately fond of sweets; had gained 10 pounds in the previous year 
and now weighed 183 pounds. He slept 10-12 hours daily; had never shaved more than 
twice a week in his life; libido and potentia were normal. 

In July 1934, 5 months before examination, he had noticed that regarded objects were 
a little fuzzy around the edges. Focal infection had been suspected, and a tonsillectomy 
done, with improvement in vision for only a few weeks. He was sent to several consultants 
who found nothing essentially wrong with his eyes, although his visual fields were not 
plotted. A moderate secondary anemia was discovered and treated, but his vision continued 
to fail. In November he had a single attack of throbbing severe headache, with dancing 
rainbow scotomata, and for 36 hours afterward he had definite diplopia. His pupils had 
been noticed to be unequal at times for several weeks; he had been unable to read newsprint 
for 21/ 2 months, and could not recognize friends if they were more than 4 feet away. A 
history of corridor vision could not be obtained. 

Examination showed a large-framed diffusely adipose man of hypopituitary habitus, 
with fine crepe-like skin, but with normal genitalia, breasts and secondary sexual charac-
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teristics; barbae and axillary hair were scant, and the male suprapubic triangle of hair 
was only poorly developed (fig. 22). General physical examination and neurologic examina­
tion were negative, except for some asynkinesia of the left arm, and the ocular findings: 
the right pupil was 7.5 mm in diameter, the left 8.5 mm, and both were slightly eccentric 
medially; the right optic fundus showed slight but definite "rolling" of the nasal border 
of the disc to 1/ 2 diopter elevation; while on the left only a mild increase in pallor of the 

V. 0. S.: Snellin .la'!ltr V. 0. 0.: Snoirfl Jooger 

lh:or.:_o111Pt::l?___ 90, lh:;.=,le~.~kmJ ~00. 

w tcounls 
lingers 
@ 2'/.?ft. 

F ig. 23. Pre-operative perimctric fields in e~tse of cystic chromophobe adenoma of pituitary. 

temporal side of the disc was present. Acuity in the left eye was only 20/200, while in t he 
right eye vision was reduced to ability to count fingers accurately a t but two feet distance; 
his visual fields (tangent screen) showed an advanced bitemporal hemianopsia without 
sparing of the macula, 11nd with 
considerable obliteration of the 
superior nasal quadrants (fig. 23). 
Crania l roentgenograms revealed 
a ballooned sella (fig. 14, D ) ex­
panded to 31/ 2 t imes normal size. 
His basal metabolic rate was 26% 
below normal. 

l !!!! l!!! l ll! II'"" I I ll til l! ,Ill ! d II I II ! I ' '' '" ,, !III II! " ' 
0 1 t J '1- 5 II 

F ig. 24. Surgical specimen of chromophobe adenoma re­
m oved by curette from sella during sub-frontal operation. 

The optic chiasm was exposed 
December 13, Hl34, by a right 
subfrontal osteoplastic operation 
under local anaesthesia. The sellar 
diaphragm was markedly elevated 
(12 mm) by a grayish fibrous t u­
mefaction over which the chiasm 
was t ightly stretched, the left 
optic nerve being more involved 
than the right. A T-shaped incision was made into the swelling just posterior to t he 
tuberculum, with escape of 4-6 cc of xanthochromic fluid. When the capsular opening 
had been enlarged, 5-8 cc of adenoma was removed with malleable dull curettes 
(fig. 24). The patient cooperated well throughout, and had pain only when the capsule 
was being removed near t he posterior clinoids. Histologic examination showed a benign 
chromophobe adenoma, wit h some hyperchromatic nuclei but without visible mitotic 
figures (fig. 25). His convalescence was smooth, and recovery of vision was jubilant ly 
noticeable within 12 hours; he was discharged 3 weeks after operation, with visual 
acuity 20/20 bilaterally, and with wide visual fields. 

In the 14 mont hs since operation, libido and potentia have remained normal, he has lost 
II pounds in weight; the suprapubic triangle of hair has returned; he finds it necessary to shave 
daily; his appetite is good, his fondness for sweets has diminished, he sleeps only 8-9 hours 
daily, his basal metabolic rate is plus 6%, and his visual fields remain wide (fig. 26). 

Basophilic. These rare adenomas practically never reach strumous size 
(fig. 27) ; they probably constitute 1/ 4- 1/ 2 % of pituitary tumors. The syndrome, 

17* 
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recently isolated by CusHING (199, 63), occurs usually in young adults, is still 
subject to discussion, and may be epitomized as follows : a plethoric (often 
violaceous), rapidly-acquired, adiposity of lower face, neck and lower torso, 
with graceful extremities (fig. 28); purple linea striae on lower abdomen; dimin­
ished stature; vascular hypertension; impotence or amenorrhoea; hypertrichoRiR; 

Fig. 25. Photomicrograph of tissue shown in fig. 24; note the poor architc~.tonie development ; no 
mitotic figures arc present. Jiemo.toxrlin eosin, x 125. 

and fatigability. Carbohydrate tolerance is normal , susceptibility to coccic 
infection is markedly increased, and the basal metabolic rate is lowered only 

V O.S.: Snrllin Jaegtr 

Unco1" 3!1/211-2 _. __ _ 
C<ir.: 90' 
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~"' 211/211+1 
Col:: 

sao 

]fig. 2fl. Post-operative perimctrie fields Hhowing eomplctc normality of Yision fm· extent, fortn . 
and aeuity; Harne case aH fig-. 2 :>. 

slightly . The aspect of the syndrome creating most discussion is the relation of 
the basophilic cells to hypertension and to gonadotropic effects. Although a 
flood of clinical cases has appeared in the literature implicating the pituitary 
as the sole cause (e. g., 64, 178, 197, 66), the syndrome apparently bears close 
resemblance to that accompanying some adreno-cortical tumors, and several 
reports of apparent complete satisfaction of the described clinical picture an• 
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recorded in which no baso­
philic adenoma has subse­
quently been found (128, 132). 
The suggestion has also been 
madethatadenomataapparent­
ly arising from the p11rs inter­
media may dnpliettte the syn­
clrome (136) . 

Illustration: J\L H., a housewife 
of 26 was seen September 1H, 1933, 
complaining of adiposity, fatiga­
bility, dyspnomt, amenorrhoea, in­
somnia, nervousness, oedema of 
ankles and feet (W7). She had 
always been in goocl health and of 
normal build until 21/ 2 years before 
examination when her weight in­
ereased in 6 months from 140pounds 
to 200 pounds. Although her men­
struation had been normal from its 
onset at 13, it now ceased and 
sexual frigidity developed, while a 
nearly total bilateral mnblyopia. 
occurred and then improved except 
for a cataract (subsequently re­
moved) in her left eye. For a year, 
despite a voracious appetite, her 
fatigability had amounted practic­
ally to prostration, with dyspnea, 
and oedema of ankles and face. 
Polyuria and polydipsia developed ; 
she had occasional mild headaches; 
furunculosis was frequent. 

Examination showed a woman 
appearing ten years past her actual 
age; her face, neek, and abdomen 
were immensely obesP, with purplish 
linea striae on abdomen, thighs, 
and shoulders; her faee was puffy, 
her skin dry. and a florid cyanosis 
of face and neck was present. 
There was a marked hypertrichosis 
of face, chest, and lower extremities; 
her arms and legs were well-formed, 
graceful, and did not participate 
in the adiposity. Pulse 12H, blood 
pressure 1R4fl34. Vision in the 
right eye, and ophthalmoscopic 
examination of the optic fundus, 
was normal; the media of the left 
eye was turbid. Blood microscopy 
and blood chemistry were within 
normal limits; urine showed 0 to 
2.H% glycosuria; blood Wasser­
mann was 4 plus; spinal fluid 
showed 240 mm pressure (water), 
with negative Wassermann and 
Lange. Basal metabolic rate varied 
from minus 4 % to plus 71% over a 
2-month period. Cranial roentgeno­

l<'ig. ~7. lla~ophilic a<lenoma of pitnitar.v hody. 'l'hc a<le· 
noina, iH to the left , embedded in the anterior lobe; the 
post(•rior lohe, cneasc(l with intcrmcdla, i:-; on the rig-ht . 

Frotn C USIIINH (H:n. 

Fig. 28. Habitus in a case of basophilic adenoma of the pitui­
tary, proved by post-mortem examination. From RAAB (164 ). 

grams showed mild enlargement of the sella turcica, with very slight erosion of the 
posterior clinoid proecsses. She received antiluetic treatment and died November 12, 1!133, 
of an immPnse uleerativc erysipleatous phlegmon of her right arm and chest wall. 
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Necr~psy showed ~~ cap-like circu~sc~ibed hemorrhagic basophilic adenom~ ~ncasing 
the antenor lobe of a slightly enlarged p1tmtary body; there was also an unusualmfiltration 
of basophil cells found in the adrenals, kidneys, and marrow of the ribs and skull. 

Craniopharyngioma. 

These interesting, but surgically dismaying, growths arising from neoplastie 
degeneration of squamous epithelial rests of RATHKI~'s pouch, constitute about 
30% of pituitary tumors (149, 81). In gross, they may arise from the antNo­
superior surface of the gland within the sella, but more often they originate 
from the infundibular stalk, or from the tuberal flange of the pituitary body. 

Fig. 29. Solid eraniopharyngioma arising from suprasellar portion of pituitary Rtalk, and ilititnrting 
the thirrl ventrie!c. From McLEAN (149). 

They are at first a firm solid nodule (fig. 29), but they rapidly become multi­
cystic, and the cysts (fig. 30) then dwarf the parent nodule (94). Their expanding 
thin-walled vesicles insinuate themselves upward in any likely fissure and 
burrow by displacement into astounding locations in tho overlying brain. The 
cyst fluid is usually quite characteristic- turbid brownish-green, like motor oil, 
in which float myriads of tiny glistening golden cholcsterin crystals; the fluid 
only rarely coagulates on standing. The sodden, degenerating, calcifying, basal 
nodule usually becomes densely adherent to the major basal vessels of t}w 
brain and may even come to embed the carotids and anterior communicating 
arteries (fig. 31). Small ischaemic necroses of the distended cyst walls allow 
fractional escape of the irritating cyst fluid into subarachnoid or ventricular 
spaces, producing maniacal or irrational hallucinatory episodes, followed hy 
striking transient clinical amelioration of all symptoms. 

Embryology. RATHKE (173) a century ago showed that the anterior lobe of 
the pituitary is derived from a pouch-like upward evagination of the stomadeal 
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roof (fig. 32); this begins in the 3 mm human embryo, and unites with a down­
ward evagination of the diencephalic floor (destined to be the posterior lobe) 
oceurring in the 8 mm embryo. At about this latter time the stomadeum opens 

l<'i~r. 30. Cystin ('1'1\Uiopharyngioma (with small sodden bas1tl nodule) compresRinl'( the hypophp•is downwarcl, ll,JHl JH'aetiea lly occluding the third ventricle. From 'VALKJm a111! ClJSllll'G (20(i). 

and the cylindric buccal epithelium begins its slow transformation into Hqua­
mous cornification. By the time the hypophysial vesicle's pharyngial stalk has 
atrophied at the stage of the 21 mm embryo (3d month of intrauterine life) , a 
richly abundant prolifera­
tion of the inferior-lateral 
portions of the pouch has 
begun to establish the solid 
adult parenchyma of the 
anterior lobe, while much 
earlier (10.5 mm embryo) 
paired lateral lobes have de­
veloped superiorly to unite 
in front of the pars neura­
lis, thus independently form­
ing the tuberal portion of 
the gland. When the menin­
geal investiture appears at 
32 mm, the exaggerated pro­
liferation of the inferior 
horns of the pouch (144) has 
by that time pushc£1 the 
former anterior faec of the 

l!'ig. 31. Huge craniopharyngioma undergoing indolent mnlti· 
cystic d egeneration, enwrapped about t h e earotius, lmsilar, 

and anterior communicating arterieR. 

vesicle to dorso-rostral position (fig. 32 C to F). The most primitive epithelial 
parts of the gland therefore are those which line the pituitary cleft (this 
latter is not to be confused with the infundibular diverticulum), surround 
the infundibular process, and are spread but a short distance over the 
anterosuperior surface of the pars buccalis. It is in these regions that sqnamouK 
epithelial rests (fig. 33) are found in 30-70% of all adults (120, 33, 194); 
and it is from neoplastic degeneration of one or many of these (fig. 34) 
that craniopharyngiomas arise. Adenomatous rests and adenomatous tumors 
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are sometimes found (103) along the route of the obliterated eraniopharyngial 
duct (fig. 35), but are rare in comparison with craniopharyngiomas. 

~-

= 

B 

D E 

Fig. 32. Diagrams illustrating development of pituitary l>D<ly from U .\Tllh:J•:"s pmwl1; sec tPx t. Htipple 
represents nervous tissue nf floor of third ventricle, Hhtnving infundihnlar ]H'O(·eHs and infnrulibulnr 
diverticulum. Note in A that the epithelial tissue is <·olumnar; in H. !'uho-,·olumnnr; a nd that in 
U a nd D, by the time the epithelial stalk has undergone norma l ntroph~-. t he stomn.deal epithelium 
has becom e squamous. In E anc.l F, the once-anterior faN• of t he primit ive pouch (heavy hlaek) 
has been crowded to a rostro-dm·sa l position by t h e exuberant )n·oiifemtion of the inferior h orns 
of a nterior sheet of the poueh, rlm·ing formation of t he hulk of the Jlltl'erwhynHt of a nterior Johe . 

From M CLEAN' (14 !1 ) . 

F ig . 33. Solitary squamous epithelial rest cmheuucd in the in fun< lihulum, hut surrounded hy a. sheath 
of pars tubcrulis tissue as a diverticulum f rom this structure. llcmatuxylin-cosin , x 80. From 

M c LEAN (14 9 ). 

Histology. The tumor is a solid mass of proliferating ~;quamous epithelium 
(fig . 36). If the blood supply is adequate, the mass remains solid , hut, lacking 
this, it undergoes fragmentary hyalinization , pearl-formation and calcification 
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Fig. 34. )lultiple squamous epithelial rests in the tuber cinercum, man~- undergoing independent 
cystic degeneration; 39 separate nidi are >isible in this one section. Pars tuberalis seen as stripe 
in lower left portion of picture; wall of craniopharyngiomatous macrocyst , occluding third ventricular 

ca>ity, seen to right and to left superiorly. Hcmatoxylin·eosin; x 25. From :!VICLEAX (149). 

(fig. 37), with multiple cystic degeneration. The cyst walls, often only a single 
sayer of squamous cells, rupture into one another, or become discontinuous in 
emall areas so that cyst fluid 
pscapes until the opening is 
plugged by inwardly-hernia­
ting cerebral parenchyma 
(fig. 38). Sodden islands of 
hyalinized cells desquamate 
into the cyst fluid, and 
become intermingled with 
cholesterin, erythrocytes, 
blood pigment, andgittercells 
derived from the micro-her­
niations. 

Clinically these tumors 
[syn: adamantinoma (91, 93); 
ameloblastoma (153); hypo­
physial duct tumor; cranio­
buccal pouch tumor; RATHKE 

cyst; suprasellar cyst] are 
found most often in children, 
but they may occur at any 
age. In their first phase, 

.;.\J.eutan sagur.at secLion or xac1a1 oones 1n an Ill(tl­
without aeration of the sphenoid, showing Ymner­

sphenoid region and patent craniopharyngial duct. From 
TAXDLER and RANZI (196). 

while solid or bearing only small cysts, they present (a) primary optic 
atrophy; (b) some form of hemianopsia - usually bitemporal, but possibly 
homonymous (206) if the major presentation be behind the chiasm and in ana-
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tomic relation to the optic tract; (c) a substantially normal sella, with visible 
roentgenographic suprasellar calcification (fig. 39, A to C) in 85% of cases (30, 

Fig. 36. Photomicrograph showing typical squamous epithelial structure of Holid hasa.l mulnl" of 
craniopharyngioma. Hematoxylin-eosin; x :l25. From l\IvLEAN (14!!). 

Intaktc 
dl'Squamic­
rendc Epi­
thclzll en 

l'erlen 

Dc·quamicrcndc r crlcn 

Fig. 37. Photomicrograph showing degeneration of squamouH epithelium, pearl formation, and 
desquamation of material into the cyst cavity of craniophan·ngioma. llemat oxylin-cosin; x 80. 

From MCLEAN (149). 



Craniopharyngioma. 267 

145). In their second phase as they press upward upon the floor of the third 
ventricle and upon the tuberal nuclei there almost invariably develops (d) diabcte:-; 
insipidus, and (c) a FRoEHLICH adiposo-genital dystrophy (fig. 40) [sexual in­
fantilism (45); pronounced flabby adiposity of torso and proximal parts of 
extremities; with gracile (or "castrate") hands, feet, and distal extremities]. As 
the cysts augment and encroach significantly on intracranial volume, (f) choked 
disc and (g) cerebral-lobe localizing symptomatology (p. 189-202, antecedent 
chapter) are finally superadded. 

f• ~ • .•• 
J-. " -~:' 

• .. ' J· •..... 

Fig. 38. Photomiemgraph of microhorniation of ecrcbral substance into cyst through dclJisccm·c in 
wall of <'l'aniopharyngioma. Jlcmatoxylin-cosin; x 85. From McLEAN (14!l). 

Illustrntion: C. K., a precocious adipose boy of 9, referred March 24, 1934, by Dr. 
WALTER Bnonu;, Portland, complained of headaches, vomiting, diabetes insipidus, and 
irrationality. He had had pertussis when 4 years of age, but no other major febrile illnesses. 
Though he read a great deal, he had never been known to complain of trouble with vision. 
In physique he had always been considerably more obese than his brothers; though he still 
had a pod-like abdomen and chubby thighs, he had recently lost considerable weight. 

When he was 6 a period of many weeks' illness had occurred, with pounding headaches, 
projectile vomiting, waking vigil, listlessness, and no known trouble with vision. His parents 
were told he had an intraemnial tumor, but he improved with Christian Science prayer, 
and was then taken abroad. He continued at intervals to have low supra-orbital and right 
frontal headaches lasting 10-14 days, usually with onset after a minor fall or when excited. 
In June and in October of 1933 he had week-long headaches, with persistent polydipsia 
("water cra1.y"; wanted 3-4 glasses of fluid with meals, and drank profusely between meals) 
and frequent urination (every halfhour, during automobile trips; he arose frequently at 
night to go to bathroom). In February 1934 he slipped and struck his head on the stairs 
at home; he complained at once of mild headache, but this augmented to great severity 
in a few days, and he had repeated projectile vomiting. After several weeks, his condition 
again improved, but his personality had then changed to acerbitude, listlessness, and vacuity; 
this was accompanied by profound sweating, and a pin-like rash came out over his body. 
He became bed-fast, had attacks of extensor rigidity when placed in an upright posture 
or when he was excited; he remained disoriented, spoke of falling from airplanes, and did 
not recognize his mother present at the bedside. 

Examination showed a plump boy with gracile hands, flabby mammae, scaphoid 
abdomen, strikingly hypoplastic genitalia. He lay restlessly in bed, sighing and yawning, 
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gritting his teeth, mumbling to himself; he rubbed his nose frequently and violently. His 
neck was not stiff; MACEWEN's sign was positive. Cooperation was not sufficient for accurate 
t esting of fields of vision, but from his reactions when a flashlight was before his eyes it 
was readily evident that a bitemporal hemianopsia existed. Bilateral choked disc (4 diopters) 
was present, with tortuous engorged retinal veins; there was such a marked degree of pallor 
in his left disc that an antecedent primary optic atrophy was deemed indubitable. H is 
pupils were equal; there was no nystagmus; marked right lagophthalmos was present . 
There was a profound right facial paresis of central type, for voluntary and emotional 

Fig. 39. Sellar deformities, and suprasellar calcification , in <>ra niovharyngiom as, arc Hhown in A 
to C; A antl B arc from the same case, but at 31/, year intervals - note destruction of J>OHtcrior 
<:>linoids a ncl increase in a mount of suprasellar calcification; C shows the not unusual d iffuse floeey 
calcification found in solid nodules of tumor. In Dis shown the boat-shaped deformation of t he 
sella (infraclinoidal excavation) a lmost pathognomonic of t umorouH distension of t he optic Hhcaths; 

same case as Fig. 45; see a lso F ig. 103. antcca<lcnt chapter. 

movements. Otoscopic examination and auditory acuity were normal. His tongue protruded 
slightly to the right. Although all extremities were moved voluntarily, t he right half of his 
body showed poverty of motion, and the grasp of his right hand was weak. There was 
no demonstrable ataxia. but he was nevertheless unable to stand alone, his head lolling 
about aimlessly, and he ultimately fell backward; when first placed upright, he had a few 
seconds of opisthotonus. His left leg was somewhat spastic in walking. No definable 
analgesia could be demonstrated, and other modalities of sensation could not be tested. 
Reflexes in his arms were normal; abdominal reflexes absent : cremasterics present ; no 
clonus; tendon reflexes in left leg absent; a positive left Gordon and Oppenheim were 
present. Hoentgenograms showed an unenlarged sella, with absent posterior clinoids, 
above which t here extended backward (fig. 39, B ) several spotty areas of diffuse calcification, 
obviously much increased in amount and extent when compared with roentgenograms 
taken 3 years previously (fig. 39 A). 

Since the examination showed that the presentation of t he mass was principally inter­
peduncular, rather than suprasellar, operation was not advised. After further transient 
improvement he had two episodes of quadrigeminal impaction in t he tentorial incisure 
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(central deafness, opisthotonus, supranuclear palsies, dysequilibration, decerebrate attacks, 
narcolepsy) and died with hyperpyrexia September 16, 1934. 

Adenocarcinoma. 
Carcinoma of the pituitary is an excessively rare condition in which non­

granular anterior lobe cells actively invade the sellar dura, extend forward sub­
durally beyond the tuberculum, and posteriorly under the dura of the dorsum 
sellae to incaRe and involve the neighboring cranial nerves. When it perforate;; 
above the diaphragrna, it extends as a flat warty 
reddish nodular carpet, ultimately showing consider­
able proliferation in regional leptomeninges. Its acti­
vity in bone iH minimal, but in at least two cases (78, 
H9) it has been known to metastasize ultimately to 
abdominal organ;;. Rate of growth is ordinarily slow 
(a decade or more); its nodular masses sometimes 
require surgieal attention; and its inhibition by ra­
diation therapy is only fair. Because of its clinical in­
dolence, t he immediate prognosis in untreated cases 
is better than that borne pre-operatively by pituitary 
adenomas. Sinee the sella not infrequently shows 
only equivocal enlargement, the antemortem diag­
nosis customarily depends upon surgical findings 
and biopsy, even when cranial nerve signs are pro­
gressively kaleidoscopic over a period of years. 

Fig. 40. lLahit uH in FOI.:ULH.' II 
adipnRo -genital <Lystroph)· ; 
note grtwcful hands an<l feet . 
gynceonu.tstia, infantile g-eni· 
talia, an<! loealization o f til<' 
majnr tMlipo:;c dcpo~itH to 
lower alHlomcn arul thig-hs; 
patient is lll years old. J<'I'Om 
1\IcKE~>Im and SOSMAX (l4 ;j ) . 

lllustmtion: J . A., an unmarried school teacher of 34, was 
referred by Dr. M. ,J. KEYS, Victoria, B. C., because of failing 
vision of 'P/4 years duration. In the spring of 1929, three 
years before examination, she had gone to an optician for 
glasses beeause of trouble with her left eye. In F ebruary 1931 
she had sudden onset of violent fronto-vertical headaches, 
and vomiting; her left conjunctiva became considerably in. 
jected, and her vision regressed. When this subsided spon. 
taneously in a few weeks she found that vision was utterly 
gone in the upper temporal field of her left eye, and con­
siderably dimmed in the lateral half of her right eye. Her 
menses, absent for months in 1928, now disappeared penna­
nently. After consultation, exenteration of the ethmoid sinus, 
and draim~ge of the sphenoid sinus, was done. The left eye 
beeamc blind, and a clear temporal hemianopsia developed in 
the right eye. A second nasal operation produced no impro. 
vement, and two months later a persistent eerebrospinal rhi. 
norrhoea started spontaneously from the left nostril. She 
gained 12 pounds in weight. For a year before examination, 
she had had occasional petit mal lapses with an epigastric 
aura, and brief subsequent amnesia. Vision in the upper nasal quadrant of her right eve 
had diminished by about 10° in eight months. " 

Examination showed a stocky young woman, with relative left anosmia, edematous 
left nasal mucosa, and a slow, sanguinous, watery, nasal discharge; a flat placq ue of adenoid. 
like tissue was present in the right nasopharynx. Neurologie examination disclosed that 
there was moderately increased pallor of the right optic nerve-head, while on the left t lw 
dise was ehalky white and had slightly obscured margins, the eup t here being only l.ii 
diopters deep, and the lamina erobrosa obscured; t he retinal veins were slightly engorged, 
and the arteries normal. She was completely blind in her left eye, and vision in the right 
eye was 20/25, with temporal hemianopsia and fairly sharp limitat ion of the nasal field in 
t he upper quadrant (fig. 41). The nasolabial fold was slightly flattened on t he ri<rht sidP 
of her face, and emotional movements were aeeelerated there. Muscular power and ;;wtilit ,v 
were normal throughout the body; all qualities of sensation were normal to objective testing; 
there were no pathologie reflexes; a ll coordination test s were well performed. l~oentgcnogramH 
(fig. 14, F) showed cloudy ethmoid and sphenoid sinuses, quite without aeration except 
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for a small area just underneath the posterior clinoids; the optic foramina were unenlarged; 
the sella turcica was of normal dimensions, but there was slight erosion of its anterior wall, 

V. 0. S.: SNiin Joogor V. 0.0.: SnoiHn Jaeger 
~Jncor., Blind __ 

eo,, 90' 
Unco' ' N/zs+f 

eo,, 

Fig. 41. Pcrimetric fields in a case of carcinoma of t.he pituitary ho<.ly. 

and complete destruction of the posterior clinoid processes; t he anterior clinoids were 
sharpened and depressed. 

Fig. 42. Photomicrograph of operativcly-remove•l pituit ary ~ar<"inoma t issue; mitotie figut·cs arc 
moderately abundant. Hematoxylin-eosin; A, x 100; H , x :l~5 . 

At a transfrontal operation September 6, 1932, Dr. H. C. NAFFZIGER found a thinned 
optic chiasm overlying a bulging suprasellar mass; t he left optic nerve was a mere strand. 
The sellar mass was continuous with a ragged dark purplish sheet of tissue in the amchnoid 
membrane extending not only over the tip of t he right temporal lobe but also over the 
under surface of the frontal lobe and across the midline to such portions of t he left cortex 
as were visible. Tissue was removed by suction from within t he sella, and also from the 
arachnoid of the frontal lobe ; it proved histologically to be an adenocarcinoma of the 
pituitary gland (fig. 42). Convalescence was smooth, and deep roentgen t herapy was started 
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on the tenth postoperative day. She was discharged on the 20th day, with vision unimproved. 
She continued to have epileptiform attacks at intervals, and after a year's time no longer 
responded to follow-up requests. 

Posterior lobe. 
Gliomas involving the tuber not infrequently distend the infundibular process 

to 4-5 mm in diameter, but only most rarely extend into the sellato invade the 
pars neuralis. Primary tumors of the posterior lobe are practically unknown, 
but CAsPER (34) has reported an undoubted small ganglioneuroma of the pars 

Fi~. 4:!. l'lwtomierograJlh of Hagittal section of pituita ry g lan<l showing irregular mggc<l c yHtin 
d estruction of moHt of JlOHtcrior lobe . From u~: SANTO (75). 

ncnralis which destroyed the intermedia and infiltrated the pars distalis slightly. 
Cystic parenchymal degeneration (75) occurs occasionally (fig. 43), but does not 
give rise directly to tumor symptomatology. CusHING has correlated the evidence 
for pars ncuralis symptomatology occurring as pressure deprivation in anterior 
lobe tumors. 

Differential diagnosis. 
)ieningioma of thtl tnbcrcnlum sellae. There may originate from arachnoid 

cell nests of the dura overlying the cancellous bone of the tuberculum sellae, a 
slowly growing hemispheric meningioma with a roughened mulberry-like surface 
(fig. 72, preceding chapter). This, presenting upward between the anterior legs 
of the optic chiasm, causes a progressive primary optic atrophy and a bitemporal 
hemianopsia, but, lying anterior to the sella and to the diencephalic floor, it 
causes neither roentgenographic alteration of the sella nor any localizing neigh­
borhood endocrine or neurologic symptoms. Since meningiomas are slowly­
growing, the syndrome roriginally described by CusHING (58)] occurs only in 
middle or late adult life. These growths are capable of complete surgical removal 
and to not recur; their prognosis is therefore excellent. Their blood supply is 
usually only moderate. Surgically, the fragility of the tuberculum and of the 
cribriform-ethmoid plate, should be borne constantly in mind, and the tumor 
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should be cautiously rocked free of its attachment only after electrosurgical 
exenteration, and after plication of its capsule, to allow manipulation under 
direct vision. Their histology does not differ essentially from that of the olfactory 

Fig. 44. Operative sketch of glioma of chiasm, principally involving the right optic ncrn.·; 
transfrontal (sullfrontal) operation. From MAHTIX and Ct"SIIIXU (Ul). 

groove meningiomas, to which they are analogous (pp. 173-4 and 196, antP­
cedent chapter). 

Glioma of the optic chiasm. Not only is the intra-orbital portion of tlw 
optic nerve subject to the gliomatous neoplasia elsewhere described, hut tlw 

V. 0. S.: Snoam Joogr \W. 0.: Sno1in Joogr 

'"""" o/.2W --­
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Fig. 45. Pcrimetric fields in a case of glioma of chiasm; note the wholly irregular loss of vision, and 
the great diminution of acuity in the left eye, notwithstanding the fairly wide visual field . 

intracranial portions of the optic nerves, optic chiasm, and anterior parts of 
the optic tracts are subject to the same likelihood of localized gliomatous tume­
factions (141, 94). These more commonly occur in preadolescents and in very 
early adult life than in later years; their glial nature is undou hted, hut whether 
they are oligodendroglioma (135) or spongioblastoma polare (ll!l, 90) is still 
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unRettled. They occur grossly aR localized whitish-yellow fusiform, cylindroid 
or globular tumefactions of the optic trunks (fig. 44). Involving the optic neu­
rones early, they produce a rapid asymmetric losR of viRion (months), 
which on perimetric plotting at intervals, usually shows not a vestige of hemi­
anopic relationRhip in the two eyes (fig. 45), the impairment being quite diR­
orderly. Some degree of primary optic atrophy is frequently present, but one 
should be sure that actual invasion of the optic papilla by tumor is not mistaken 
for this, or for early evidence of anomalous choked disc. When the portion of 
the nerve within the orbital foramen becomes involved (fig. 3!!, D), headaches 
and ocular pain may be produced not dissimilar to that found in glaucoma, but 
RIESE roentgenographic projections of the optic foramina (155) will then usually 
show a unilateral dilatation on the side of the tumor. Since these tumors in 
their late stage invade the diencephalon, it would seem wisest to sacrifice remain­
ing vision and to save life by their resection while they are still localized peri­
pherally before the optic tracts are invaded [their extirpation at this latter time 
cauRing such diencephalic trauma that the patient not unusually succumbs (141)]. 
Though this resection was advocated several years ago (150) neurosurgery iR 
still, with the exception of the case reported by DoTT (79), hesitant to inflict 
deliberately this beneficent mutilation. 

Arachnoiditis intcrchiasmatica cystica. This non-neoplastic cystic tume­
faction may ape completely many components of the chiasma! syndrome (162), 
and be capable of differentiation from them only by careful surgical exploration. 
It is caused by a localized adhesive arachnoiditis (74, 16) impounding cerebro­
spinal fluid in the intcrchiasmatie cistern, and its surgical evacuation affords 
permanent relief (10!l). 

Parasellar aneurysm. Saecular aneurysms of the intracranial portion of the 
internal carotid I, anterior communicating, or early parts of the middle cerebral 
arteries (H9) may present subchiasmally so as to duplicate practically the clinical 
picture of a suprasellar neoplastic mass ~ a possibility which neurosurgeons 
keep well in mind and which leads them always first to aspirate with a fint> 
needle any exposed Rmooth parasellar swelling, before actual incision is made 
into its capsule. The clinical history of such aneurysms often presents an episodie 
step-like accretion of signs and symptoms, as the swelling undergoes Ruccessive 
subintimal ruptures and calcifications (191); see fig. 109, p. 210, antecedent 
chapter. An orbital fiRsure (fig. f)5, p. W9) syndrome (fluctuating painful 
anaesthesia of ophthalmic division of trigeminus, corneal hypaesthesia, peri­
pheral intrinsic and extrinsic ophthalmopareses) and vascular hypertension are 
not uncommonly found. The existence of aneurysm should always be suspected, 
and sought, in so-called spontaneous subarachnoid hemorrhage (97, 195). 

The presence of these leRions may be objectively confirmed pre-operatively 
by arteriography (p. 215~21(), antecedent chapter) with thorium dioxide (27). 
If the sac orifice is found to be in the intracranial carotid before the ophthalmie 
branch is given off (72), carotid ligation in the neck (or partial occlusion with 
an autogenous fascial band, depending upon results of compression tests for 
developed collateral circulation) is indicated. If the sac orifice lies above the 
ophthalmic branch the latter must also be ligated (72); if the opening lies above 
the ophthalmic branch and below the origin of the middle cerebral branchcR, 

1 A rarer type of carotid aneurysm is that which occurs within the cavernous sinus, 
expanding laterally to huge dimensions and remaining subdural (i.e., covered by a tough 
dural capsule). Such a one is reported by ZoLLINGER and CuTLER (210); I have recent!~· 
encountered a replica 4 X 6 X 6 em in diameter, and have ligated the internal carotid in 
the neck by successively tighter fascial bands before acute ligation at n third Rtage, with 
successful outcome. 

llan<lbueh <lcr N curologic. Xl V. IS 
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it has been approached intracranially (80) and either (a) its lumen occluded by 
implantation of muscle or (b) its decrepit capsule strengthened with muscle an;l 
facial strips. 

Invasive gliomas of the diencephalic floor. Gliomas originating in, or extend­
ing into, the floor of the third ventricle may at times invade the chiasma or 
the basal leptomeninges, and extend forward as a cuff about the optic nerves 
within their dural sheath, distending the latter so as to enlarge the optic foramina, 
and ultimately even invade the optic papilla itself. In addition to the regiona l 
diencephalic signs detectable on neurologic examination (see preceding chapter: 
pp. 196-197), such lesions almost invariably produce a peculiar roentgeno­
graphic picture (also usually found with chiasma! gliomas) in which the sella 
in lateral view appears secondarily enlarged anteriorly (p. 207) to assume a 

a h 

Fig. 46. Roentgenographic RmsE projections of normal orbital foramina, demonstmting the daritr 
with which these structures can be shown. From l'ANVOABT (155). 

dumb-bell, hour-glass, or canoe shape (fig. 39, D). RIESE projections (fig. 46) 
then invariably demonstrate distension of the optic foramen or foramina. Due 
to occlusion of the sheath, choked disc is not present, but primary optic atrophy 
is found, often accompanied by unilateral blindness or by fields indistinguishabk 
from those accompanying primary glioma of the chiasm. 

Chordoma (32, 2, 203, 21). Intracranially this tumor, arising from rests (44) 
of the primitive notochord (p. 180-182, previous chapter), is an indolent, 
rather avascular, midline growth with milky gclatinoid pulp, a rising from t he 
bone somewhere between the anterior clinoids and the rostral r im of the foramen 
magnum. It herniates upward through t he thinned dura to create knobby 
masses pressing on the chiasm, pituitary, basal diencephalon, tegmentum , or 
pontine region. Neither the intracranial tumor, nor those arising from cctopie 
rests in the facial or occipital bones (6, 177), arc known to metastasize; but 
the similar luxuriant tumor occuring in the sacral region has given rise on rare 
occasion to distant metastases (209, 161). When presenting into and above the 
sella, the clinical pict11re and operative findings may be indistinguishable from 
those of a chromophobe adenoma, and the t rue nature of t he tumor only be 
discovered on histologic examination (142). 

Retropharyngial tumors. Carcinomas of choana! mucosa, E ustachian orifice, 
fossa of RosENMULLER, paranasal sinuses, or of t he tonsil ; retropharyngial 
sarcomas, osteosarcomas of the basisphenoid; or metastases to the midline 
base of the skull, may initially present clinically in the sellar region, but they 
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usually show additional crani11l nerve signs within a few months. Since the 
region is particularly confuRing roentgenographically, it is alu·ays well to do a 
digital examination of the choanae in caseR showing sellar or chiasma! signs when 
they are coupled with a naHal voice and confusing neurologic findings. Some 
of these tumorR may posr-;ibly arise from such rests as the "parahypophysis" 
found in lower animalr-; (6R); CusHING has mentioned the occasional operative 
encounter of Rmall adenomatous rests in the vomer-sphenoid region when per­
forming the tran;;sphenoidal operation, and such rests have been subject to 
pathologic study (14, 103). 

Sinusitis. Ethmoid or r-;plwnoid sinusitis may produce occasionally an acute 
retrobulbar neuritis (20R, 176), with reddened oedematous optic papilla (35), 
and alterationH of visual acuity and fields; whether the sinusitis may cause 
actual papillar elevation (choked disc) has long been moot dispute between 
ophthalmo-rhinologiHtR (2!l) and ncurosurgeons (51, 52). With neuror-;urgery in 
it;; present stage of relatively high development, it is safest to assume for thera­
peusis that any degree of actual choked disc (seep. 187-188, previouR ehapter) 
is due to neoplar-;m, rather than to inflammation in such paranasal sinuses aH 
arc juxtapoHed to the optic ;;heath. With the subsidenee of the paranasal in­
flammatory proee;;s, the ophthalmologic picture is often indistinguishable from 
primary optic atrophy, but the characteristic visual field defeet iR a eoncentric 
contraetion, or vague irregular scotomata, rather than the hemianopic typeR of 
defect found with neoplastic pressure. 

Pseudocerebcllar signs. When suprasellar tumors attain large size, they 
may be hard to differentiate from cerebellar tumors (Hl) if adequate visttal 
fields cannot be obtained (stupor; juvenile uncooperativeness; blindne;;s). The 
confusion is at time;; due to extension of the tumor through the Sylvian aque­
duct, or to the extrusion of lobules of tumor through the tentorial incisure to 
press extPrn!tlly upon the tegmentum and brachium conjunctivum. In ;mch 
instances the chronology of Hymptoms, and ventriculography, mm;t he rdied 
upon for diff<'rentiation. 

The chiasmal syndrome. 
A curKory permml of the foregoing Rection cannot but make evident certain 

common feature;; (50, !l4), nnd emphasize minima to which the variow; leRionR 
usually add charaeteristic embellishments. True, the embellishment,; may at 
times seem to be diHmayingly amorphous, but thi;; iH a defeet inherent in most 
helpful generalities, inc:luding syndromes. At the peril of over-simplification, 
which the reader must himself reeognizc and bear in mind, the following dis­
cussion of the surgical syndrome is presented: The keystone i;; pr'irnary optic 
atrophy, plu8 80me form of vi8urtl field disturbance often hemianopic. ThiK iH 
common to all the pathologic conditions mentioned below. But the remarks 
on page lSR of the prceeding chapter should al;;o be firmly horne in mind, 
for systemic diHeaseH and sheer ophthalmic affections may not infrequently be 
responRible for this primary fragment of the syndrome. Leading off with the 
;;impler accretions and modifications of symptoms, one encounterH others of 
increasing neurologic compkxity. 

Sinusitis: Optic neuritis without papillar elevation; later, primnry optic 
atrophy, with lowered visual acuity, usually more marked on one Hide; and 
coneentrie contraetion of involved vi;;ual field; often shows intermittent nd­
vance. Absence of true choked disc; absence of objective neurologic ;;igns indi­
cating intracranial disturbance. Probable incidence: 5%. ~Meningioma of tuber­
culum 8ellae: Primary optie atrophy, plus bitemporal hemianop;.;ia, in a middle 

18* 
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aged person with a roentgenographically normal sella, and in the complete 
absence of other detectable neurologic alterations. Probable incidence: 10%. 
Glioma of the chiasm: Primary optic atrophy, or papillar invasion, with rapid 
irregular and asymmetric loss of visual fields, in the roentgenographic presence 
of a normal or a boat-shaped sella, and often with distension of the orbital 
foramen on RIESE projections. Probable incidence: 8%. Parasellar aneurysm: 
Primary optic atrophy frequent, with unilateral blindness or concentric loss 
of field, and accompanied often by an orbital fissure syndrome, auscultable 
bruit, and characteristic multiple crescentic calcifications lateral to the sella; 
often associated with vascular hypertension, and a step-like accretion of symp­
toms. Propable incidence: 3%. Pituitary adenoma: Primary optic atrophy, 
bitemporal hemianopsia, ballooned sella with erect atrophied posterior clinoids, 
plus endocrine signs characteristic of the histologic type of adenoma present. 
Probable incidence: 40%. Arachnoiditis: Usually indistinguishable diagnosti­
cally from adenoma, and capable of confirmation only by surgical intervention. 
Probable incidence: 8%. Chordoma: Is practically indistinguishable clinically 
from chromophobe adenoma of the pituitary, when it occasionally presents 
solely within the sella. Probable incidence: rare. Invasive glioma of the dience­
phalic floor: Same as glioma of the chiasm, plus diencephalic, or basal gangliar, 
signs. Probable incidence: 2%. Craniopharyngioma: Primary optic atrophy, 
plus some form of hemianopic defect, with a substantially normal sella capped 
by suprasellar calcification, and often accompanied by diabetes insipidus, adi­
posogenital dystrophy, and other diencephalic signs; in later stage, choked disc 
plus cerebral lobe signs. Probable incidence: 25%. Pituitary carcinoma: Often 
with primary optic atrophy, bitemporal hemianopsia, and questionably enlarged 
sella, but usually with confusing parasellar or cranial nerve signs; usually capable 
of diagnosis only by surgical exploration. Probable incidence: rare. Retro­
pharyngial tumors: Occasionally show sellar signs, plus cranial nerve signs, and 
can usually. be diagnosed by digital choana! examination, if borne in mind. 
Probable incidence: rare. 

Treatment of pituitary tumors. 
a) Surgical. 

Adenoma. The treatment of circumchiasmal tumefactions is surgical. In 
the hazardous infancy of neurosurgery only the staunchest pioneers ventured 
intracranially, and at that time endo-nasal or transsphenoidal approaches to 
the sellar floor (110, Ill, 182, 47, 50) were in vogue beeause of their relative 
r:;afety. These procedures however, could remove only a fraction of the tumor 
(unless it were diffluent), and since the major presentation of these lesions is 
now known to be intracranial by the time clinical symptoms are produeed, the 
bulk of the tissue necessarily remained behind in the usual operative cireum­
stances. Such operations served, however, to popularize surgical attack, both 
with the public and with the medical profession, though they are now largely 
of historical interest only. 

The intraeranial (subfrontal, or '~transfrontal") approaeh (185) gives com­
pletest possible access not only to the sellar mass but also to the intracranial 
extension which is responsible for symptomatology. Since, in well-trained 
resourceful hands, the intracranial operation now bears an average mortality 
of only 7 to 12 percent, this procedure has warrantably come to be accepted 
widely as the one of choice. For its discussion, see pages 223-224, this volume 
(54, 92, 78). 

In recapitulation, this surgical approach to the chiasmal and sellar region 
is by an osteoplastic flap through the forehead. It may utilize either (a) the 
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KRAUSE-CusHING incision which, in proper hands, leaves a practically invisible 
scar (fig. 47); or (b) the DANDY-FRAZIER concealed incision (92, 71, 22), which 
is more awkward surgically but gives assurance of an operative scar solely back 
of the hairline (fig. 48). Once through the bone, the dura may be (a) directly 
incised and the frontal lobe retracted, or, far better, the dura is (b) peeled from 
the ortibal plate back to the sphenoid ridge (fig. 49) where it is incised trans­
versely, and the internal incision then carried forward along the edge of the 
olfactory groove for a similar distance (fig. 44); this second modification presents 

Fig. 47. Photograph of patient 6 weeks after 
a transfrontal remoyaJ of chromophobe a <lenoma 
of the pituitary, utilizing the KRArsE-CrsHIXG 

incision; the scar is practically inYisible . 

Fig. 48. Photograph of patient showing the scar 
of t he 'conceale<l incision' back of the hair line 
(DAXDY-FHAZIE!t tec hnique). From FRAZIER (92). 

many surgical advantages, as well as assuring smoother post-operative con ­
valescence. When the arachnoid cistern has been broken through, the chiasm 
and optic nerves come into view, and the pathologic process usually lies exposed. 
It behooves the operator to identify and protect both optic nerves, the carotids, 
and the anterior communicating artery, before launching far upon the extirpa­
tion. Should a v isible artery be accidentally t orn, it should be allowed to bleed 
directly into the sucker, held by an alert first assistant, until the operator can 
occlude the spurting vessel by applying a silver clip. In t he case of pituitary 
adenomata, the chiasm is usually tightly elevated, and is pushed either back­
ward or forward by the burgeoning intracranial mass, depending upon the 
anatomic type of chiasm present (181) . After aspiration of the swelling with 
a fine needle ( 1 aneurysm), the capsule is incised, and the mass exenterated by 
malleable dull pituitary scoops or by suction ; a special pituitary rongeur is 
occasionally necessary in tough cohesive tumors. H emostasis is usually found 
to be not particularly difficult, and is effected by cotton packing, muscle stamps, 
or electrocoagulation (102). 

Lateral osteoplastic approaches to the sella (108) underneath the temporal 
lobe require so much retraction of cerebral hemispheres, and produce such 
trauma thereby, that they have been almost completely abandoned. When a large 
neglected intracranial extension (fig. 50) is present (62), or when the extrasellar 
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mass has extended backward escaping the optic tract and major vessels, it 
may be attacked by a lateral osteoplastic flap (fig. 127, antecedent eh!tpter) 

) 

Fig. 49a and h. Illustrating primary stages in the transfrontal approaeh to the sellar region, utilizing 
both the KRAUSE-CUSHING incision and the principle of protcetion of frontal lohe by the enveloping 

dura back as far as the sphenoi<l ridge . From Ct•SIIING (1>8). 

in the same manner as any other deep temporal tumor. Surgical 1 and nursing 
details need not be recounted in this place. 

Fig. 50. Photograph of lateral post-chiasma! extension of <·hromophohe adenoma remove<! uy 
temporo-parietal osteoplastic bone flap at a secon<lary opcmtion, following initial removal of 

subehiasmal tumor. From Cl'SIIINU (02). 

Craniopharyngioma. Access is the same as for adenomata. The tissn(' 
exposed however, is often sodden, densely adhesive to all surrounding structures, 
and even wrapped about the major vessels. :From its superior surface there not 
uncommonly stem upward one or several large thin-walled cysts displacing 
overlying structures. The cyst fluid is characteristic, and utterly unlike that 

1 "The surgical treatment of intracranial tumors is still a precarious back-breaking, 
and heart-rending business to be undertaken only by those who have especially prepared 
themselves for it." BAILEY (22). 
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found in any other intracranial lesion (vd. ante); its presence alone, when en­
countered unexpectedly in cystic lesions of cerebral Jobes, is diagnostic of tho 
still-undiselosed parent nodule. While the evacuation of the cysts affords onl~' 
brief relief of Rymptoms, the removal of their walls and the intravitam fixation 
of their residual fragments with ZENKER solution affords relief for considerabll' 
periods (ycarR). On rare occasion the basal nodule may be found eleanly circum­
scribed and capable of being rocked carefully free of its attachment, affording 
total cure; hut this happy circumstance is infrequently encountered, and in 
general these tumors arc among the most discouraging for thcrapcutie attack. 
M!tnipulation of the basal nodule not infrequently caw.;es death with diencephalic­
symptoms (!1}, or may give rise to an annoying permanent diabetes insipidus 
(e. g. 5). 

Carcinoma. When the chiasm has been exposed, it is found not only to bP 
elevated by purplish gray irregular warty tissue, but this latter is seen to extend 
into leptomeninges overlying the adjacent diencephalon and even forward onto 
the orbital face of the frontal or temporal lobes. If localized dural bulgingR 
adjaeent to the sella be incised, a similar tissue will usually be found under the 
membrane; inasmuch aH this tisHIW occasionally may have eroded into ethmoid 
or Rphcnoid air eells, operative removal of the subdural cxtem;ion should bt• 
undertaken only cautimmly if at all. 

b) Palliative. 

Pre-operative theraJJWUtic roentyenization of pituitary tumors has often been 
advocated, and Home authors, particularly in regions where skilled neurosurgical 
aid is not readily available, have advocated for their treatment the sole use of 
radiation therapy. It i;.; true that pituitary adenomas do respond beneficially 
to a certain degree both elinically and histologically (193) to deep roentgen 
therapy, and that in some clinics post-operative radiation is done almost routinely 
(7S, 143); hut the remarks heretofore made concerning the indiseriminate 
radiation of intracranial tumors without preliminary surgical interference (p. 233, 
antecedent chapter) hold with equal force for pituitary adenomas. In localitieH 
where diagno;.;i;.; i;.; late, I have seen catastrophe follow catastrophe in roentgen­
ization of adenomas (even when bilateral subtemporal decompression had been 
done preliminary to radiation, hut without direct surgical attack upon the tumor). 
A comparison of the end-results of surgical treatment and of roentgen treatment 
(104) will show that although appreciable results may be obtained at times by 
X-radiation (165, 43), the percentage of patients in whom vision is completely 
restored -and this is the crux of the entire therapeutic attack- is dishearten­
ingly less than that found among those who have been operated upon. When 
roentgenization is undertaken (7fi), it should be in fractional doses (eighth­
erythema, or 125 roentgens) on alternate days, utilizing successive temporal 
and frontal portals; a second full-erythema dose should not be given until afte>r 
a lapse of six week;.;. Pituitary eaehexia should be guarded against. The radia­
tion of cranio]Jharyngiorna8 iH doubly eontraindicated, beeause of the histologie 
type and bm~ause of it;.; eystie degeneration; exacerbation of symptoms i;.; cus­
tomary following its radiation treatment; and the diabetes insipidus u;.;ually 
accompanying this tumor is utterly unaffected by roentgen therapy (184). The 
diffuseness of pituitary carcinoma makes this indolent rare affection partieularly 
safe for radintion, but, like all adenocarcinomas (76), its inhibition by this 
treatment is dilatory and mild. 

Implantation of radon or thorium (126) seeds into an adenoma blindly by 
canula-puneture through a small trephine opening (26) is not only unduly 
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hazardous by reason of possible wounding of major vessels, but, in the avail­
ability of adequate neurosurgical interference, becomes an outmoded palliative 
procedure. If a bone flap is elevated and the sellar region exposed to facilitate 
implantation of the seeds (174), the surgical removal of the lesion, rather than 
lodgment of destructive material within it, would presently appear to be the 
procedure of choice. 
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Die tierischen Parasiten des Zentralnervensystems. 
Von R. HENNEBERG-Berlin. 

Mit 20 Abbildungen. 

I. Der Cysticercus cellulosae. 
Der Cysticercus cellulosae ist die geschlecht;;;lose Jugendform de;; lmken­

tragenden Bandwurmes, der Taenia solium. (Die Finne der Taenia tmginata, 
die Rinderfinne, ist beim Menschen noch nicht mit Sicherheitl nachgcwiesen 
worden.) Die Schweinefinne findet sich am haufigsten im Muskelbindcgcwebe 
des Hausschweines, doch wurde der Parasit auch beim Wildschwein, Schaf, 
Hund, Katze, Ratte, Bar, Gazelle, Reh und Affen gefunden. 

Beim Menschen stellt der Cysticercus cellulosae den bei weitem am haufigsten 
Hirnparasiten dar. Der Wurm entwickelt sich aus den in den Magen gelangten 
Eiern der Taenia solium. Unter der Einwirkung des Magensaftes werdcn die 
Taenienembryonen frei, dringen in die Blut- oder Lymphbahn ein und gelangen 
auf diesem Wege in die versehiedenen Organe, wo sie <1nscheinend durch aktive 
Bewegung aus den Capillaren in das Gewebe eindringen. Die Entwicklung 
bis zur Finne dauert etwa 21/ 2 bis 4 Monatc. 

In der Mehrzahl der Faile, besonders in solchcn, in denen nur I oder wenigP 
Cysticerken sich im Korper vorfinden, diirfte die Infcktion durch den Gcnul3 
nicht gekochter ]'eld- und Gartenfriichte (Diingung mit menschlichen Fakalien) 
stattfinden. In selteneren Fallen kommt cine Selbstinfektion zustande. Bei 
Personen, die cine Taenia solium beherbergen, konnen reife Proglottiden durch 
Brechbewegungen in den Magen geraten. (Ein Patient STERNs erbrach Band­
wurmteile.) Dureh Unreinlichkeit konnen namentlich auch bei Geisteskranken 
(Koprophagie) Eier der beherbergten Taenie in den Mund gclangen. Die Selhst­
infektion stellt aber zweifellos einen seltenen Infektionsmodus vor, da nur 
selten das gleiehzeitige Vorhandensein von Cysticerken und einer Taenia solium 
bei ein und derselben Person nachgewiesen werden konntc (BRECKlD, PlcHLER, 
ROTH und IWANOFF, MINOR, RAUTENBERG, DE RENZI, PARONA, KRUDENER, 
OsTERWALD, STERN). Beweisend sind nur Sektionsfalle. Der Bandwurm produ­
ziert ein Gift, das auch cerebrale Symptome bedingen kt1nn (Plnl'ER, MARCo, 
FESTA). STREBEL beobachtete bei einem Patienten mit Taenia solium Seh­
nervenentziindung und bezog diese auf Giftwirkung. Einen gleichartigen Fall 
sah HENNEBERG, der jedoeh Gehirncysticerkose fiir wahrscheinlichcr hiclt. Fiir 
die Seltenheit der Autoinfektion (relative Immunitat gegen Superinvasion) 
diirfte aueh die Tatsache sprechen, da13 an manchen Orten (Berlin, Leipzig), 

1 Rinderfinnen wurden beim Menschen von ARNDT, BrTOT, SABRAZES, VoLKERS, l'EH­
RONCITO und FoNTANO gefunden. Diese Befunde sind jedoch naeh MosLER und PEIFBI\ 
nicht einwandfrei, da es sich um MiBbildungen von Cyst. cell. gchandelt haben kann. Uher 
das Vorkommen von Finnon anderweitiger Bandwiirmer im Zcntralnervensystem des 
Menschen ist nichts bekanntgeworden. Lediglich die Finne von Taenia coenurus, cin 
Hundebandwurm, dessen Blase im Gehirn der Schafe und Kiilber vorkommt und bei den 
genannten Tieren die bekannte Drehkrankheit hervorruft, wurdc 1911 in einem Faile bcim 
Menschen beobachtet (BRUMPT 1913). Im beobachtetcn Faile bcdingte die Invasion des 
Wurmes ein todliches Hirnleiden. 



Der Cysticercus ccllulosae. 287 

in dcncn die Tacni<t solium in den letzten Jahren iiberhaupt nicht mehr beob­
achtet wurdc, Cysticerken noch relativ haufig gefunden werden. Die T<tt­
sache laBt sich in dem Sinne dcuten, daB auf dem Lande die Taeni11 solium 
noch haufiger vorkommt, und die Eier derselben mit den landlichen Erzeug­
nisscn in die Stadt gelangen. Allerdings h<tndelt es sich hei dicser Annahme 
lcdiglich urn eine Vcrmutung. 

Man darf nicht auBer aeht lassen, daB ein Bandwurm wahrend seiner Lebensdauer cine 
ungcheucrc Menge von Eiern - nach LEUCKARTs Schatzung 100 Millionen - produziert, 
daB ein Ei aber evtl. geniigt, um ein schweres Gehirnleiden hervorzurufen. 

Die Verbreitung des Cysticercus eellulosae, bzw. der Taenia solium, ist eine sehr ungleich­
maBige. In der englischen, amerikanischen und franziisischen Literatur findet man nur 
sparliche Arbeiten tiber das Vorkommen des Cystercercus beim Menschen. In Amcrika 
soil es sich nach DIAMOND in Fallen von Cysticcrkose in der Regel urn eingewanderte Deutsche 
handeln, auch <looDLU'E betont die Seltenheit des Parasiten in der Neuen Welt. Die Selten­
heit des Cysticereus in den betreffenden Landern scheint in erster Linie von dem Umstand 
abhangig zu sein, daB in jenen Gegenden rohes oder schwach gerauchertes und gepokeltes 
Schweinefleisch nur selten gegessen wir<l. In Landern, in denen Schweinefleisch von dem 
griiBten Teil der Beviilkerung iiberhaupt nicht gegessen wird (Orient), erklart sich das 
Fehlen der Taenia solium und des Cysticercus ohne weiteres. Neuerdings ist der Pamsit 
in Abessinien, SUdafrika, Vorderindien, Ceylon, Philippinen, Texas, Costarica, Brasilien 
und Argentinien beobachtet worden. Auch in Argentinien und Costarica fiel auf, daB der 
Cysticercus im Verhaltnis zur Taenia relativ haufig ist. Auch in den verschiedenen Teilen 
Deutschlands ist die Hiiufigkeit des Cysticercus cine sehr verschiedene. Wahrend in Berlin 
zu Zeiten bis zu 2% dcr sezierten Leichen mit Cysticerken behaftet waren und in Breslau 
1880-1903 1 Fall von Uehirncysticercus auf 146,5 Sektionen kam (.TACOBY), fand nmn in 
Mtinchen bei 14 000 Sektionen nur zweimal Cysticerken (BoLLINGER). SchlieBlich hat die 
Haufigkeit des Cysticercus in den letzten Dezennien eine so konstante und wesentliche 
Abnahme erfahren, daB man berechtigt ist, den Cysticercus cellulosae, bzw. die Taenia 
solium, als einen aussterbenden Parasiten des Menschen zu betrachten. In Berlin (BlJNDA) 
und Leipzig (BAHRilT) ist eine Taenia soliurn in den letzten Jahren nicht mehr beobachtet 
worden, auch in Finn land ist der Parasit sehr selten (SIEVERS). Diese Abnahme des Pamsiten 
findet ihre Ursache ansdwinend in versehiedenen Momenten. Die Einfiihrung der Flcisch­
bcschau, die Trichinenfurcht des Publikums und die bessere Unterbringung der Schweine 
sind wahrscheinlieh gleichzeitig wirksam gewesen. Auf Rechnung des letzteren Faktors ist die 
starke Abnahme der Cysticcrkosc bei den Schweinen zu setzen. In PreuBen kam 1S76-lH92 
1 finnigcs Schwein auf 305 gesunde, 1S9!l1 auf 2102, in Berlin 1883 1 auf 166, 1902 1 auf 3333. 

Das Selterwrwerdrm des Cysticercus beirn Menschen hat sich besonders deutlich an den 
Sektionsergebnissen in Berlin erkennen lassen. Zu RuDOLPHIH (t 1832) Zeiten fand man 
in 2% der sezicrten Leidwn Cysticerken. Auch noch in den 60er Jahren schatzte Vnwnow 
die Haufigkeit des l'arasiten auf 2%. In den folgcnden Jahren war jedoch die Abnahme 
unverkennbar. 187ii fanden sich Cysticerkcn in 1,6%, 1881 in 0,5% der Leichen. 0HTII 
hat weitere Zahlen bekanntgegeben und auf die fortdauernde Abnahme des Cystieorcus 
hingewiesen. 1882 fanden sich 0,26%, 18!)8 0,2 'Yo , 1900 0,15%, 1903 0,16% der Leiehen in der 
Charite mit Cysticerken infiziert. (FUr Hamburg gibt SIMMONDS 0,025%, fUr Zwickau 
HEILMANN 0,12% an.) 

Noeh deutlicher beweisen die Mitteilungen HmscnnEHGs tiber die Haufigkeit der Augen­
finne in Berlin das alhnahliehe Aussterben des Cysticercus als Parasit des Menschen. Wah­
rend in den ,Jahren 1853-1885 auf etwa 1000 Augenkranke ein Fall von Augencystiecreus 
kam, ist seit 1S95 cin derartiger Fall in Berlin iiberhaupt nicht vorgekommen. Wahrend 
des Krieges und naeh demselben hatte der Cysticercus wie auch andere parasitarc Wiirmer 
in Deutschland zweifcllos zugenommen. Deutsche Soldaten infizierten sich besonders im 
Osten. Faile von Augenfinnen, die vor dem Kriege kaum mehr beobachtet wurden, kamen 
wieder vor. So konnte LliHLEIN in einer Sitzung der Med. Gesellschaft in .lena 4 l<'alle 
demonstrieren. Kriegsdienstbeschadigung aus AnlaB von Cysticerkose wurde wiederholt an­
genommen, so in Fallen von FHAENKEL und W ALKHOFF, JACOBY und BUSSE und HENNEBEHG. 

Die Leben8dauer des Cysticcrcm; scheint in der Regel cine ziemlich hogrcnzte 
zu soin. Wir firulen sehr haufig ahgostorbcne und verkalktc Cysticerken, ohne 
daB wir in der Lage warcn, zu hehaupten, daB auBerc Bedingungen das Ab­
sterbon der Pa,ra;;iten veranlaBt hatton. :Es scheint sich also urn ein phy;.;io­
logi;;ches Ahsterlwn der Schmarotzer zu handeln. Die in klinischer Hinsicht 
nicht unwichtige .Frage, in welchem Lebensalter in der Hegel das Absterhen 
eintritt, vcrmogen wir zur Zeit nicht mit einiger Sicherheit zu beantwortcn. 
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STICH schatzte die Lebensdauer der Cysticerkcn auf 3-6 .Jahre. Es licgt auf dcr Hand, 
daB zum wenigsten der Cysticercus im Gehirn oft ein vicl hoheres Alter erreicht. Beweis­
kraftig fiir diese Annahme sind jedoch nur Faile, in dencn klinisch lange .Jahre hindurch 
cerebrale Symptome bestanden und in denen bei der Sektion lebende Cysticerken aufge­
funden wurden, die im Hinblick auf ihre Lokalisation das Krankheitsbild bedingt haben 
muBten. So betrug in einem von ZENKER mitgeteilten Faile die Krankheitsdauer und das 
Alter des Cysticercus 17 Jahre. Eine derartig lange Lebensdauer bei cinem in einem gewisscn 
Entwicklungsstadium verharrenden parasitaren Wurme kann nicht befremdcn. Wir wissen. 
daB eingekapselte Trichinen beim Menschen noch nach iiber 30 Jahren lebend angetroffcn 
wurden (ZENKER) und daB Echinococcusblasen ein ahnliches Alter erreichen konnen. Immcr­
hin diirfte der Cysticercus auch im Gehirn sehr oft bereits nach einigcn ,lahren zum Ab­
sterben kommen, das nicht seltene Vorkommen von verkalkten Cysticerken auch bei jiingeren 
Personen weist darauf hin. 

Das Absterben der Cysticerken bedeutet nun fur den die Parasiten beher­
bergenden Patienten vielfach oft nicht einen besonderen Gewinn. Eine Re­
sorption der Chitinmembranen findet anscheinend nur sehr langsam statt, die 
Reste des Parasiten schrumpfen und impragnieren sich mit Kalksalzen. Die 
Kapsel wird kernarm und fibros. In diesem Stadium diirften die Cysticerken 
jahrzehntelang unverandert bleiben, und wir besitzen keine Anhaltspunkte 
fiir eine Abschatzung des Alters derselben. Von derartigen abgestorbenen 
Cysticerken konnen nun noch dauernd Reizerscheinungen ausgehen. In den Ven­
trikeln kann dadurch chronische Ependymitis und Hydrocephalus bedingt 
werden. , In den Hauten, namentlich an der Hirnbasis, aber auch in der weichen 
Riickenmarkshaut (s. unten) konnen die Reste abgestorbener Cysticerken zu 
schweren progressiven Entziindungen fiihren. Der Umstand, daJ3 in solchen 
Fallen die Parasitenreste nicht durch Abkapselung unschadlich gemacht werden, 
bedarf einer besonderen Erklarung. Es drangt sich die Vermutung auf, daJ3 
in solchen Fallen noch ein weiteres die Entziindung unterhaltcndes Moment 
hinzukommt. Man konnte an eine dauernde Toxinproduktion der abgestor­
benen Massen denken. DaJ3 die Cysticerken ein Toxin produzieren, wurde 
bereits mehrfach, u. a. von MARCHAND, angenommen. Naher scheint uns die Vor­
stellung zu liegen, daJ3 es sich in den in Rede stehenden Fallen urn cine sekun­
dare lnfektion mit unbekannten Entziindungserregern handelt. Diese werden 
vielleicht bei der Einwanderung der Parasiten von diesen mitgeschleppt. Eine 
Stiitze fiir eine derartige Annahme dar£ man wohl in der von MEHLHOSE ge­
machten Beobachtung erblicken, die dahin geht, daJ3 der Inhalt der Cysti­
cerken- (auch der Echinokokken-) Blasen keineswegs steril ist, sondern Mikro­
organismen verschiedener Art enthalt. Diese Mikroorganismen bringen den 
Parasiten anscheinend zum Absterben und fiihren dann zu chronischer Ent­
ziindung in seiner Umgebung. Denkbar ist freilich auch, d;1il das entziindete 
Gewebe in der Umgebung des Parasiten einen giinstigen Boden fur die An­
siedelung irgendwelcher zufallig im Blut kreisender Mikroorganismen bildet. 

Eine Statistik, die Cysticerkenreste mitberiicksichtigt, gibt naturgemaJ3 
tiber die Haufigkeit des parasitaren Wurmes zu einer bestimmten Zeit keinen 
exakten Nachweis. Zur Zeit muB der Cysticercus noch in manchen Gegenden 
des nordlichen und ostlichen Deutschlands als ein relativ haufiger Pamsit be­
zeichnet werden. 

Im Gegensatz zu der Lokalisation der Finnen beim Schwein, wo der Haupt­
sitz das intramuskulare Bindegewebe ist, scheint beim Menschen der Cysti­
cercus sich am haufigsten im Gehirn anzusiedeln. Nach DRJ;jSSJ;JL handelt es 
sich in 82% der Faile urn Gehirncysticerken. Allerdings ist <i<tbei nicht auBer 
acht zu lassen, daB im Gehirn der Parasit sich am leichtesten auffinden lal3t 
und ein einzelner Cysticerk, der in der Muskulatur eine vollig bcdeutungslose 
Affektion darstellt, im Gehirn sich leicht klinisch bemerkbar macht und unter 
Umstanden eine todliche Krankheit bedingen kann. 



Der Sektionsbefund bei 
Gehirncysticerken ist ein 
recht verschiedener. Am 
haufigsten handelt es sich 
urn einige abgestorbene Pa­
rasiten in der Pia, seltener 
in der Hirnsubstanz, von 
Erbsen- bis Bohnengrolle. 
lhr Aussehen ist ein unrcin 
weifles oder gclbcs. Auf 
dem Durchschnitt ist die 
Kalkeinlagerung bercits 
makroskopisch zu erken­
nen. Die graurotliche Kap­
sel ist angefiillt mit ciner 
weillen kriimeligen Masse. 
Sitzcn die Parasiten in der 
Pia, so drangen sic sich in 
die Hirnsubstanz cin oder 
liegcn in den Furchcn, beim 
Abziehcn der Hirnhaut 
bleiben sie als knopfformigc 
oder polypose Gcbilde an 
der Pia hangen. Oefarbte 
Schnitte(Abb.l)lassener­
kennen, dafl der abgestor· 
bene Parasit a us ciner foin­
kornigen, durch Hama­
toxylin blauschwarz gefarb­
ten Masse bestcht, dcr 
grobere Konkretionen und 
Schollen (gelegentlich auch 
Cholestearin tafeln) beige­
mengt sind. Die Bindcgc­
wcbskapsel ist kernarm, 
au !len Iiegt ihr cin lockeres, 
zollreiches Bindcgewebe an. 
Hier finden sich oft reich­
lioh Plasmazellen. Riescn­
zellen konnen fehlon. Das 
anliegende Hirngewebe ist 
sklerosiert, der dichte Glia­
filz ist von kernarmen 
Bindegewebsfascrn durch· 
zogen. In anderen Fallen 
vermiflt man die Kalkim­
pragnation. Der Parasit 
stellt eine schwach £arb­
bare amorphe Masse dar. 
Stellenweise erkennt man 
Reste der Cysticerkenmem­
bran, die auf dem Quer­
schnitt als strukturlose und 
glasige l~ander crscheinen, 
aber die eigenartigc Bucke­
lung, die die Cuticula alterer 
Cysticerken aufweist, noch 
mehr odor weniger deutlich 
erkennen lassen (Abb. 2). 

Jugcndliche, noch nicht 
deutlich abgekapselte Cy­
sticerken diirften in dcr 
Regel bei der Scktion iiber­
sehen werden. R clativfriih-
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Abb. I. Vcrkalktcr Cysticercu s <lor l'ia. En<lartcriitis llur llcr K apscl 
anliegcndcu Gefiil3o. (v. GmsoNsche Farbung-.) 

Abb. 2. Cysticcrkcnresto in Form v on gckerbten nandcm UJHl 
amorphcn Schollcn. Kapscl mit ciner schr <lcrbcn, fibri;sen 

mittleren Schicht. (Y. GmsoNsullC Farhung.) 

zeitig kommen solche Faile zur Sektion, in denen die Invasion cine derartig massenhafte ist, 
dall der Tod bald eintritt. Derartige Faile sind von PREOBRASCHENSKY und JACOBSOHN, 

Hau<llmch <lcr Neurologic. XIV. 19 
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Ahb. 3. Sehnitt <lurch den linkcn HintcrhauptslapJ>cn. 
Massenhafte Invasion. (llcfund v on P. ScnRomm.) 

PAUL SCHRODER (WALLBRAUN), 
STICH, VERSE, ABBOTT, LASAREFF 
und ANTON ow beschrieben worden. 
Man hat angenommen, daJ3 die be­
treffenden Kranken sclbst eine 
Taenia solium hatten unddaJ3durch 
den Brechakt Glieder in den Magen 
gelangten. Erwiesen ist ein derar­
tiger Vorgang nicht. Ein Bandwurm 
wurde in den in Rede stehenden 
Fallen nicht gefunden. Mir ist es 
viel wahrscheinlicher, daJ3 die bc­
treffenden Patienten zufallig ein 
gauzes Bandwurmglied mit reifen 
Eiern verschluckten. Bei der Sek­
tion fand man in den angefiihrten 
Fallen Hunderte his Tausende etwa 
hanfkorngroJ3e Blasen im Gehirn, 
bisweilen auch in anderen Organen 
(Abb. 3). Die Kapsel erweist sich 
noch als sehr zart (Abb. 4). Stellen­
weise besteht sie lediglich aus 
wenigen Bindegewebsfibrillen mit 
vereinzclten Kernen. Den Parasiten 
liegt eine schmale zellreiche Zone 
an, die noch keine Riesenzellen ent­
halt. Die Patienten zeigten ein un-
bestimmtes cerebmles Krankheits­

bild mit im Vordergrund stehenden psychischen Symptomen . In dem Faile ScHRODERs 
lag ein an Delirium tremens erinnerndes Syndrom vor. Fehldiagnosen bildeten die Regel. 

Abb. 4. Junger Cysticercu s im Marklagcr <los Gr oJlbirns . Diinno 
fihrose K apsel. (Nach cincm P r iiparatc von .TACOllBOHN·LASK. ) 

Was die Genese der 
Kapselwand anbelangt, so 
hat J ACOBSOHN 1 ausge­
fiihrt, daB die Kapselwand 
des Cysticercus (ebenso wie 
die des Distomum pulmo­
nale) in der Hegel aus der 
GefaJ3wand hervorgehe. Er 
nimmt an, dal3 die P ara­
siten in kleinen Gefal3en 
( Arterien oder Venen) stek­
kenbleiben und diese bei 
ihrem weiteren Wachstum 
ausdehnen. Die Kapsel 
wiirde somit eine ancurys­
matische Erweiterung des 
Gefa l3es darstellen. Diose 
Annahme ,JACOBSOHNs 
griindet sich darauf, da l3 
cine grol3e Ahnlichkeit zwi­
schen dem Bau der ge­
schichteten Kapselwand 
und einer Gcfal3wand be­
steht, daf3 vcrstopfte Ge­
fii.l3e in die Kapselwand 
einmiinden, ferner auf das 
:w geblichc Vorkommen von 
elastischcn Fasern in der 
Kapselwand. Diese Auf­
fassung ,) ACOBSOHNS diirfte 
nur sehr scltenen Fallen 

1 Vorher haben schon MosLER und PEIPER behauptet, dal3 der Cysticercus zuweilen 
in dem Aneurysmensack einer Arterie sitze, diese Annahmc diirfte auf einer falschen Deutung 
der weiter unten beschriebenen Befunde von an Arterien haftenden Cysticerkenkapseln 
basieren. 
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gegeniiber zu Roeht bcstehen. Es muB zunachst auffallen, daB man neben den Parasiten nie­
mals Blot oder Throm ben findet. Ebensowenig lassen sich ischamische Erwcichungen in der 
~achbarschaft dcr Cysticerken nachweisen, die man erwarten mi.i3te, wenn es sich urn Gefa3-
verlegungen durch den Parasitcn handeltc. Des weiteren haben Experirnente an Tieren 
crgebcn, daB die jungen Cysticerken zunaehst frei im Gewcbe liegen und erst im spateren 
Stadium eine Kapsel erhalten. Ventrikelcysticcrken und Augenfinnen zeigen in der Regel 
keine Kapselbildung. Offenbar vermi:igen die jungen Cysticerk~n das Gewcbc, insonderheit 
auch die Gefa/3- bzw. Capillarwandung zu durchdringen. Die Ahnlichkeit dcr Kapscln mit 
Gefaflwandungcn ist unseres Emchtens nur cine auBerliche. 

Bci altereD. Cysticerkcn im Hirngewcbe oder in den Meningen umgibt den Parasitcn 
cine geschichtete Kapsel, die im wesentlichen irnmer den gleichen histopathologischen 
Bcfund aufweist. Die Kapselbildung ist das Produkt cines chronischentziindlichcn Prozcsses. 

Abh. 5. 7.u" tlliiHCnJ;c[alleue C)•sticcrcueblase. Die Cuticula zeigt links untcn Stitbchcnbcsatz. In 
der zcllreicheu inneren Kapsclschicht Ricscnzcllcn. 

In dcr Regel ist die Schichtung dcr Kapscl deutlich, sie ist besonders augenfallig, wcnn dcr 
Parasit noch keine regrcssiven Veranderungen erkennen laBt. Auf die Parasitenmembran 
folgt nach auBen zunachst cine zellreiche Schicht. Epitheloide Zellen und Riesenzellen 
(Abb. 5) herrschcn in derselben vor. Ki:irnchenzellen, Plasmazellen, Lymphocyten und 
Leukocyten tretcn fiir gewi:ihnlich stark zuriick. Die oft sehr kernreichen Riesenzellen ki:innen 
streckenweise cine kontinuierliche Lage bilden, sie zeigen den Charakter von Fremdki:irper­
riesenzellen, sie ki:inncn wie die epitheloiden Zellen Syncytien bilden und phagocytarc 
Eigenschaften erkennen lassen (LM!AREW). Die meisten Autoren sind geneigt, den Ursprung 
der epitheloidon und Riesenzellcn in der Glia zu suchen (v. K AHLDEN, 0MOROKOW, LASAREw), 
andere Autoren (HERZOG) vermutcn, daB sie Abki:immlinge von GefaBendothelicn darstcllen 
bzw. bindegewebiger Herkunft sind (OPALSKI). Diese innere zellreiche Schicht kann eincm 
weitgehenden Dcgenerationsprozofl anheimfallen. Namentlich bei vi:illig abgcstorbenen 
Parasiten sieht man an Stelle dcr Zellschicht einen mehr oder weniger amorphen Detritus. 
Die Schieht kann auch vi:illig vcrschwinden, so daB die zweite Schicht dem Parasitcnrest 
anliegt. Diese zweite Schicht kann als Bindegewebsschieht bezeiehnet werden. Sie besteht 
aus geschichteten kollagenen, bald feineren, bald dickeren Fasern, zwischen denen Fibro­
blasten crkennbar sind, die eincn Zusammenhang mit adventitiellem Bindegewcbe erkennen 
lassen. Bei vcrkalkten Cysticerken zeigen die Bindegewebslagen oft ein hyalines Aussehen, 
die Kerne sind sehr sparlich, die GefaBe ki:innen obliteriert sein. Die Bindegcwebsschicht 
gcht naeh auBcn ohne scharfe Grcnze in die Zone der Infiltratzellen bzw. der rundzelligen 
Infiltration iibcr. In ihr finden sich sehr zahlreiche Plasmazellen, Mastzellen, eosinophile 

19* 
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Lymphocyten und Gliakerne. Zwischen diesen Zellen sieht man Glia- und Bindegewebs­
fasern, sowie GefaBe mit perivascularer Infiltration. Liegt der Parasit im Hirngewebe, so 
schlieBt sich an die Infiltrationszone eine mehr oder weniger breite Schicht an, in der sich 
eine deutliche Gliareaktion erkennen laBt. In derselben sind die nerviisen Elemente regressiv 
verandert bzw. geschwunden. Die Gliafasern sind stark vermehrt, es finden sich plasma­
reiche Gliazellen, Astrocyten usw. Diese Gliareaktion klingt allmahlich nach auBen ab. 
An Praparaten mit Markscheidenfarbung sieht man gelegentlich auch in groBerer Ent­
fernung von dem Parasiten noch eine Aufhellung des Marklagers. 

Bei nicht abgestorbenen, gut fixierten Blasen sieht man bei starker VergroBerung nicht 
so selten einen Stabchenbesatz (Abb. 5) der Cuticula (Borsten sind bei Cestoden nicht 
selten, die Haken sind differenzierte Borsten). Dieser wurde von HENNEBERG, spater von 
KocHER und WEINBERG beschrieben. Bei alteren Exemplaren mit regressiven Verande­

Abb. 6. Cysticercus blase im Mark des Stirnhirns. Zartc 
Kapscl. Markscheidenfarbung. (Nach eincm Praparat 

von HALLERVORDEN.) 

rungen fehlt er regelmaBig_ Oft ist die 
Blase mehr oder wcniger zusammen­
gefallen. Es kann dann zu einer Ver­
klebung oder Verwachsung der Innen­
flachen der Membran kommen, so daf3 
auf dem Querschnitt Bander erschei­
nen, die beiderseits von einer Cuticula 
begrenzt sind (Abb. 5). Die Cuticula 
zeigt oft eine starke Buckelung bzw. 
Einkerbung der Oberflache. Die sich 
zwischen den Einkerbungen erheben­
den Prominenzen sind halbkugelig 
oder lappig und zeigen cine stark licht­
brechende Kontur. Liegen die Cysti­
cerken in der Pia, so beteiligt sich 
diese an der Kapselbildung. Man findet 
gelegentlich eine hochgradige klein­
zellige Infiltration des pialen Gewebes, 
die sich namentlich auch auf die Ge­
faf3wandungen erstreckt. Die derKapsel 
anliegende Hirnsubstanz zeigt nur sehr 
selten tiefgreifendere Veranderungen. 
Bei jungen Cysticerken vermiBt man 
reaktive Veranderungen fast vollig. 
In der Umgebung alterer Blasen findet 
sich eine meist nur wcnige Millimeter 
breite Zone, in der sich infiltrative Ent­
ziindung, Erweichung, Atrophic oder 
Sklerose konstatieren laf3t (Abb. 6). 

Vereiterung eincs Cysticercui'l 
ist offcnbar sehr scltcn. BLEIER, 
DIENHOLTundBRENNER berichten 

iiber einen Fall, in dem ein kindsfaustgro13er Cysticercus des rechten Schlafen­
lappens durch eine Otitis media infiziert worden war, seine Hohle hatte sich 
mit grunlichem Eiter geftillt_ 

Auf die anatomischen Besonderheiten, die der sog. Cysticercus racemosus, die basale 
und spinale Cysticerkenmeningitis und die Ventrikelcystiecrken bieten, wird weiter unten 
eingegangen werden. 

Das Krankheitsbild, das durch die Invasion von Cysticerken in das Gehirn 
bedingt wird, ist ein sehr mannigfaltiges. Im allgemeinen la13t sich nur sagen, 
daB in der Regel das Krankheitsbild einer organischen Hirnaffektion vorliegt, 
das nur sehr wenig Charakteristisches und nichts Pathognomonisches darbietet. 
Wenn wir von rindenepileptischen Anfallen absehen, fehlen sehr haufig aus­
gesprochene dauernde Herdsymptome, eine Erscheinung, die im Gegensatz 
zu andersartigen herdformigen Hirnaffektionen bis zu cinem gewissen Grade 
als charakteristisch bezeichnet werden kann_ 

Der Symptomenkomplex ist abhangig von dcr Menge der eingewt1nderten 
Parasiten, von dem Entwicklungsstadium derselben, von ihrer Lokalisation, 
von den Gehirnveranderungen, die sic bedingen und schlief3lich anscheinend 
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auch von eincm individuellen Faktor, d. h. von der Reizbarkeit des Gehirns 
einem Frcmdkorper gegeniiber, wie ihn der Cysticercus darstellt. 

Im Interesse der Diagnostik und einer systematischen Besprechung der 
Symptomatologie erscheint es zweckmal3ig, die durch die Gehirncysticcrkose 
bedingten Symptomenkomplexe in Gruppen zu sondern, wie dies bereits GRIE­
SINGER gctan hat. Eine Durchsicht der von GRIESINGER zusammengestellten 
Kasuistik lal3t vie len Fallen gegeniiber den V crdacht aufkommen, da13 das 
gekennzeichnete Krankheitsbild nicht oder nicht ausschliel3lich von den bei 
der Sektion gcfundencn Cysticcrkcn abhangig war. Mit Bezug auf Gruppe 4 
(psychische Storungen) macht denn auch bereits GRIESINGER die Bemcrkung, 
dal3 in mchrcren Fallen wohl noch anderweitige Ursachen zur Entstehung 
der Psychose mitgewirkt hatten. Jedenfalls haben unsere Kenntnisse iiber 
die Folgeerschcinungen herdformiger Hirnaffektionen seit den Untersuchungen 
GRIESINGERS Ho erhebliche Fortschritte gemacht, da13 die Einteilung GRIE­
SINGERs, die o;ich im wesentlichen auf Allgemeinsymptome bezog, zur Zeit 
nicht mehr zweekdienlich erscheinen kann. Unseres Erachtens empfiehlt es 
sich nicht, bci der Einteilung einem Einteilungsprinzip streng zu folgen, sondern 
folgende Gruppen zu bilden: 

l. Falle, in dcnen die Cysticerken symptomlos bestanden und einen zu­
falligen Scktionsbefund darstellen. 

2. l<~allc, in denen ein cerebrales oder psychisches Krankheitsbild hestand, 
in denen jcdoch die Symptome nicht ohne weitercs als abhangig von den Cysti­
cerken bczeichnet werden konnen. 

3. Faile, in dcnen klinisch anscheinend cine genuine Epilepsie vorlag. 
4. l<'allc, in denen klinisch Rindenepilepsie im Vordergrunde stand. 
5. Faile, in denen Cystiecrken ein einzelnes anderweitiges Herdsymptom 

(bzw. Symptomenkomplex) dauernd bedingten. 
6. l<'allc, in denen ganz vorwiegend psychische Storungen bestanden. 
7. Fallc von basaler Cysticerkenmeningitis. 
S. Cysticcrken im Seitenventrikel, im III. und IV. Ventrikel. 
!l. Cysticcrken am Riiekenmark und die spinale Cysticerkenmeningitis. 
Es bedarf nieht der Ausfiihrung, dal3 sich nicht aile Falle von Gehirncysti­

ccrken dieser Gruppierung fiigen. Der Umstand, da13 die Cysticerken sehr 
oft in Mehrzahl vorhanden sind, macht eine Einteilung, die allen Fallen ge­
recht wird, iiberhaupt unmoglich. Es ist ferner hervorgehoben, da13 in vielen 
l<'allen dcm ausgesprochenen Symptomenkomplex eine Zeitlang sehr unbe­
stimmte Krankheitserscheinungen wie Kopfschmerz, Schwindel, Reizbarkeit, 
allerlei nervose Beschwerden voraufgehen konnen. In dieser Phase diirftc 
in der Regel das Leiden verkannt und die Diagnose auf einen neurotischen 
Zustand gcstellt wcrden. 

Einc Durchsicht der in der Literatur niedcrgelegten Kasuistik des Gchirn­
cysticcrcus- diesclbe gehort infolge des Seltencrwcrdens des Parasiten grol3ten­
tcils schon der alteren Literatur an - ergibt, dal3 man friiher sehr oft psy­
chische und cerebrale Symptome ohne hinreichende Begriindung auf Cysticerken 
bezog, die hei dcr Scktion sich vorfanden. Bei der Haufigkeit des Gchirncysti­
cercus (bis zu 2% dcr Sektionen ergab einen positiven Befund) wurden natur­
gema13 auch haufig ncben anderweitigen Gchirnveranderungen Cysticerken gc­
funden. Darauf griindete sich dann die Ansicht, dal3 die Anwesenheit von 
Cysticerken im Gehirn zu allerlei Hirnkrankheiten disponiere. Man glaubtc 
z. B., dal3 die Cysticerken bei ihren Wanderungen durch das Hirngewebe ge­
wisse Veranderungen hinterlie13en, die den Ausgangspunkt fur Gehirnerkmn­
kungen bilden konnten. Zur Zeit wissen wir, dal3 derartige Annahmen irrtiim­
lich waren, und eine kritische Durchsicht der Literatur ergibt auch keine 
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Anhaltspunkte fiir eine derartige Wirkungsweise des Parasiten. Ein HirnabsceB ist 
z. B. wohl niemals im Zusammenhange mit einem Cysticercus beobachtet worden. 

Uberhaupt ist bei der Beurteilung des Zusammenhanges eines cerebralen Leidens mit 
einem vorgefundenen Cysticercus Vorsicht geboten. Die Durchsicht der Kasuistik legt die 
Vermutung nahe, daB die Toleranz Gehirncysticerken gegeniiber eine sehr verschieden­
artige sein kann. Faile, in denen Cysticerken auch in erheblicher Anzahl und GroBe gcfunden 
wurden, die klinisch sich nicht bemerkbar gemacht hatten, sind oft veroffentlicht worden 
(vgl. u. a. GRIESINGER). Andererseits gibt es Faile, die geradezu als pernizios bezeichnet 
werden konnen (MANASSE, MERKEL, SoLTMANN). In dem Faile, iiber den MANASSE berich­
tete, wurde nach einem Krankheitsverlauf von 48 Stunden durch einen weinbeergroBen 
Cysticercus des linken Thalamus der Tod bedingt. 

Die altesten Beobachtungen von Gehirncysticerkosc (RUMLER 1588, PANA­
ROLUS 1650) beziehen sich auf Faile von Cysticerkenepilepsie. 1862 veroffent­
lichte GRIESINGER seine grundlegende Arbcit iiber diesen Gcgenstand. Er 
macht noch keinen scharfen Unterschied zwischen gcnuiner Epilepsic und 
Rindenepilepsie, seine Ausfiihrungen lassen jedoch erkennen, daB er das Vor­
kommen beider Anfailsformen bei Gehirncysticerkosc kennt. Als charaktc­
ristisch fiir die Cysticerkenepilepsic halt GRIESINGER cincn rasch progresRiven 
Verlauf und die Haufigkeit eines Uberganges in eincn todlichcn Status cpi­
lepticus, ein solcher trat in der Halfte der von ihm zusammengesteilten :Faile 
ein. Die Ursachen fiir den perniziosen Verlauf der Cysticcrkenepilepsie glaubtc 
GRIESINGER in einem raschen Wachstum der Parasiten scherr zu miissen. Des 
weiteren erachtete GRIESINGER folgende Momentc hinsichtlich der Diagnose 
fiir bedeutungsvoil: Unwahrscheinlichkeit einer anderen Hirnaffektion, Beginn 
der Epilepsie in hoherem Alter (iiber 40) und das Fehlcn von Lahmungserschei­
nungen im Beginn des Leidens. Auf Grund dieser Anhaltspunktc stelltc GRIE­
SINGER in einem Faile die richtige Diagnose. Es handelte sich urn einen Fall 
von Status hemiepilepticus, der etwas Charakteristischcs nicht bot, und wit· 
miissen heute sagen, daB die Diagnose nur zufallig eine zutreffende war. Neben 
Anfallen, die der gewohnlichen Epilepsie - nicht selten handelt cs sich auch 
urn petit-malartige Zustande ohne Krampfsymptome - entsprechen und 
solchen vom Typus der JACKSONschen Epilepsie (nicht so selten kommen ver­
schiedene Anfallsformen bei ein und demselben Patienten zur Beobachtung) 
kommen bei der Gehirncysticerkose atypische Krampfzustande mannigfaltiger 
Art vor. Auch diese Anfalle konnen als pathognomonisch keineswegs bezeichnet 
werden. Es handelt sich bald urn koordinierte, unwillkiirliche Bewegungen, 
bald urn (bisweilen lange anhaltende) Zuckungen einzelner Muskelgruppen, 
besonders der Kopf- und Halsmuskulatur 1 . Auch Anfalle von tonischem Kramp£ 
(Trismus, Opisthotonus), von Zittern, Schluchzen und Singultus worden beob­
achtet (OPPENHEIM). Die Krampferscheinungen, die bald mit, bald ohne Be­
wuBtseinsstorungen einhergehen, zeigen hinsichtlich ihrer Lokalisation und 
ihrer Intensitat auch in ein und demselben Faile bisweilen eine groBe Mannig­
faltigkeit. In dem Faile z. B., den FISCHER veroffentlichte, waren die Anfaile 
einem bestandigen Wechsel unterworfen. Die verschiedenen Arten der An­
falle traten in Serien auf, und zwar so, daB innerhalb einer Serie nur Anfaile 
des gleichen Typus vorkamen, ein Typus schwand dauernd, wenn ein neuer 
einmal aufgetreten war. Derartige ,hysteriforme" Anfiille kombinieren sich 
gelegentlich mit rein hysterischen Symptomen und mit Anfallen von vollig hysteri­
schem Charakter. Es liegt auf der Hand, daB dadurch Krankheitsbilder ent­
stehen, die sich sehr leicht einer richtigen Beurteilung entziehen. 

Wahrend friiher es als ein haufiges Vorkommnis galt, daJ3 genuine Epi­
lepsie durch eine Invasion von Cysticerken in das Gehirn bedingt wird, finden 

1 REICH bezog einseitige Krampfe der auBeren Kehlkopfmuskulatur auf einen kleinen, 
verkalkten Cysticercus in der Gegend des Operculum frontale. 
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sich in der neuen Literatur nur sparliche Angaben iiber Cysticerkenepilepsie. 
Es hat den Anschein, daB man friiher die Haufigkeit der Cysticerkenepilepsie 
iiberschatzt hat. Man gelangt zu dieser Annahme, auch wenn man beriick­
sichtigt, daB die Haufigkeit des Parasiten auBerordentlich abgenommen hat. 
Ein groBer Tcil der friiher schlechthin als Epilepsie bezeichneten Falle diirfte 
zur Zeit als symptomatische Epilepsie erkannt werden, doch ist zuzugeben, 
daB typische epileptische Anfalle lange Zeit hindurch das einzige Symptom 
einer bestehenden Hirncysticerkose sein kann. Eine Diagnose diirfte in solchen, 
immerhin seltenen Fallen kaum moglich sein. In anderen Fallen diirfte es sich 
lediglich urn zufallige Cysticerkenbefunde bei Epileptischen gehandelt haben. 
Nicht selten finden sich denn auch in den mitgeteilten Krankengeschichten 
Anhaltspunkte fiir die Auffassung, daB die Cysticerken akquiriert wurden, 
als die Epilepsie bereits hestand (MoLTSCHANOFF, GIAMMI). 

In dem Falle von SALINGER und KALLMANN hat es sich sehr wahrschein­
lich urn cine Kombination von genuiner mit einer Cysticerkenepilepsie ge­
handelt. Der Kranke hatte bereits in der Jugend Anfalle, die im 20. Lehew.;. 
jahr wieder hervortraten. Spater infizierte er sich mit Lues und es entwickelte 
sich das Krankheitsbild einer Paralyse. Es liegt auf der Hand, daB unter so 
komplizierten Bedingungen cine Diagnose nicht moglich war. 

Diirfte so in manchen Fallen ein atiologischer Zusammenhang zwischen 
Cysticercus und genuiner Epilepsie nicht bestanden haben, so ist man doch 
nicht berechtigt, das Vorkommen von genuiner Epilepsie bei Cysticerkose 
iiberhaupt zu bezweifeln1 . Jedenfalls wird man eine gewisse angeborene oder 
erworbene Disposition bei den durch die Anwesenheit von Cysticerken im Ge­
hirn epileptisch gewordenen Individuen annehmen miissen, denn Falle, in denen 
Gehirncysticerken nicht zur Epilepsie fiihrten, sind haufig. Hereditat und 
Alkoholismus diirften dabei in erster Linie in Frage kommen. Die Annahme 
liegt nahe, daB bei einem derartig disponierten Individuum die epileptische 
Veranderung, die der genuinen Epilepsie zugrunde liegt, dureh die Anwesen­
heit der Cysticerken im Gehirn hervorgerufen wird. Derartige Falle Hind von 
HENNEBERG u. a. mitgeteilt worden. Eine Moglichkeit, solche Falle ohne weiterc 
Anhaltspunkte mit einiger Sicherheit zu erkennen, liegt kaum vor. Immer­
hin wird man an Cysticerkenepilepsie denken miissen, wenn die Epilepsie spat 
auftritt, atiologische Momente wie Lues, Arteriosklerose, Trauma, Alkoholis­
mus usw. nicht vorliegen und eine Verschlechterung in Schiiben sich geltend 
macht. Oft liegen iibrigens die Verhaltnisse so, daB zu einer anscheinend genuinen 
Epilepsie sich im weiteren Krankheitsverlauf anderweitige cerebrale Symptome, 
insbesondere Herderscheinungen, hinzugesellen, oder es bestehen von vorn­
herein solche neben Anfallen vom Typus der genuinen Epilepsie, in solchen 
Fallen wird man allerdings nicht mehr von genuiner Epilepsie reden. Hin­
gewiesen sei schlieBlich noch einmal auf Falle, in denen bei einem anscheinend 
gesunden Individuum plotzlich allgemeine Krampfe auftreten und rasch den 
Exitus herbeifiihren (GRIESINGER, MARcHAND u. a.). Solche Falle sind sclten 
im Vergleich zu den Fallen, in denen lange Jahre hindurch Cysticerkenepilepsie 
hestand. So bestanden im Faile GmLLAINs die Anfalle 26, im Faile LEHMANNB 
13, im :Faile BuLGARis' 12, im Falle BuRziOs 2 Jahre lang. Nach langem 
Bestehen der Epilepsie kann der Tod pl6tzlich in Anfallen eintreten (FRAENKEL 
und WALKHOFF). Erregungs-, Verwirrtheits- und Dammerzustande kommen 
wie bei genuiner Epilepsie vor. Von den Autoren wird nicht selten die Epi­
lepsie, auch die JACKSONschen Anfalle, auf eine Toxinwirkung zuriickgefiihrt. 

1 ARTHUR berichtet, daB im englischen Kolonialheer die Cysticerkenepilepsie relativ 
hii.ufig ist, fast immer findet sich in den Fallen Eosinophilic. 
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BULGARIS spricht von Cysticerkentoxinamie. In manchen Fallen spielt wahr­
scheinlich ein Hydrocephalus eine Rolle (CROVERI und MARCOLONGO). 

Viel durchsichtiger liegen in der Regel die Verhaltnisse in Fallen, in denen 
der Cysticercus das Krankheitsbild der Rindenepilepsie bedingt. GRIESINGER 
berichtete bereits 1862 iiber einen sehr charakteristischen derartigen Fall und 
zog aus demselben den SchluB, daB die Gegend des Parazentrallappens einen 
EinfluB auf die Bewegung des Beines habe. Spater sind derartige Faile oft 
mitgeteilt worden, u. a. neuerdings von PossELT und MAYDL, BROCA-WAQUET, 
L:EoN u. a. Irgendwelche Besonderheiten bieten die Faile von Cysticerken­
Rindenepilepsie nicht 1 . Die Diagnose wird selten mit einiger Sicherheit ge­
stellt werden konnen, am ehesten noch in solchen Fallen, in denen Hautcysti­
cerken (PossELT, OPPENHEIM, GRUNSTEIN u. a.) oder eine Taenia solium auf 
die Atiologie des Leidens hinweist. Im Gegensatz zu den Fallen von JACKSON­
scher Epilepsie, denen ein Tumor zugrunde liegt, verlaufen die durch Cysti­
cerken bedingten Faile meist nicht oder wenig progressiv. In solchen Fallen 
muB man immer an einen Cysticercus denken, wenn das Leiden jahrelang an­
dauert, ohne daB weitere Symptome hinzutreten. Bisweilen sind aber die Faile 
von Cysticerken-Rindenepilepsie gerade durch einen perniziOsen Verlauf aus­
gezeichnet. HENNEBERG beobachtete einen 57jahrigen, friiher stets gesunden 
Mann, der plOtzlich an Status hemiepilepticus erkrankte und in wenigen Tagen, 
nach etwa 100 Anfallen, zugrunde ging. Bei der Sektion fand sich ein einziger 
Cysticerk im FuB der 1. Stirnwindung. Die Anfalle begannen in diesem Faile 
nicht im Bein, sondern im Facialisgebiet. Man muB annehmen, das daB dem 
Parasiten unmittelbar anliegende Beinzentrum sich an den allmahlich zu­
nehmenden Reiz gewohnt hatte, so daB die weiter entfernt liegenden Zentren 
lebhafter auf die Reizwirkung reagierten. 

In manchen Fallen stellen sich neben rindenepileptischen Anfallen friihe oder 
spater allgemeine Krampfanfalle ein (PARONA, PossELT u. a.). Auch abgestor­
bene und vollig verkalkte Blasen konnen Rindenepilepsie bedingen (CoHN u. a.). 

In Fallen von lokalisierter Cysticerkenepilepsie ist bereits oft operiert worden. 
Die Kasuistik laBt erkennen, daB in der Regel die richtige Diagnose vor der 
Operation nicht gestellt worden war. (In einigen Fallen [BEHRMAN, DENNY­
BROWN, BERGHOLD] ermoglichte das Rontgenbild die Diagnose, s. u.) Ver­
offentlicht wurden Faile von v. M!KULICZ und TIETZE, MAYDL, FISCHER, TROJE, 
GoHL und JAKOBI, WINKLER, WALKER und HALL, FED. KRAUSE, BROCA und 
WAGNER, DoNATH, FoRsTER, GoLDSTEIN, PFEIFER, BouRGET, GucCioNE, BucCI, 
M. BoRCHARDT, MoNIR, CHRISTOPHE, HoRAK u. a. Der Parasit bzw. die Para­
siten fanden sich fast durchweg in der motorischen Region. Vollige Rei­
lung trat nur in einer kleinen Anzahl der Faile ein (MAYDL, BROCA 
und WAQUET, GoLDSTEIN, CASSIRER und BoRCHARDT, MINTZ, ARcE). Infolge 
der Multiplizitat des Parasiten war der Verlauf in der Regel ein ungiinstiger. 
In einem Faile von WIMMELMANN fand sich eine kleine extradurale Blase, nach 
der Operation trat wesentliche Besserung ein. Die Deutung des Falles gibt 
zu Zweifeln AnlaB. Treten nach der Operation Anfalle wieder auf oder wird 
die Operation abgelehnt, so wird man Bromsalze und Luminal verordnen. Ront­
genbestrahlung (nach dem Vorschlag von LoWENTHAL) kann versucht werden. 
Es ist denkbar, daB der meningitische bzw. encephalitische ProzeB in der Um­
gebung des Parasiten giinstig beeinfluBt wird. Bestehen Anzeichen dafiir, 
daB ein Hydrocephalus in dem Krankheitsbild cine Rolle spielt, kommt Be­
handlung mit Lumbalpunktionen in Frage. Auf die Moglichkeit einer spontanen 

1 Neuritis optica wird in solchen Fallen (und in Fallen von Cysticerkenepilepsie) in der 
Regel vermillt, sie kommt fast nur in solchen Fallen von Cysticerkose vor, in denen es zur 
Entwicklung eines Hydrocephalus gekommen ist. 
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Heilung bzw. Besserung durch Absterben der Parasiten haben OPPENHEIM 
und GRUNSTEIN hingewiesen, doch hat die Erfahrung gezeigt, daB auch abge­
storbene und verkalkte Blasen Rindenepilepsie bedingen konnen. 

DE RENZI will von einer lang dauernden Behandlung mit Extractum filicis 
maris eine Wirkung gesehen haben. 

Wie schon GRIESINGER hervorgehoben hat, ruft der Cysticercus nur selten 
dauernde ausgesprochen cerebrale Ausfallssymptome hervor. Es hangt dies 
offenbar damit zusammen, daB die Blasen relativ selten im Hirngewebe selbst 
sitzen und letzteres mehr verdrangen als zerstoren. Hierdurch erklart es sich, 
daB dauernde Hemiplegic (AsKANAZY}, Hemianopsie usw. bei Cysticerkose nur 
selten vorkommen. {)fters sind dagegen aphasische Symptomenkomplexe beob­
achtet worden. Sic sind bedingt durch Cysticerken, die sich in der Fossa Sylvii 
ansiedeln und die anliegende Hirnrinde in groBer Ausdehnung schadigen. GEEL­
VINK sah motorische Aphasie, AsKANAZY sensorische. In dem intra vitam 
durch Hirnpunktion diagnostizierten Faile PFEIFFERB hestand corticale sen­
sorische Aphasie, rechtseitige ideokinetische Apraxie, Dyspraxie der linken 
Hand und ganz geringe rechtsseitige Hemiparese. Komplizierte Symptomen­
komplexe lagon auch in den Fallen von REINHARD und A. PicK vor, es handelte 
sich u. a. urn optisch motorische Storungen (Storungen der Tiefenlokalisation). 

Psychische Storungen sind in Fallen schwererer Gehirncysticerkose in der 
Regel vorhanden. Es handelt sich urn Zustandsbilder, die nichts Charakte­
ristisches bieten und auch bei anderen organischen Gehirnaffektionen vor­
kommen. So beobachteten MARTINOTTI und TIRELLI neben Epilepsie agitierte 
,Melancholic, bzw. Tobsucht", BLACK Manie und Demenz, LIEBSCHER halluzi­
natorische Erregung mit GroBenideen und apathischen Zustanden, ZIVIERI 
,Katatonie" und Demenz, PREOBRANSCHENSKY halluzinatorische Verwirrtheit 
mit Wahnbildung, HoPPE, METTKE, GoNZALES, Salinger und KALLMANN u. a. 
paralyseahnliche Krankheitsbilder. In den meisten derartigen Fallen diirfte 
der Nachweis, daB die psychischen StOrungen Begleiterscheinungen einer groberen 
Hirnlasion sind, Ieicht zu fiihren sein. Doch kommen auch Faile vor, in denen 
im wesentlichen das Bild einer funktionellen Psychose besteht. Die Beurteilung 
der vorliegenden Kasuistik ist dadurch erschwert, daB in vielen Fallen die 
Moglichkeit besteht, daB es sich urn ein zufalliges Zusammentreffen von Psychose 
und Hirnparasit handelte, oder daB die betreffenden Kranken sich erst wahrend 
des Bestehens der Psychose mit Cysticerken infizierten. 

Bereits ULRICH wies auf den Zusammenhang zwischen Geisteskrankheit, Unreinlichkeit 
und Gehirncysticerkose hin. WENDT berichtete iiber einen Geisteskranken, der nicht selten 
seinen Kot verschluckte. Die Sektion ergab im Hirn iiber 30 Cysticerken, im Darm eine 
Taenia solium; iiber einen ahnlichen Fall berichtete HEBOLD. In dem angedeuteten 
Sinne ist auch das gelegentliche Zusammentreffen von Dementia paral. oder senilis und 
Gehirncysticerkose zu beurteilen. Nur sehr selten sind Faile beobachtet worden, in denen 
bereits die Invasion zahlreicher Taenienembryonen in das Hirn zu einem psychischen und 
cerebralen Krankheitsbild fiihrten. Am iiberzeugendsten ist das Fall 0TTos. Die betreffende 
Patientin, deren Hirn bei der Sektion von etwa 400 kleinen Cysten durchsetzt gefunden 
wurde, erkrankte akut mit Kopfschmerz, Schwache, hochgradiger Unruhe, der bald ein 
mehrtagiger soporiiser Zustand folgte. Danach erholte sich die Patientin zunachst voriiber· 
gehend, dann entwickelte sich eine remittierend verlaufende Psychose, deren Symptome: 
Delirien, heftige Erregungszustande, Apathie, Angst, VergeBiichkeit waren. Der Tod trat 
sehr pliitzlich ein. Faile, in denen das Krankheitsbild einer ,funktionellen Psychose" im 
Vordergrund stand, teilten MESCHEDE (damonomanische, chronische Paranoia), GIANNI 
(Verfolgungswahn mit Hailuzinationen), HENNEBERG, GIRANDET, BECOULET (Depressions· 
zustand), WILLIAMS (,Manie") mit. 

Eine Pradilektionsstelle fiir die Ansiedelung von Cysticerken bildet die Hirn­
basis. Die in diese Gruppe gehorigen Faile bieten in mehrfacher Hinsicht ein 
besonderes Interesse. Die Cysticerken, die sich an der Hirnbasis entwickeln, 
zeigen sehr oft einen besonderen Habitus, sie bedingen schwere meningitischc 
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und arteriitische Veranderungen und dadurch ein Krankheitsbilrd, das be­
sanders auch in differentialdiagnostischer Hinsicht manches Bemerkenswerte 
bietet. 

Faile von basaler Cystikerkenmeningitis finden sich in der Literatur in der 
Regel unter der Bezeichnung: Cysticercus racemosus veroffentlicht. Der Cysti­
cercus zeigt an der Hirnbasis, sobald er eine groBere Ausdehnung gewinnt, in 
der Regel eine eigenartige Wachstumsart (Abb. 7), die so abweichend von dcr 
gewohnlichen Konfiguration der Cysticerkenblasen ist, daB VIRCHow, der diese 
Form zuerst 1860 beschrieb, Bedenken trug, die Gebilde als Cysticerkenblasen 

Abb. 7. Racemoser Cyst icercus an dcr Hil·nbasis. (llefund von HALLEHVOIUJJ.: ,;,) 

anzusprechen; er bezeichnete sie daher als Traubenhydat iden der weichen 
Hirnhaut. Abgebildet hat den Cysticercus racemosus zuerst voN SIEBOLD. 
ZENKER wies 1882 in einem derartigen Gebilde einen :Finnenkopf vom Bau des 
Scolex des Cysticercus eellulosae nach und schuf die Bezeichnung : Cysticercus 
racemosus. DaB die in Rede stehenden Gebilde der Taenia solium angehoren, 
ist seit ZENKERs Unt ersuchungen nicht mehr in Zweifel gczogen worden. In 
einem Faile BITOTS soli es sich allerdings urn den Cysticercus der Taenia saginata 
gehandelt haben. An dem vorgefundenen Kopf fanden sich keine Haken. Eine 
vollige Beweiskraft besitzt diese Beobachtung jedoch nicht, da die Moglich­
keit vorliegt , daB es sieh urn eine Anomalie oder urn cine Degeneration eines 
Cysticercus der Taenia solium gehandelt hat. J edenfalls steht die Beobacht ung 
BITOTS vollig vereinzelt da. 
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Nach ZENK~'R, dcr sich auf 15 vorwiegend aus der Literatur zusammen­
gestellte Faile bezieht, stellt dcr Cysticercus racemosus eine :Form des Cysti­
cercus cellulmme dar, die dureh abnorme GroBe und Form ausgezeichnct ist. 
Er findet sich am haufigsten in den Subarachnoidealraumen dcr Hirnbasis, 
seltener an dcr Konvcxitat und in den Ventrikeln. ZENKER unterschcidet 
buchtige, mchrblasige, acinose und traubige Formen. Haufig kombinieren 
sich die genannten ~'ormen, so daB sehr komplizierte, verzweigte Gebilde zu­
stande kommen konnen, die cine Lange bis zu 20 em, nach HELLER bis zu 25 em 
erreichen konncn. Zweckmaf3ig ist es, nur die groBen Formen als Cysticercus 
racemosus zu bezeichnen. Fur die buchtigen Exemplare empfiehlt MARCHAND 
die Bezeichnung Cysticercus lobatus, fiir die mit Nebencystcn: Cysticercus 
multilocularis. 

Die abnorme GraBen- und Formentwicklung des Cysticercus racemosus 
beruht nach ZBNKER nicht auf einer passiven Ausdehnung der Blasen infolge 
von Diffusionsvorgangen, sondern auf einem abnormen Wachstum des ]eben­
den Wurmes. Jedenfalls ist cine Vorbedingung fur dasselbe, daB der Cysti­
cercus nicht nach allen Richtungen abgekapselt ist und einen Spielraum flir 
seine Entwicklung findet. In den Subarachnoidealraumen an dcr Basis des 
Hirns findet Hich daher die racemose Form am haufigsten, Andeutungcn ciner 
raccmosen Gm.;taltung Hicht m11n jedoch auch haufig bei Cysticcrkcn dcr Kon­
vexitat und der Ventrikel. Die Abbildung GRIESINGERS laBt z. B. cine Hchr 
buchtige Form an dcr Konvcxitat erkennen. Jedenfalls weist das gcwiihn­
liche Vorkommcn des Cysticercus racemosus an der Basis darauf hin, daB in 
erster Linie mechanische Verhaltnisse die abnorme Form hervorrufen. Dcr 
Cysticercus durchwuchert die praformicrten Hohlraume an der Hirnbasis und 
paBt sich dercn Gestalt an. Schrumpfungen der durch den Entzundungs­
prozef3 neugcbildeten Bindegewebszuge werden weitere Einschnurungen unci 
Deformierungcn zur Ji'olge habcn. Es wurde sich somit weder um cine MiB­
bildung, noch um cine Degcnerationsform, sondern urn cine mechanisch be­
dingtc Wac}u;tumsanomalie hzw. urn cine Anpassung an besondere Baum­
verhaltnissc von seiten des Parasiten handeln. Es bleibt jedoch zweifelhaft, 
ob in ausrciclwndcr Weise unter dieser Annahme die Wachstumsanomalie zu 
erklarcn ist. Man findct namlich auch schon bci kleincn Exemplaren cine sehr 
ausgeHprochene raccmoHe Ji'orm. So fand HENNEBERG ein etwa 2 em h1nges 
Exemplar, daH cine vollig baumformigc Verzweigung zeigte; andcrerseits sieht 
man auch gar nicht selten Cysticerken von gewohnlicher Form und GroBe 
an der Hirnbasis, wahrend gclegentlich auch in den Ventrikcln Cysticcrken 
gefundcn worden, die eine racemose Form zeigen. (Nach VIRCHOW und MAR­
CHAND soll wic beim Echinococcus auch beim Cysticercus eine cchte Blasen­
proliferation vorkommcn, es sollen in der Wandung der Blasen sich Tochter­
blasen bilden konncn, die spater nach auBen oder nach innen vorwachsen. 
Durch neuere Untersuchungen wird diose Annahme nieht gestiitzt.) 

Im Sinne ciner Degeneration wurde dcr Umstand gedeutet, daB in den Cysticcrken­
blasen urn so scltcner die Auffindung cines Kopfes gclingt, je mehr sie den racemosen Typus 
aufweisen. Es ist jedoch zu beachtcn, daB die Auffindung des Kopfcs in den viclverzweigtcn 
Gebildcn, die sich sclten vollstandig aus dcm stark verdicktcn Gcwebc dcr Arachnoidea 
herauspraparieren lassen, sehr crschwert ist und cin Kopf sich Ieicht der Feststellung cnt­
zieht. Es kommen ubrigcns auch Cysticcrkcn von normalcr Form vor, die einen Kopf ver­
missen lassen (Accphalocystcn). Nach cinigcn Autorcn soil dcm Cysticercus racemosus das 
Exkretionssystcm fehlen (BITOT, SABRAZES), auch dies wurdc a is der Ausdruck ciner Degene­
ration aufgcfaBt. Dicsc Annahme hat sich nicht bestatigt. HENNEBERG konnte sogar in 
den stark rcgressiv veranderten Parasitenmembrancn ein Kanalsystem nachwcisen. 

Ein neuropathologisches Interesse gewinnt der Cysticercus racemosus da­
durch, daB er an der Hirnbasis cine chronische Entzundung der Hirnhaut her­
vorruft, von dcr im wesentlichen die klinischen Erscheinungen abhangig sind. 
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Bereits VIRCHOW hob hervor, daB die Arachnoidea in der Umgebung der ,Trau­
benhydatiden" eine verdickte und fast sehnige Beschaffenheit zeige. Die Ver­
anderungen sind besonders iiber dem Pons, in den Kleinhirnbriickenwinkeln 
und in der Umgebung des Chiasmas ausgesprochen. 

Der makroskopische Befund der basalen Cysticerkenmeningitis ist ein eigen­
artiger und kann unter Umstanden selbst einen erfahrenen Obduzenten irre­
fiihren. Die zusammengefallenen Parasitenblasen konnen derartig von fibrosen 

Abb. 8. Basale Cysticerkenmeningitis. Hirnbasis zwischen Pons und Temporallappen. a Arterie 
mit peri· undendarteriitisch en Veritnderungen, c Cysticerkenmembranen, f Temporallappen, k klein· 

zelliges Exsudat, i infi!trierte Pia. 

Massen iiberdeckt sein, daB sie ohne Praparation nirgends erkennbar sind. Ana­
tomische Fehldiagnosen auf Arachnitis chron. fibrosa bzw. gummosa konnen 
vorkommen. 

Eine genauere Kenntnis der feineren anatomischen Veranderungen, die sich bei der 
basalen Cysticerkenmeningitis vorfinden, haben wir, insbesondere durch die Untersuchungen 
von RosENBLATH, AsKANAZY, SzcYBALSKY, HENNEBERG, ScHOB u. a . gewonnen. 

Die weiche Hirnhaut zeigt besonders iiber der Briicke und im Bereich der Fossa Sylvii 
das Bild einer chronisch fibriisen Entziindung . Zwischen den Bindegewebslagen finden 
sich kleinzellige Infiltrate, die an die gummiisen erinnern, doch zeigen sic keine Tendenz 
zur Nekrose und zum Ubergreifen auf das Gehirngewebe. Die in dasselbe eintretenden 
Gefalle lassen jedoch kleinzellige Infiltrationen erkennen. Zwischen den verdickten Blattern 
der weichen Hirnhaut liegen bald mehr, bald weniger abgekapselt, stark regressiv veranderte, 
zum Teil verkalkte Cysticerkenreste in Gestalt von bei VAN GIESONscher Farbung intensiv 
gelb his rotbraun gefarbten, oft gefalteten Bandern mit gekerbten Konturen oder in Gestalt 
von Klumpen von hyalinem Aussehen. Liegen noch Gebilde mit einem Hohlraum vor, so 
ist dieser vorwiegend von einer schwach farbbaren, in Schollen zersprengten homogenen 
Masse erfiillt (Abb. 8). Die Cysticerkenreste kiinnen oft schwer auffindbar sein, so dall 
die Ursache der chronischen Leptomeningitis dem Untersucher zunachst unklar bleiben 
kann (VERSE). Die den Cysticerkenresten anliegende zellreiche Schicht setzt sich aus Riesen· 
zellen, leukocytaren, lymphocytaren, spindelfiirmigen und epitheloiden Elementen zu· 
sammen. Nach aullen folgen kernarme, fibrose Lagen, zwischen denen sich kleinzellige 
Infiltrate, sowie Plasma und Mastzellen finden. Sudanpraparate zeigen cine starke Fett­
einlagerung in diesen zelligen Elementen (ScHOB). Die Gefal3veranderungcn betreffen ganz 
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vorwiegend die Arterien, sie sind am starksten da entwickelt, wo sie Cysticerkenresten an­
liegen. Die lntimawucherung entspricht dem Bilde der luischen Endarteriitis obliterans, 
doch ist die Verdickung meist ungleichmaBig und fiihrt selten zu einem volligen GefaB­
verschluB. Das neugebildete Intimagewebe zeigt wenig Tendenz zu regressiven Verande­
rungen. Wie bei Lues kommt es gelegentlich zur Bildung eines doppelten oder mehrfachen 
Lumens. Oft sieht man Neubildung und Auffaserung der Elastica. Riesenzellen finden sich 
gelegentlich in der Intima und Media. An den Stellen der Intimawucherung ist die Media 
atrophisch, gelockert oder durch ein fibroses, manchmal kleinzellig infiltriertes Gewebe 
ersetzt. Die Adventitia ist verdickt und kleinzellig infiltriert. Nicht selten finden sich mit 
der Adventitia zusammenhangende, oft nur hanfkorngroBe Knoten, die Bindegewebs­
kapseln urn weitgehend regressiv veranderte Cysticerken darstellen. An den Venen sind die 
Veranderungen weit weniger ausgesprochen. LEHMANN beschrieb Endothelveranderungen 
(Endophlebitis cysticercosa). 

Neben den beschriebenen Veranderungen an den Hauten und den GefaBen der Basis 
findet man in den meisten Fallen noch vereinzelte Cysticerken in der Hirnsubstanz, in der 
Pia der Konvexitat oder in den Ventrikeln. Bemerkenswert ist, daB man stellenweise auch 
in groBerer Entfernung von den Parasiten, wenn auch weniger ausgesprochene, chronisch 
entziindliche Veranderungen in den Hauten und GefaBen findet. Fast regelmaBig- auch 
in Fallen, in denen sich in den Plexus und in den Ventrikeln keine Parasiten finden -
besteht eine bctrachtliche Erweiterung der Hirnhohlen mit oft hochgradiger Ependymitis. 
Die Entstehung des Hydrocephalus bei basaler Cysticerkenmeningitis diirfte in erster Linie 
auf Rechnung des meningitischen Verschlusses des Foramen Magendi und der Aperturae 
laterales des IV. Vcntrikels zu setzen sein, wobei sich eine nebenherlaufende Toxinwirkung 
nicht ausschlieBen laBt. Eine Kompression der venosen AbfluBwege spielt im spateren 
Stadium cine Rolle. 

Die Veranderungen an den Hanten und an den GefaBen ahneln denen, die 
man bei andcrwcitigen chronischen Entziindungsprozessen, insbesondere aber 
bei der syphilitischen Leptomeningitis sieht. Allerdings zeigt das kleinzellige 
Infiltrat in der Regel nicht oder nur andeutungsweise die Tendenz, von den 
Meningen auf die Hirnsubstanz iiberzugreifen. Die beschriebenen Verande­
rungen bilden naturgemaB nicht einen fiir basale Cysticerkenmcningitis spezifi­
sehen Befund. Die Veranderungen, die man in der Umgebung von Cystieerken 
an der Konvexitat findet, zeigen im wescntlichen das gleiche Bild, nur in wenigcr 
hochgradigcr Entwicklung. Man findet schwere periarteriitische und ent­
arteriitische V cranderungcn an GefaBen der Konvexitat, die einem Cysticercus 
anliegen. 

Die baAale CyAticerkcnmeningitis stellt ein bosartiges Leiden dar, d\j,fl <kn 
Tod nach langercm - einc Krankheitsdauer bis zu 16 Jahren (HAHN) und 
17 Jahrcn (BERGHOLD) wurde beobachtet - Sieehtum zur Folge hat. Das Ah­
sterben der Cysticerken fiihrt keineswegs zu einer Heilung oder wesentlichen 
Besserung. Die chitinosen Membranen sind offenbar auBerordentlich widerstands­
fahig und fallen nur sehr Iangsam der Resorption anheim. Sie iiben nach dem 
Absterben des Parasiten als Fremdkorper einen dauernden Reiz aus und vcran­
lassen einen chronischen EntziindungsprozeB, der nicht zur Ausheilung gelangt. 
DaB dabei wahrscheinlich eine sekundare Infektion mit Mikroorganismen cine 
Rolle spielt, wurdc bercits ausgefiihrt. RosENBLATH berichtet, daB die entziind­
lichen Veranderungcn urn die abgestorbenen Parasiten schwerer waren als in dcr 
Umgebung der lehcndcn. An anderen Hirnstellen werden Cysticcrken durch 
Abkapselung und schlieBlich eintretende Verkalkung viel haufiger relativ un­
schadlich gemacht. DaB dies an der Hirnhasis seltener geschieht, hangt wahr­
scheinlich damit zusammcn, daB die Parasiten hier hesonders giinstige Existenz­
hedingungen finden, ein rascheres Wachstum gewinnen, wodurch eine voll­
standigc Abkapselung erschwcrt wird, ein Umstand, der, wie bereits erwahnt, 
im Zusammenhang mit den vorliegenden Raumverhaltnissen die racemose 
:b'ormentwicklung veranlaBt. 

Bci dem klinischen Symptomenkomplex, den die basale Cysticerkenmenin­
gitis bedingt, handelt es sich urn ein chronisches, Iangsam progressives Hirn­
lciden, das am moisten .Ahnlichkeit mit der basalen Hirnlues bietet, wenn auch 
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ausgesprochene Hirnnervenlahmungen verhaltnismaBig selten sind. Im ein­
zelnen ergibt die vorliegende Kasuistik folgendes: Kopfschmerz, Erbrechen, 
Schwindel, epileptiforme Anfalle, psychische Sti:irungen und cerebellare Ataxic 
bilden in der Regel die Hauptsymptome. Neuritis optica scheint ein fast regel­
maBiger Befund zu sein. 

Hemianopsie stellt ein Symptom dar, das bei basaler Cysticerkenmeningitis 
nicht oft konstatiert wurde. In einem von HENNEBERG beschriebenen Fnll mit 
Hemianopsie fand sich am Chiasma ein auffalliger Befund. Der vordere Recessus 
des III. Ventrikels war infolge von Hydrocephalus stark nach unten vorgetrieben 
und lagerte sich als ein bohnengroBer Tumor auf das atrophische Mittelstiick 
des Chiasmas. CHOTZEN beschrieb einen ahnlichen Befund. Bei Hydrocephalus 
verschiedener Genese werden derartige Veranderungen nicht so selten beob­
achtet. 

Hyperasthesie der Haut fand WoLLENBERG in 4 von 6 Fallen, ferner ScHon. 
In einem Faile HENNEBERGs war die Hyperasthesie so auffallend, daB die Dia­
gnose zunachst auf eine Polyneuritis gestellt wurde, eine Fehldiagnose, die urn 
so naher lag, als der psychische Zustand (KoRSAKOFFsehe Psychose) die Dia­
gnose zu stutzen schien. 

Vollstandige und dauernde Lahmungen einzelner Hirnnerven sind offenbar 
selten. In der Regel findet man nur eine leichtc Abducens- und Facialis­
schwache (GUILLAIN sah klonisches Zucken der Augenlider und der Lippe). 
Dazu kommen leichte Reiz- und Ausfallserscheinungen von ,;eiten des Tri­
geminus (Schmerzen, Hypasthesie, Herabsetzung des Cornealreflexes usw.) oder 
des Hypoglossus und Glossopharyngeus (BENDA). Dauernde schwere Erschei­
nungen von seiten des Oculomotorius sind nur selten beobachtet worden. So 
hestand z. B. in einem Faile CLARKEB Ptosis, Mydriasis und Pupillenstarre 
links, spater Ophthalmoplegic links und Parese des Rectus int. rechts. Es fand 
sich an der Hirnbasis keine typische Cysticerkenmeningitis, sondern nur cine 
einzelne Blase, die auf den Oculomotorius einen Druck ausgeuht hatte. MAR­
CHAND beobachtete dagegen in einem Faile von typischer hasaler Cysticerken­
meningitis eine rasch zuruckgehende totale Ophthalmoplegic. Nystagmus sah 
CHOTZEN, ferner Ptosis und Pupillenstarre. Herabsetzung der Lichtreaktion 
und Pupillendifferenz sind nicht selten. KuFs fand in eincm :Faile Pupillen­
starre hei negativer Wa.R. 

Noch seltener scheint der Acusticus in Mitleidenschaft gezogen zu werden. 
Taubheit fand sich in den Fallen von BENDA und HENNEBERG. Ahnahme des 
Gehi:irs, Zischen und Brausen vor den Ohren hestand hei einer Patientin WEST­
PHALB (Sektionshefund: Cysticerken an der Basis, in der Hirnrinde und im 
IV. Ventrikel), auch BENDA und ScHWABACH, sowie ScHOB und GtrTTICH kon­
statierten Hi:irsti:irungen. GtiTTICH nahm Neurolahyrinthitis infolge von Cysti­
cerkenmeningitis an. 

Ganz vereinzelt sind die Beobachtungen, die sieh auf eine Lasion des 01-
factorius und des Hypoglossus beziehen. Im Faile MARCHANDs hestand Herah­
setzung des Geruchsinns, besonders rechts. Bei der Sektion fand sich eine durch 
einen Cysticercus bedingte Druckerweichung des rechten Olfactorius. Anosmic 
lag auch im Faile CHOTZENs vor. In einem von VIRCHOW zitierten Fall Du­
PUYTRENB hestand halbseitige Atrophie der Zunge, die dadurch hedingt war, 
daB eine Cyste in das Foramen condyloides eingedrungen war. 

Eine weitere Reihe von Herdsymptomen kann durch den in ausgesprochenen 
Fallen von basaler Cysticerkenmcningitis stets vorhandenen Hydrocephalus 
bedingt werden, so Seelenhlindheit (RICHTER), Agraphic, Alexic, optische 
Aphasic (RosENBLATH), Artikulationssti:irungen, transitorische Amaurose, Hemi­
anopsie, Hemiparese, Spasmen, Reflexsteigerung an den Extremitaten, statische 



Der Cysticercus cellulosae. 303 

Ataxic usw. Erwahnt sei, daB im Falle JAKOBYB Glykosurie hestand. Auch 
hypophysare Symptome kann der Hydrocephalus zur Folge haben (GoLD­
STEIN). Nach BEIBLINGER konnen solche durch "Ohergreifen des entziindlichen 
Prozesses auf die Hypophyse hedingt werden, auch KuFS machte cine der­
artige Beohachtung. 

Die psychischen Storungen, die wir hei der hasalen Cysticerkenmeningitis 
finden, unterscheiden sich in nichts von denen, die hei Neuhildungen des Ge­
hirns, hei Lues cerchri und hei Hydrocephalus vorkommen. Relativ oft zeigen 
die Kranken das Bild des KoRSAKOFFschen Syndroms in mehr oder weniger 
ausgesprochener Weise. Im terminalen Stadium hesteht weitgehende Ver­
hlOdung, Apathic, Schlafsucht oder ein stuporoser Zustand. Bei Kranken im 
vorgeriickten Lebensalter liegt die Fehldiagnose auf Dementia arteriosclerotica 
bzw. senilis (TAKACS) nahe. Das Krankheitsbild kann auch dem einer dementen 
Paralyse sehr ahneln (KuFs). Derselbe Autor beschreibt einen Fall, in dem 
l Jahr lang eine schwere Angstpsychose vorzuliegen schien. 

Die Diagnose hietet oft erhebliche Schwierigkeiten. Fehldiagnosen (Lues, 
Tumor, Hydrocephalus, Arteriosklerose) waren friiher auch in den Kliniken die 
Regel. Pathognomonische Symptome bietet das Krankheitsbild der basalen 
Cysticerkenmeningitis nieht. Falle, in denen Cysticerken der Haut oder des 
Auges, oder das V orhandensein einer Taenia solium die Diagnose nahelegen, 
sind auBerst selten. (In 87 Fallen von Cysticerken, die DRESSEL 1863 den Sek­
tionsprotokollen der Charite entnahm, fand sieh keinmal cine Taenia solium 
im Darme.) Nach WoLLENBERG sind his zu einem gewissen Grade fiir die Cysti­
eerkenmeningitis das Fehlen eigentlicher Lahmungserscheinungen im Bereich 
der Extremitaten und der Mangel an Stahilitat samtlicher Symptome (diese 
macht sich insonderheit aueh im Verhalten der Pupillen und der Patellarreflexe 
geltend) his zu einem gewissen Grade charakteristisch. Nehen dem Fehlen der 
Hemiplegic kann vielleicht die Seltenheit einer Oculomotoriuslahmung fiir die 
basale Cysticerkenmeningitis am ehesten noch als charakteristisch hingestellt 
werden. Es bedarf jedoch nicht der Ausfiihrung, daB die genannten Momente 
nicht fiir die Stellung der Diagnose ausreichen. 

Zur Sichersteilung der Diagnose (nicht nur der basalen Cysticerkenmenin­
gitis, sondern der Cysticerkose iiberhaupt) kann unter Umstanden die Lum­
balpunktion und die Hirnpunktion fiihren. HARTMANN fand in einem Faile 
im Lumbalpunktat cine 7 em lange Cysticerkenmembran, mehrere kleine Blasen 
(STERTZ). PFEIFER erhielt durch die Hirnpunktion ein Stuck einer Cysticerken­
memhran. LaBt das Rontgenbild charakteristische Kalkschatten (s. u.) er­
kennen, so kann dieser Befund fiir die Diagnose ausschlaggehend sein (Liquor 
und Blutbefund s. u.). 

Der Therapie sind bei basaler Cysticerkenmeningitis sehr enge Grenzen 
gezogen. Eine Entfernung der Parasiten an der Hirnbasis auf chirurgischem 
Wege ist ausgeschlossen, immerhin ware es moglich, Cysticerkenhlasen, die 
in der Gegend des Kleinhirnbriickenwinkels liegen, auf operativem Wege zu 
erreichen. In einem Faile von ALURRALDE und SEPICH wurde cine subtem­
porale Kraniektomie gemacht und cine Blase entfernt. In einem :Faile von 
Cysticerkenmeningitis, iiher den P. MEYER herichtete, wurde cine Entlastungs­
trepanation vorgenommen, die anscheinend lebensverlangernd wirktc. Pat. 
lebtc nach der Operation, die zu einem starken Prolaps fiihrte, noch ll Jahre. 
In dem Faile von WINKEL scheint die vorgenommene Palliativtrepanation den 
Verlauf nur wenig bceinfluBt zu haben. Man kann versuchen, den Hydro­
cephalus durch wiederholte Lumbalpunktionen hzw. durch Ventrikelpunktion 
und Balkenstich zu bekampfen. Durch Darreichung von Jodkalium, durch 
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Schmierkuren und Rontgenbestrahlung la/3t sich vielleicht die chronische 
Entziindung der Haute und des Ependyms giinstig beeinflussen. 

Eine besondere Besprechung verdienen des weiteren die Faile, in denen 
sich Cysticerken in den Gehirnventrikeln ansiedeln. Die Lokalisation des Cysti­
cercus cellulosae in den Gehirnventrikeln ist eine relativ haufige. Unter 128 Fallen 
von Gehirncysticerkose, die SATO zusammengestellt hat, fanden sich 48 Falle 
von Ventrikelcysticercus. In diesen 48 Fallen handelt es sich 33mal urn einen 
einzelnen Parasiten in einem der Ventrikel, und zwar in 22 Fallon urn Cysti­
cerken in dem IV. Ventrikel. Die Lokalisation des Cysticercus im IV. Ventrikel 
ist somit von einer auffallenden Haufigkeit, die einer besonderen Erklarung 
bedarf. 

Da/3 die Ventrikelcysticerken durch eine aktive Wanderung aus den Sub­
arachnoidealraumen in die Hirnhohlen gelangen, ist wenig wahrseheinlich, 

Abb. 9. Racemoser Cysticercus im hydrocephalisch crwcitercn IV. Ventrikcl. Ependymitis . 
(llefund von P. SCHROEDER.) 

zumal sie sich gegen den Fliissigkeitsstrom bewegen mii!3ten. Es liegt viel­
mehr nahe, anzunehmen, da/3 sie aus dem besonders gefaBreichen Plexu;; cho­
roides stammen. Die Durchsicht der Literat ur ergibt, da/3 Cysticerken in dem 
Plexus und in der Tela chorioidea relativ haufig gefunden werden. Nimmt 
man nun an, da/3 die Ventrikelcysticerken aus dem Plexus in die Ventrikel ge­
langen, so erklart sich die relative Haufigkeit der Lokalisat ion der Parasiten 
im IV. Ventrikel in einfacher Weise. E s ist erwiesen, dal3 cine Bewegung des 
Liquors statthat, die von den Seitenventrikeln durch das Foramen Monroi, 
durch den III. Ventrikel und den Aquaeductus in den IV. Ventrikel flihrt , aus 
diesem flie/3t der Liquor durch das spaltformigc Foramen Magendii und die 
sehr engen Aperturae laterales in den Subarachnoidealraum ab. Man kann 
sich vorst ellen, da/3 die jungen Cysticerken durch diese Stromung allmahlich 
in den IV. Ventrikel geschwemmt werden und hier infolge ihrer Gro/3enzunahme 
und der Enge der aus dem IV. Ventrikel fiihrenden Wege festgehaltcn wcrden. 

Die Kasuistik des Rautengrubencysticercus hat in den letzten Jahrzehnten 
eine erhebliche Vermehrung erfahren. In der Zusammenstellung GRIESINGJms 
(1862) finden sich nur 3 F alle erwahnt. BRECKE stellte IHH6 6 Faile zusammen. 
Zur Zeit sind etwa 100 Faile bekannt gegeben worden. 
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Dor pathologisch-a.natomische Befund beim RautengrubencysticercuR (Abb.9) 
weist manche Besonderheiten auf. Die Parasitenblasen konnen ungewohnlich 
groJ3 sein - in dem Faile BRECKEH handelte es sich urn cine hiihnereigroJ3e 
Cyste, in dem KI<JMKEB urn cine walnuBgroJ3e - odor Hie erreiehen kaum die 
Gr6J3e cincH Kin;chkcrns (HENNEBElW, OPPENHEIM, WILLE). EH ist von Inter­
esse, zu konstatieren, daJ3 das Krankhcitsbild durch die Ausdehnung des Para­
siten kaum bccinflul3t wird. Seltcn handelt es sich urn ein Konvolut von Blascn, 
urn racemose Formen hzw. urn mohrfache Excmplare (Vmcnow, GmESJNGER, 
H-oTHMANN, GuAnMEmo) . 

Die Cysticorken liegcn im Ventrikel verhiiJtnismaJ3ig selten (in etwa 1/ 4 der 
Faile) frei. In ckn Fallen von HENSEN, v. KAHLDEN und MARCHAND lag ein 

Abh. Ill. HirnHtanun. l'lwtol-(raphie nach eincm in Formol 1-(Chiirtctcn Praparat. Die Kleinllirn­
hcmiHphiiron sin<l n•wh ::lpaltung des \VurrnuR nnReinanllcrgclcgt. Dcr erwoitcrtc A.quiillll<,tus iHt 
<hm·.h oinen in <lcr Mc<iil1nchcne <lurch liio Vicrhiig-el gclcgtcn Schnitt erOffnct . llcr hinturc Tcil 
der Ru,utcngrulHJ wir<i von cincm abgestorhcnen GyHticercu s unli die ihn umgehenlie gliiiHc Wn<,hcrung 

auHgcfi.illt . 

Recessus der freicn Blase in dem Aquaeductus Sylvii. In anderen Fallen sind 
sie mit zarten Membranen an die Ventrikelwandung angeheftet, so dal3 sic 
Ieicht hin und her bewegt werden konnen. Stirbt der Cysticercus ab - in etwa 
1/ 7 dcr Falle handclte es sich urn a bgostorbene Parasitcn - , so kann or von 
glii:isem Granulationsgewebe iiberwuchert werden, cr bildet dann eine d<>r Vcn­
trikelwandung breit aufsitzende Geschwulst (CRAMEH-STAMM, SA'!'O , H ENNE­
BEHG [ Abb. 10], KuLKOW und STEHNBERG). In derartigen Fallen zeigt der Cyst i­
cercus auch eine Bindegcwebskapsel, letztere ist jedoch wcit zarter aiH hei Cysti­
eerkcn der Hirnsubstanz oder der Arachnoides. In manehen Fallen ist die 
Dherwucherung des ahgcstorbcnen Cystieercus einc so vollstandigo, daB erst 
am mikroskopischen Praparat die Natur der Neubildung crkannt wcrden kann. 
Es schcint zuniichst cine gliom<1t0se Neubildung vorzuliegen. (M<Lncho in der 
Litera.tur niedergelegten Falle von Tumor des IV. Ventrikels bzw. von narbigem 
VetschluB desselbcn diirften sich auf vcrkannte, veri:idetc Cysticerken bcziehen.) 
Ob iihrigens alle festen Cysticerken des IV. Ventrikels urspriinglich frei waren, 
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erscheint uns zweifelhaft. Wir sahen einen Fall, in dem sich der Parasit offen .. 
bar in der subependymaren Schicht entwickelt hatte. Das Verhalten des Ven­
trikelepithels wies darauf hin, einen iihnlichen Befund beschrieb PICHLER. 

Eine Erweichung des umliegenden Hirngewebes fand sich nur in dem Falle MENNICKER. 
An der Stelle der Striae ac. r. fand sich in den Ventrikelboden eingebettet cine etwa I em 
lange Geschwulstmasse, in deren Umgebung die Hirnsubstanz sehr weich und ekchymotisch 
war. Die ganze r. Kleinhirnhemisphare war stark odematos, an einer Stelle lag cine vollige 
Erweichung vor. Die Geschwulstmasse erwies sich als ein abgestorbener Cysticercus. Fiir 
gewohnlich zeigt die anliegende Hirnsubstanz nur geringfiigige Veranderungen in Gestalt 
von Odem oder Degeneration und Atrophic der unmittelbar unter dem Ependym ver­
laufenden Nervenfasern. 

Auch in den Fallen, in denen der Cysticercus frei oder nur Ieicht angeheftet ist, kommt 
es zu Veranderungen des Ependyms 1, diese zeigen im wesentlichen den Charakter der 
gewohnlichen chronischen Ependymitis, wie sie bei chronischen, mit Hydrocephalus einher­
gehenden Hirnkrankheiten sehr haufig gefunden wird. Die gliosen Granulationen sind 
jedoch bei Ventrikelcysticerken erheblich viel groBer als bei der Ependymitis granularis; 
sie bilden his erbsengroBe Excrescenzen (HERTZOG, HAHN u. a.), die sich von dem epen­
dymaren Gliom durch ihren Reichtum an Fasern unterscheiden. In dem Faile von VERSE 
war es durch die Wucherungen zu einer Septierung des IV. Ventrikels gekommen. 

In der Gliawucherung in der Nahe der Raphe fand STIEDA mit Ventrikelepithel aus­
gekleidete driisenahnliche Hohlraume. Einen ahnlichen Befund erhob v. KAHLDEN, HENNE­
BERG u. a. Es handelt sich um kleine, in der Nahe der Raphe liegende Seitensprossen des 
sich zum IV. Ventrikel erweiternden Zentralkanales. Sie finden sich auch im normalen 
Gehirn. Durch die Wucherung der ependymaren Glia in Fallen von Ventrikelcysticercus 
werden diese schlauchformigen Bildungen in die Lange gezogen, und es ist anzunehmen, daB 
dabei cine maBige Vermehrung der Epithelzellen stattfindet. Im Bereich der Ependym­
granulationen geht das Epithel fast durchweg verloren. Es kann sich jedoch in den Ein­
senkungen zwischen den gliosen Granulationen erhalten, auch werden Epithelreste nicht 
selten von der Glia iiberwuchert. Einen derartigen Befund beshreibt u. a. HENSEN. Es 
handelt sich im wesentlichen urn dieselben Veranderungen des Ventrikelepitheles, die als 
Befund bei Ependymitis granularis seit Ianger Zeit bekannt sind. Ist der Cysticerk abgc­
kapselt, so bietet die Beschaffenheit der Kapsel meist keine Besonderheiten, die fibrose 
Schicht kann schwach entwickelt sein oder fehlen. Anders zu beurteilende Riescnzellcn 
finden sich in den Ependymgranulationen. 

STIEDA fand zwischen den Epithelzellen des Ependyms Riesenzellen, die er von den 
Epithelzellen herleitet und mit den Ki.iLLIKERschen Epithelknospen in der Placenta ver­
gleicht. MENNICKE glaubt, die von ihm vorgefundenen Riesenzellen, die Vacuolen und 
Uberreste von roten Blutkorperchen enthielten, auf Wucherungsvorgange der Capillar­
endothelien des Granulationsgewebes zuriickfiihren zu konnen. In einigen Riesenzellen 
fanden sich Cysticerkenhaken. v. KAHLDEN fand in den Gliageweben der Ependymgranu­
lationen Anhaufungen von epithelahnlichen Zellen, die er als gewucherte GefaBwandzellen 
auffaBt, ferner Riesenzellen, die anscheinend Abkommlinge der gewucherten Gliazellen 
des Granulationsgewebes waren. Ihre Entstehung verdanken sie nach v. KAHLDEN entweder 
dem Reiz der Parasitenblasen oder dem des nekrotischen Gewebes, das dem Granulations­
gewebe stellenweise auflag. Die sichere Entscheidung der Frage, aus welchen Elementen 
die Riesenzellen des Ependyms hervorgehen, diirfte kaum moglich sein. Da wir Riesen­
zellen jedoch in der Umgebung von Cysticerken finden an Stellen, an dencn die Entstehung 
aus Epithelzellen und aus Gliazellen nicht in Frage kommen kann, blcibt am wahrschcin­
lichsten die Annahme, daB sie Abkommlinge von Bindegewebszellcn darstellen. 

Der Rautengrubencysticercus ist, wie die von HENNEBERG vorgenommene 
Zusammenstellung ergibt, bei Miinnem fast doppelt so hiiufig als bei weiblichen 
Individuen. Es stimmt diese Tatsache mit den Erfahrungen, die bereits altere 
Autoren beziiglich des Vorkommens des Cysticercus beim Menschen iiberhaupt 
gemacht haben, iiberein. 

Was das Alter der an Cysticercus des IV_ Ventrikels gestorbenen Personen 
anbelangt, so zeigte sich, daB die Kranken durchschnittlich in relativ jugend­
lichem Alter (34,9 Jahr) standen. Bei Kindem wurde der Rautengrubencysti­
eercus nur sehr selten (RoGER, DAVAINE) beobachtet. DaB bei Kindem Cysti­
cerken iiberhaupt selten sind, "\\<ird schon von iilteren Autoren bemerkt. Diese 

1 Auffallenderweise wurde in einigen Fallen cine Ependymitis vollig vermiBt, so in einem 
Faile MARCHANDs. 
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Tatsache i;;t auffallend; man sollte erwarten, daB Kinder infolge ihrcr Un­
sauberkeit und der Neigung, unreine Dinge in den Mund zu bringen, sich be­
sondcrs Ieicht mit Taenieneiern infizieren. Vielleicht hangt die Seltenheit dcr 
Cysticcrkose hei Kindern mit der Beschaffcnheit des Magcnsaftes derselben 
zusammen. 

Die Gesamtdauer des LeidenR, d. h. die Zeit von dem ersten Auftreten 
cerebralPr Symptome his zum Exitus, betragt, wenn man die wenigen Falle 
von perakutem und von ganz ungewohnlich langsamem Verlauf unbcriick­
sichtigt laBt, etwa 9 Monate. Einen sehr protrahierten Verlauf nahm das Leiden 
in den ~'allen von SATO (Fall 4), HENSEN, CzYHLARZ und NEISSER. Die crsten 
cerebralen Symptomc tratcn in diescn ~'allen 20, 16, 5 und 4 .Jahre vor dem 
Todc in Erscheinung. 

Was den Verlauf des durch den RautengrubencysticercuR bedingten Hirn­
leidcns anbelangt, so wird insbesondere von BRUNS und OPPENHEIM ein auf­
failcnder Wechsel zwischen Perioden volligen Wohlbefindens und Phasc>n, in 
den en schwere Krankheitserscheinungcn bestehen, als typisch bczeichnet. 0PPEN­
HEIM hebt ferner als charaktcristisch hervor, daB in den einzelnen Krankheits­
periodcn immer wiedcr der glciche Symptomenkomplcx erschcint im Gegen­
satz zu anderweitigcn, in differentialdiagnostischer Beziehung in Frage kom­
mcndcn Hirnaffektioncn wic Lues cercbri, Sclerosis multiplex, Tumor dcr 
hinteren Schadclgrube usw. 

"Oberblickt man die gcsamte vorliegende Kasuistik, so ergibt sich, daB dt>r 
Verlauf des in Rcde stehendcn Hirnleidens sehr erhebliehe Verschiedenheiten 
aufweist. Zunachst sind ~'aile beschricben worden, die klinisch perakut ver­
liefen. Die anscht-inend gesunden Pcrsonen kollabierten plotzlich, der Exitus 
tritt unter dem Bilde der Herz- oder Respirationslahmung ein. Derartige ~'aile 
sind von RoTHMANN, ScHOPPLER u. a. veroffentlicht worden. Es bleibt allcr­
dings in solchen Fallen, in denen die Anamnese von den Kranken selbst nicht 
erhoben wcrdt>n kann, immer zweifclhaft, oh nicht doch vor dcr perakut ver­
laufenden ~Jrkrankung schon cerebrale Symptome, namentlich Kopfschmcrz 
und Schwindel, bcstanden haben. In einem Faile WILLES (Fall I) dauerte die 
Krankheit 3 Tage. Allerdings hatte der Patient 4 Monate vorher einen kurz­
dauernden Anfall von Schwindel und Erbrechen gehabt. Eine groBe Reihe 
von ~'allen verlief subakut, d. h. die Krankheitsdauer betrug einige Wochcn 
his mehrere Monate. Das Leiden zeigte dabei entweder einen mehr gleichmaBig 
progressiven Charakter, so in Fallen von KEMKE, SATO, BRECKE und HENNE­
BERG, oder es handelte sich urn einzelne Schiibe bei relativ beschwcrdefreien 
Zwischenzeiten (Falle von NEBELTHAU, v. KAHLDEN, AsKANAZY). Ein aus­
gesprochen chronisch-intermittierender Verlauf, in dem das cerehrale Leiden 
von langeren beschwerdefreien Phasen unterbrochen wird, ist nicht haufig. 
Beobachtet wurden derartige ~'aile von BRuNs, SATO, OPPENHEIM, HENSEN 
und V. STENITZER. 

In fast allen Arheiten iiber den Cysticercus des IV. Ventrikels findet sich 
unter Hinweis auf Sektionsbefunde die Bemerkung, daB ein Cysticercus in 
der Rautengrube vorhanden sein kann, ohne irgendwelche Symptome zu machen. 
Diese Tatsache ist eigentlich selhstverstandlich und bedarf kaum der Erortc­
rung. Wir wissen, daB das Leiden, das durch den Rautengrubencysticercus 
bedingt wir<l, in der Regel ein kurzdauerndes ist, d. h. die Phase, in der klinische 
Symptome hervortreten, ist, wenigstens fur gewohnlich, eine kurzdauernde 
im Vergleich zu dcm Stadium, in dem dcr Cysticercus latent besteht. Es vcr­
gehen zunachst Monate, his der in den IV. Ventrikel geschwemmte Parasit cine 
GroBe erlangt hat, die ihn befahigt, iiherhaupt Storungen hervorzurufen. Das 
vollentwickelte Krankheitshild iHt abPr in erster Linie von dem chronischen 

20* 
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Hydrocephalus abhiingig. Die Entwicklung des letzteren diirfte jedoch in 
der Regel langere Zeit bediirfen. Stirbt ein Individuum nun vor dem Hervor­
treten der klinischen Symptome an einer interkurrenten Krankheit, so hestand 
allerdings der Rautencysticercus symptomlos. Derartige Befunde konnen natur­
gemaB uns nicht zu der Annahme berechtigen, daB der Rautengrubencysti­
cercus bisweilen iiberhaupt symptomlos verlauft, oder daB das Leiden zu einer 
Art von Ausheilung gelangen konne. Faile, in denen der Rautengrubencysti­
cercus einen zufalligen Sektionsbefund darstellte, sind von HAMMER, RoGER, 
DAVAINE, MARCHAND, DAMASCHINO, BOLLINGER und HENNEBERU mitgeteilt 
worden. 

In keinem dieser Faile wies der vorgefundene Cysticercus eine Beschaffen­
heit auf, die uns zu der Annahme berechtigt, daB der Parasit fiir seinen Wirt 
bereits gefahrlos geworden war. Auch diirften wohl in manchen Fallen schon 
Symptome leichterer Art bestanden haben, die iibersehen worden sind. Der 
Cysticercus stellt im IV. Ventrikel eine sehr viel gefahrlichere Affektion dar als 
Cysticerken an anderen Hirnstellen. Auch der abgestorbene Parasit fiihrt 
im IV. Ventrikel, wie noch des naheren ausgcfiihrt werden wird, zu dauernden 
und progressiven Veranderungen, die schlieBlich den Tod zur ~'olge habcn. 

Die Symptomatologic des Rautengrubencysticercus ist cine ziemlich ein­
formige. Die Tatsache erklart sich in einfacher Weise daraus, daB die Sym­
ptome in erster Linie von dem Hydrocephalus abhangig sind und nicht von 
dem Parasiten, der hinsichtlich seiner GroBe, seines Zustandes und seiner Lokali­
sation in den einzelnen Fallen manche Verschicdenheiten aufweiHt. Immer­
hin ergibt ein Vergleich der vorlicgenden Bcohachtungen manche Diffen>nzen 
der beobachteten Symptomenkomplexe, und es ist nicht ohnc Interesse, zu 
sehen, wie auf Grund nicht zu iibersehender, individueller Bcdingungen die 
gleiche anatomische Lasion zu sehr abweichenden cerebralen Krankheitshildern 
fiihrt. So finden wir in dem einen Fall Anfallszustandc mannigfaltigcr Art, 
wahrend sie in einem anderen vollig fehlen, bci dem eincn Patientcn licgen 
psychische Storungen tiefgreifender Art vor, wahrend sie bci anderen nicht 
einmal andeutungsweise bestehen usw. 

Kopfschmerzen, Schwindelgefiihl und Erbrechcn stchen fast immer im 
Vordergrunde des Krankheitsbildes. Diese Symptome sind in dcr Regel von 
einer Intensitat, wie wir sie fiir gewohnlich nur bei Geschwiilsten der hinteren 
Schadelgrube in Erscheinung treten sehen. Ubelkeit und Erbrechcn konnen 
zunachst ganz im Vordergrund stehen. Dieser Umstand gab zur Fchldiagnose 
,,Magenleiden '' Veranlassung. 

Hinsichtlich ihrer Lokalisation bieten die Kopfschmerzen, die in der Regd 
anfallsweise oft mehrmals am Tage auftreten bzw. sich hochgradig steigern, 
kaum etwas Charakteristisches. In einem groBen Teil der ~'aile wurden sie 
im Hinterkopf bzw. Nacken empfunden, oder sie strahlten vom Hinterkopf 
nach der Stirn, bisweilen auch nach der Schulter aus. Ausgesprochener Vorder­
kopfschmerz bzw. Schmerzen in den Augen wurden nur seltcn beobachtet 
(ULRICH, STIEDA). In den Schmerzanfallen wird der Kopf nicht selten von 
den Patienten angstlich festgehalten, da jede Bewcgung den Kopfschmerz ver­
mehrt. Eine eigentliche Nackensteifigkeit fehlt aber in der Regel odcr ist 
nur andeutungsweise vorhanden. In einem ~'alle von HENNEBERG- zeigtc die 
Patientin eine auffallende Kopfhaltung. Im Sitzen hielt sic den K9pf stark nach 
vorn gestreckt und gleichzeitig etwas in den Nacken gezogen. Ahnliche Hal­
tungsanomalien des Kopfes werden ziemlich haufig (BRECKE, WILLE, BRITTAN, 
PuLVERMACHER, NEBELTHAU, KoHLER, SATo, STERN, KuLKow und STERNBERG) 
erwahnt. In einem Faile von MINTZ hielt der Patient den Kopf stark auf die 
Brust gesenkt. 
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Es iHt Ieicht ersichtlich, daB dcrartige Haltungsanomalien deR Kopfes kcine 
Zwangshaltungen im cngeren Sinne des Wortes darstellen. Es handelt Rich 
urn Stellung(•n, die lmld mehr willkiirlich und bewuBt, bald mchr automatiRch 
von den Patienten cingenommcn und festgehalten werden, weil cr bci den gc­
kennzeichnckn Kopfhaltungen - vicllcicht infolge t'ines bcssercn Ahflusses 
des venosen Blutes- eine gewisse Erlcichterung wahrnimmt bzw. Bewcgungen, 
die die Beschwerden vermehren, am leichtcsten zu vermeidcn vermag. :Fur 
den Rautcncysticercus hildcn die in Rede stehendcn Haltungsanomalien nichts 
CharaktcriKtisches, wenn sic auch rclativ haufig hei diesem Leiden vorkommen 
mogen. BPi Tumoren der hintcren Schadelgrubc Rieht man nicht selten ahn­
liche HaltungsanomaliPn deH Kopfes. 

Einc circumscriptc Klopfempfindlichkeit des Kopfes wird nur Reiten cr­
wahnt, dcsgh·ichen gilt das von einer Druckcmpfindlichkeit der Wirhclsaulc 
(HENNEBEIW, NEBELTHAU). 

Ein besondercs Interesse bietet der Umstand, daB Kopfschmerz, Schwindel 
und Erbrcchen in manchen Fallen (so in ausgesprochener Weise in dPn }'allen 
von MINTZ und ScHAEFFER) hei Bewcgungcn und Lagcveranderungen des 
Kopfes cine starke Zunahme zcigtcn bzw. sofort in Erscheinung traten. BRt:Ns 
heobachtetc einen 40jahrigen Mann, der anfallsweise an heftigem Kopfschmcrz, 
~ackensteifigkcit, Erbrechcn und Schwindclgefiihl litt. In den Zwischen­
zeiten hefand sich Patient wohl, er muBte sich jedoch vor schnellen Umdrehungen 
des Kopfes und auch Wendungen des ganzen Korpers hiiten, dcnn bci derartigcn 
plOtzlichcn Bewegungcn tra,ten sofort lebhafte Schwindclerscheinungen mit 
Neigung zum Him;tiirzcn auf. BRUNS nahm an, daB das Auftreten von Htarken 
Schwindelanfallen mit Hinstiirzen und Ubelkeit bei briisken Kopfbewcgungcn 
ein Symptom sci, das auf das Vorhandensein cines freien Cysticercus im IV. VPn­
trikel hinweise, und zwar offcnbar unter der Vorstellung, daB dureh die Korper­
bewegung cine paHsivc Ortsveranderung der Cysticerkenbhlse im Ventrikel 
bedingt wiirde, und daB dureh die Ortsveranderung die genannten Symptomc 
irgendwic hcrvorgerufen wiirden. 

Die in RPdc stehende ErHdwinung hielt auch OPPENHEIM in diagnostiHcher 
Beziehung fiir Hchr wertvoll und bczeiehnet sie als ,BRUNSsehcs Symptom". 
Spater hat OPPENHEIM sich dahin ausgesprochen, daB das Phanomen zw11r in 
voller Auspragung ganz vorwipgcnd beim Rautengrubencysticercus vorkomme, 
aber doch wohl gelegentlich auch hci Tumoren in der Gegend deR IV. Ventrikels 
zu konstatiercn sci. EH sei ferner zwcifelhaft, ob das Symptom fiir einen freien 
Cysticcreus im Gegemmtz zu einem festhaftenden charakteristiseh Hci. Auch bei 
Cysticerken, die locker angchcftet sind und his zu einem gcwissen Grade flot­
tieren, sci einc gcwisse Lokomotion infolge von Kopfbewegungen wohl mog­
lich. Durch cine derartige Lagcvoranderung des Parasiten konne z. B. plOtz­
lich dcr Eingang des Aquaeductm; Sylvii verschlossen worden. Ubrigcns hcbt 
OPPENHEIM ausdriicklich hervor, daB da;.; BRUNSsche Symptom in schwacherer 
Ausbildung selbst bei Neurasthenic nicht ungcwohnlich sei. Eine Durchsieht 
der Kasuistik ergibt, daB nicht so sclten Symptome erwahnt wcrden, die mit 
dem BRUNSschen Symptom in Zusammcnhang gebracht worden konncn, so 
von BRECKE, HENSEN, v. STENITZEI~, RAUTENBERG, STEIN, KoHLER, WILLE, 
OsTERWALD, ScHAEFFER, HoFF u. a. In den erwahnten Fallen hestand durchweg 
die Erscheinung, daB cercbrale Allgcmcinsymptome durch cine Lagcverande­
rung des Kopfes hervorgcrufen hzw. vcrstarkt wurden. In vielcn KrankPn­
gcschichten findct sieh jedoch ein Hinweis auf eine A bhangigkcit der Krnnk­
heitscrschcinungen von dcr Kopfhaltung oder Kopfbewcgung nicht. CzYHI~Al~Z 
hebt ausdriieklich hervor, daB in dem von ihm bcobaehteten Falle das Sehwin(h•l­
gcfiihl durch Bcwegungen nicht becinfluBt wurde. In einem unserer }1'alle 
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wurde wiederholt der BRUNSsche Versuch angestellt, und zwar immer mit 
negativem Resultat. 

Es fragt sich nun, oh das BRUNSsche Symptom iiberhaupt etwas fiir den 
freien Rautengruhencysticercus Charakteristisches darstellt, und ob es in den 
FaJlen, in denen es konstatiert werden kann, mit einiger Wahrscheinlichkcit 
in Zusammenhang mit einer passiven Lageveranderung des Parasiten im IV. Ven­
trikel gesetzt werden kann. Es ist uns wenig wahrscheinlich, daB durch Kopf­
bewegungen eine Cysticercushlase im IV. Ventrikel in erheblichere passive Be­
wegung versetzt wird und dadurch Symptome bedingt. In der Regel diirftcn 
auch die vollig freien Blasen einen gewissen Halt an den nach allen Richtungen 
trichterformig zusammenlaufenden Ventrikelwandungen, insbesondere an dt'n 
Ependymgranulationen derselben finden, zumal das spezifische Gewicht dt>r 
Blasen nur urn weniges das des Liquors iibertrifft. Sind die Blasen groB, und 
fiillen sie den Ventrikelraum mehr oder weniger aus, so diirfte ein passives Hin­
und Herrollen infolge von Kopfbewegungen iiberhaupt nicht moglich sein. 
Auch die von v. STENITZER, OPPENHEIM u. a. vertretene Annahme, daB der 
Parasit infolge einer passiven Lageveranderung plOtzlich das Foramen Magendii 
oder die Miindung des Aquaeductus Sylvii verlegt und dadurch das plotzlich£> 
Auftreten schwerer cerebraler Symptome bedingt, erscheint wenig annehmbar. 
Es ist sehr unwahrscheinlich, daB an den hetreffenden Stellen eine so betracht­
liche Stromung des Liquors besteht, daB eine Behinderung derselben sofort 
zu einer Stauung, die sich sogleich klinisch geltend macht, fiihren konnte. 

Nun zeigen nicht wenige Falle, daB das BRUNSsche Symptom bei freiem 
Ventrikelcysticercus vollig fehlen kann, andererseits finden wir das in Rede 
stehende Symptom, wenn auch nicht in voller Auspragung, heiden verschiedensten 
Affektionen (Neurosen, Anamie, Tumoren, Hydrocephalus acquisitus). Di£> 
Vorstellung liegt daher nahe, daB das Symptom, wenn es beim freien Rauten­
grubencysticercus vorkommt, iiberhaupt nicht auf Rechnung einer passiv£>n 
Lokomotion des Parasiten zu setzen ist. Eine wesentliche Bedeutung fiir die 
Diagnose des Rautengrubencysticercus als solchen, insbesondere eine solch(' 
fur die Differentialdiagnose zwischen freiem und fest£>m Cysticercus im IV. Ven­
trikel diirfte dem Symptom daher kaum zukommen. Die wirkliche Ursache 
des Symptoms ist wahrscheinlich in (durch die Bewegung veranlaBten) Ver­
anderungen des Blutdruckes und der Blutzirkulation und Reizung des Vagus 
hzw. der Vestibulariszentren zu suchen, die in dem durch den chronischen 
Hydrocephalus usw. bereits schwer geschadigten Gehirn von einer abnorm 
intensiven Wirkung sind. 

"Ober den Augenhintergrund finden sich in vielen Krankengeschicht('n kcine 
Notizen. Da in den meisten besser beobachteten Fallen Aug('nhintergrund­
veranderungen konstatiert wurden, so darf man wohl annehmen, daB in voll­
entwickelten Krankheitsfallen Stauungspapille ein haufiger Befund ist, all£>r­
dings ist dieselbe nur selten eine schwere wie in dem Falle SATos, in dem 
eine hochgradige Prominenz der Papillen vorlag. Haufig waren die VerandP­
rungen nur geringfiigig. Nur in wenigen Fallen kam es zu schweren Sehsto­
rungen, ein Patient, iiber den BRECKE herichtet, erblindete plOtzlich, es fanden 
sich ausgedehnte Blutungen in der Retina, Amaurose hestand ferner in dem 
Falle STIEDAB und MENNICKEB (kurz vor dem Tode), in letzteren heiden Fallen 
wird der Augenspiegelbefund nicht mitgeteilt, v. STENITZER konstatiert(' neuri­
tische Atrophic. 

Das Verhalten der Pupillen ist in den weitaus meistcn Fallen ein normales. 
Pupillendifferenz hestand in Fallen von STAMM und HENNEBERO, auffallend 
weit waren die Pupillen in dem Falle NEBELTHAUs und KoHLERs, in dem :Faile 
HENSEN!:! waren die Pupillen zunachst eng, im letzten Stadium des Leidem; 
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weit und reaktionslos, Mydriasis und mangelhafte Reaktion erwahnten MEN­
NICKE und WILLE, trage Reaktion v. STENITZER, BRECKE, STERN u. a. 

Schwere und dauemde Reiz- und Ausfallserscheinungen von seiten der 
iibrigen Hirnnervcn kommen beim Rautengrubencysticercus anscheinend nur 
auBerst selten vor. Leichte und fliichtige Paresen werden dagegen nicht so 
selten erwahnt. Am haufigsten scheinen leichte Paresen des Oculomotorius 
und des Abducens vorzukommen (STAMM, CRAMER, CzYHLARZ, SATO, BRUNS, 
RIEGEL, OPPENHEIM, STERN, KOHLER, NoHL), Ptosis (voriibergehend) erwahnt 
v. STENITZER. Nystagmus leichten Grades HENSEN, NEBELTHAU, KoHLER, 
NEISSER, MARCHAND, OPPENHEIM, STERN, OsTERWALD, KuLKOW und STERN­
BERG. In einem Fall (HENNEBERG) hestand Nystagmus in ausgesprochener 
Weise dauernd. Facialisschwache passagerer Natur lag in den Fallen von 
OPPENHEIM, STERN, NoHL und v. STENITZER vor. OPPENHEIM konstatierte 
auch leichtes Abweichen der Zunge nach links, das gleiche SIEBS und STERN. 

Die Sprachstorungen, die GIANULLI und DoUTY beschreiben, sind zweifellos 
auf Rechnung von Komplikationen zu setzen. STAMM bezeichnet in seinem 
Falle die Sprache als ,erschwert". Eine ausgesprochene, wohl auf Rechnung 
einer leichten Kemlasion zu setzende Sprachstorung hestand in einem Fall 
HENNEBERGB. Die Sprache war Iangsam, skandierend, nasal, die Zunge zeigte 
ein starkes fibrillares Zittem. 

Erscheinungen von seiten des Acustieus wurden nur einige Male konstatiert 
(NoHL, MEYER, SATo). 

Symptome von seiten des Trigeminus sind sehr selten. MEYER fand leichte 
Herabsetzung der Sensibilitat im Bereich der linken Gesichtshalfte. OPPEN­
HEIM konstatierte geringe Deviation des Unterkiefers nach links beim Offnen 
des Mundes, in dem Fall v. STENITZERs war der Comealreflex herabgesetzt, 
der Lidschlag war auffallend selten. Einseitiges volliges Fehlen des Corneal­
reflexes wurde von HENNEBERG konstatiert. 

Gehstorungen im Sinne der vestibularen Ataxie wurden nicht selten beob­
achtet, so in besonders hochgradiger :Form von BRUNS, CzYHLARZ, NEBELTHAU, 
HENSEN, v. STENITZER und STERN. Das RoMBERGsche Symptom lag in den 
}'allen von NEBELTHAU, SATO und STERN vor. Der Patient v. STENITZERs 
vermochte weder zu gehen noch zu stehen, fiel nach hinten und zeigte ein grobes 
Zittem der Beine. Auch in Fallen von SIEBS und HENNEBERG vermochten die 
Kranken schlieBlich ohne Unterstiitzung sich iiberhaupt nicht aufrecht zu halten. 

Respirations- und Pulsanomalien werden, wenn man von terminalen Er­
scheinungen absieht, nur selten erwahnt. Pulsverlangsamung hestand in den 
Fallen von STIEDA, SATO (4), CRAMER, MENNICKE und WILLE. Pulsarrythmie 
konstatierte CzHYLARZ, Tachykardie STERN u. a. 

Ein auBerst seltenes Symptom des Rautengrubencysticereus sind Urin­
veranderungen im Sinne eines Diabetes bzw. einer Glykosurie (MICHAEL, ALT). 
Im Fall 3 BRECKEs hestand Diabetes insipidus. Da es sich in diesen }'allen 
nur urn ganz vereinzelte Beobachtungen handelt, liegt es nahe, die Urinver­
anderungen auf Rechnung von Komplikationen zu setzen. 

Nur in vereinzelten Fallen hat man bisher Lahmungserscheinungen an den 
Extremitaten bei Rautengrubencysticercus auftreten sehen. OPPENHEIM beob­
achtete einen Kranken mit Lahmung aller Extremitaten, diese bildete sich so 
weit zuriick, daB nur eine Paraplegic bestehen blieb. Des weiteren hestand In­
continentia urinae et alvi und Verwirrtheit. Das Krankheitsbild erinnertc 
somit an den Symptomenkomplex einer Myelitis cervicalis. Der Fall PuLVER­
MACHERS begann mit linksseitiger Hemiparese und Spracherschwerung. Eine 
Schwache der Beine hestand in einem Faile ULLRICHB. Die Paraplegic bildete 
sich voriibergehend zuriick. 
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Von sehr verschiedenem Charakter sind die Anfallszustande, die bei an 
Rautengrubencysticercus leidenden Patienten, wenn auch nicht gerade haufig, 
beobachtet wurden. In ein und demselben Falle kommen Anfalle heterogener 
Art vor. Es handelt sich bald um epileptiforme bzw. rindenepileptische, bald 
urn hysterische bzw. hysteriforme Zufalle, bald urn solche, die sich weder dem 
einen noch dem andern Typus in ungezwungener Weise zuordnen lassen. Einen 
epileptischen bzw. einen epileptiformen Charakter trugen die Anfalle in Fallen 
von ULRICH, BREKCE, KoHLER u. a. In dem Falle v. STENI'I'ZER bestanden 
allgemeine Krampfanfalle, daneben lokalisierte Krampfbewegungen in Gestalt 
von 1angsam ablaufenden grobschlagigen Zuckungen an der linken Hand, 
besonders am Mittel- und Ringfinger (ohne BewuBtseinsverlust). Auch der 
Patient ANDREws zeigte kurz vor dem Tode leichte Konvulsionen, an die sieh 
ein komatoser Zustand ansehloB. Einen ausgesprochen hysteriformen Charakter 
zeigten die Anfalle in 2 Fallen von BRUNS. Eine Patientin litt an Krampf­
anfailen, ,die offenbar ohne BewuBtseinsverlust abliefen und tonische waren: 
besonders befielen sie die Streekmuskeln des Rumpfes und des Kopfes, so daB 
ein Opisthotonus, eine Art Arc de cercle herauskam". Die Diagnose wurde auf 
Hysterie gesteilt, insbesondere auch, weil eine Suggestionstherapie zeitweilig 
von Erfolg war. In einem zweiten Faile, iiber den der genannte Autor berichtet, 
lagen Anfaile von dem gleichen Typus vor. OPPENHEIM sah ein ausgesprochenes 
hysterisehes Gebahren bei einer Patientin mit Cysticercus im Dach des IV. Ven­
trikels. 

Von besonderem Interesse sind Anfaile, die ohne BewuBtseinsverlust einher­
gehen, in denen die Patienten vollig koordinierte Bewegungen mit einer Ex­
tremitat oder mit dem Rumpf ausfiihren. Derartige Anfalle bestanden in Fallen 
von HENNEBERG und CzYHLARZ. Wir diirfen vermuten, daB sie eine Folge 
von erhohten Hirndruck sind. 

Wenn man absieht von Zustanden der Benommenheit, Apathie und Koma 
in der terminalen Phase des Leidens, so sind psychische Storungen eine nicht 
haufige Erscheinung bei Cysticercus des IV. Ventrikels. In dem Faile STAMMS 
lag ein Symptomenkomplex vor, der zur Diagnose: Dementia paralytica Ver­
anlassung gab. Patient auBerte zusammenhangslose und wechselnde GroBen­
ideen und Verfolgungsvorsteilungen und machte einen dementen Eindruck. 
Bemerkenswert ist, daB der Patient ein von Jugend an abnormer Mensch war. 
Ein hoherer Grad von Demenz hestand in dem Faile ULLRICHs, NEISSERs und 
CRAMERs. Starke Abnahme des Gedachtnisses zeigte der Patient CzYHLARZ. 
Ein etwa 14 Tage lang andauernder Zustand delirioser Verwirrtheit lag in einem 
Faile BRECKEs vor. Der betreffende Patient war vollig amaurotiseh. In dem 
Fall v. STENITZERB lag zunachst Apathie und Hemmung, spater ein Zustand 
delirioser Unruhe vor. 

Sucht man das Krankheitsbild, das ein Cysticercus im IV. Ventrikel hervor­
ruft, aus dem anatomisehen Befund zu erklaren, so ergibt sich, daB die Symptome 
des Leidens, insbesondere Kopfsehmerz, Erbrechen und Schwindel nicht von 
dem Parasiten und seiner Einwirkung auf die nachste Umgebung abhangig sind, 
sondern auf Rechnung des Hydrocephalus zu setzen sind. Dies geht schon aus 
der Tatsache hervor, daB samtliehe Symptome, die wir beim Rautengruben­
eystieereus beobachten, auch beim Hydrocephalus (bzw. Meningitis serosa 
ehron.) vorkommen. Selbst der remittierende, bzw. intermittierende Verlauf, 
der manche Faile von "Rautengrubencysticercus auszeichnet und eine Abhangig­
keit der Symptome von der Kopfhaltung wird beim Hydrocephalus acquisitm; 
beobachtet. 

Der Hydrocephalus infolge von Cysticercus im IV. Ventrikcl wird von den 
meisten Autoren als Stauungshydrocephalus aufgefaBt (BRECKE, HENSEN). 
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Es erschcint jcdoch Hchr zweifelhaft, ob in der angedeuteten Weise der Hydro­
cephftlus cine auRreichende Erklarung findet. Die Durchsicht der in der Literatur 
sich findenden anatomisehen Befunde zeigt, daB der Hydrocephalus cine Er­
scheinung i,;t, die von der GroBe, von der Lage und von dem Zustande des 
Parasiten im we,;entliehen unabhangig ist, insonderheit wurden mehrfaeh .Falle 
beobachtet, in denen betrachtlicher Hydrocephalus durch kleine Cysticerken 
hervorgerufen wurde. Wir diirften daher nicht fehlgehen, wcnn wir in ehroniseh­
entziindlichen Veranderungen des Ependyms und d~r Plexus die weRentliche 
Ursache deR HydrocephaluR internus beim Rautengrubencysticereus erblicken. 
Solehe worden infolge ciner mechanischen und chemischen Reizwirkung dPs 
Parasiten zunachst nur im Bereiehe des IV. Ventrikels zur Entwicklung kommen. 
Infolge dcr Kommunikation samtlicher Hirnhohlen wird sich jedoeh der ProzeB 
bald auf die iibrigen Ventrikel ausdehnen. Ist erst einmal infolge der Reiz­
wirkung cin Hydrocephalus entstandcn, so fiihrt diescr zu wciteren Schadlich­
kciten (ZirkulationsRtorungen im Bereich des Plexus. Reizung de::; Ependyms, 
vielleicht auch durch Toxine), die ibn zu steigern geeignet sind. DaB es abcr 
in crster Linie zunachRt irritative Vorgange sind, dcnen der Hydrocephalus 
seine Entstehung verdankt, darauf weiscn auch die :Falle hin, in denen Cysti­
cerken in einem Seitenventrikel vorlagen. Auch in diesen Fallen kommt es zu 
Ependymitis und Hydrocephalus in den iibrigen Ventrikem (vgl. die .Faile von 
ARoN, DELAYE, VoPPEL, KLoB, RunG, GoLDSCHMIDT, MENNICKE, BRECKE 
(Fall 8), HAMMER, FISCHER, LLOYD, RAUTENBERG, PATRASSI). Das gleiche gilt 
von Fallen, in denen sich im III. Ventrikel (ALLEN, BARRE u. a.) ein Cysticercus 
fand, in diesen IieBe sich allerdings dcr Hydrocephalus der Scitcnventrikel auf 
Stauung infolge Verlegung des Aquaeductus Sylvii zuriickfiihren, es fand sich 
jedoch auch ein Hydrocephalus des IV. Ventrikels unci Ependymitis. Derartige 
Falle sind von MERKEL, JOIRE, MEYER, KRATTER unci Bi:iHMIG und PF(iRRJNGER 
mitgeteilt worden 1 . 

Den groBen Wechsel in den klinischen Erscheinungen bezieht BRUNS, HENSEN 
u. a. auf die Stauung und Wiederfreilassung der Ventrikelfliissigkeit durch die 
CyRticercusblase. Gegcn dicsc Auffassung spricht der Umstand, daB ein inter­
mitticrender Verlauf auch in .Fallen von festsitzendem Ventrikelcysticercus unci, 
wie bereitr-; hervorgehoben, auch in Fallen von ,idiopathischem" Hydrocephalw.; 
beobachtet wird. Die Schwankungen in dem Befinden der Patientcn mit Hauten­
grubcncysticereur-; diirften sich wohl in einfacher Weise auf Exacerbationen und 
Remissionen des chronisch-entziindlichen Prozesses zuriickfiihrcn lassen. 

In Fallen von Rautengrubencysticercus wird oft (nach STERN in 64% der 
Faile) ein pUitzlicher Exitus beobachtet. Dcrselbe erfolgt in der Regel unter 
dem Bilde der Respirationslahmung. Die Patienten horen plOtzlich oder nach 
Anfallen von Hespirationsschwache auf zu atmen, wahrend das Herz noch viele 
Minuten htng (bei kiinstlicher Atmung 1/ 4 Stundc unci Ianger) wciter schlagt. 
Etwas PathognomonischeR bietet dicse Todesart nicht, sie wird bei anderen 

1 Die Symptomatologic hci Cysticercus des Seiten- und des III. Ventrikels hietet dem 
Rautengruhencysticercus gegcniiher in der Regel keinc Besonderheiten. Erwahnt seicn 
folgendc ungewiihnliche Beobachtungen. In einem Faile RAUTENBERGs war durch Wuelw­
rungen des Plexus ein AbschluB und lokaler Hydrocephalus des linken Unterhorns ent­
standen. Hierdurch wurde der Symptomenkomplex cines Tumors des linken Schlafen­
lappens bedingt. In dem Faile LLOYDs (Blase im rechten Seitenvcntrikcl) hestand linkH­
seitigc Hemiparese infolge rcchtsseitigen Hydrocephalus. FISCHER (Cysticercus im linkcn 
Seitenventrikel) beobachtetc, daB die Pupillen des Patienten heim Aufrichten weit und 
starr wurdcn, wahrend sie sonst eng waren und Reaktion zeigten. HEILMANN veriiffentliehte 
einen Fall von Cysticercus im Foramen Monroi, es hestand Hydrocephalus der Seitcn­
ventrikcl. Pat. !itt an Anfallen von Bewufltlosigkeit. Der Tod erfolgte im Anfall (l<'chl­
diagnose: Kohlenoxydvergiftung). Im Faile von CnovERI und MARCO LONGO (Seitenventrikel) 
hestand lange Zeit anscheinend genuine Epilepsie. 
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Hirnaffektionen, insbesondere bei Tumoren der hinteren Schadelgrube, nicht 
selten beobachtet. BERNHARDT, der zuerst auf die Haufigkeit des plOtzlichen 
Todes bei Kleinhirntumoren hinwies, fand in 22% der vorliegenden Kasuistik 
diese Erscheinung erwahnt. Er nimmt an, daB Druckschwankungen in der 
Nahe der das Respirationszentrum enthaltenden Medulla oblong. und akute 
Lahmungen dieses Zentrums es sind, wodurch die Plotzlichkeit des Todes 
bedingt wird. Die Ursache der plotzlichen Respirationslahmung bei Rauten­
grubencysticercus wird von den Autoren in verschiedenen Momenten erblickt. 
Von einigen werden plOtzliche Gestaltveranderungen der Parasitenblase und 
aktive Bewegungen derselben, die zu einer Druckwirkung auf die Medulla oblong. 
fiihren, angeschuldigt, von anderen eine passive Lageveranderung, die zum 
VerschluB der Zugange zum IV. Ventrikel fiihrt. Da der plotzliche Exitus bei 
kleinen und groBen, bei festsitzenden und freien Cysticerkenblasen beobachtet 
wurde und auch bei Cysticerken in dem dritten und im Seitenventrikel vor­
kommt, liegt es nahe, die Ursachen der Respirationslahmung in dem Hydro­
cephalus zu suchen, um so mehr, als auch beim ,idiopathischen" Hydrocephalus 
ein plotzlicher Exitus beobachtet wird. Man muB somit annehmen, daB der 
plotzliche Exitus eine Erscheinung des gesteigerten Hirndruckes darstellt. 

Aus der gegebenen Zusammenstellung der bei Rautengrubencysticercus 
beobachteten Symptome ergibt sich, daB eine Diagnose nur in den Fallen mog­
lich ist, in denen das Krankheitsbild die fiir den Rautengrubencysticercus als 
mehr oder weniger charakteristisch zu bezeichnenden Eigentiimlichkeiten 
(Schwindel und Erbrechen bei Lageveranderungen des Kopfes, remittierender 
bzw. intermittierender Verlauf) darbietet. Nur in einem Teil der Faile liegen 
diese jedoch vor und es gelang bisher nur in einzelnen intra vitam die richtige 
Diagnose mit einiger Sicherheit zu stellen (BRUNS, OPPENHEIM, LowENTHAL). 
Weitere diagnostische Anhaltspunkte konnen durch das Rontgenbild, durch 
die Encephalographie bzw. Ventrikulographie (HEYMANN), durch Liquor- und 
Blutuntersuchung (siehe weiter unten) gewonnen werden. In einem Faile von 
LEHMANN war die Encephalographie insofern ergebnislos, als es nicht gelang, 
die Ventrikel zu fiillen. Die Fiillung gelang durch Ventrikelpunktion und zeigte 
eine symmetrische Erweiterung der Seitenventrikel und des III. Ventrikels 
Bei der Sektion ergab sich, daB die Blase im IV. Ventrikel geplatzt war. Man 
kann vermuten, daB der Eingriff fiir den Patienten nicht indifferent gewesen ist. 

Fehldiagnosen werden nach wie vor haufig bleiben, sie werden je nach 
dem Symptomenkomplex verschieden Iauten, d. h. Hysterie, Neurasthenic, 
traumatische Neurose, Epilepsie, Hemikranie, Dementia paralytica und senilis, 
traumatische Spatapoplexie (STERN), Kleinhirntumor bzw. Tumor der hinteren 
Schadelgrube, Acusticusneurinom, Solitartuberkel des Kleinhirns, Hydro­
cephalus acquisitus, Meningitis serosa bzw. tuberculosa, Lues cerebri, Myelitis 
cervicalis, Hyperemesis gravidarum (VERSE), gastrointestinale Storungen 
(MINTZ) und ,Magenleiden". Die Diagnose Uriimie diirfte schwer zu vermeiden 
sein in Fallen, in denen eine Komplikation mit Nephritis vorliegt, sie wurde 
in einem in der Charite vor einigen Jahren beobachteten derartigen Faile gestellt. 
In einem Faile SATOB lautete die klinische Diagnose: Nephritis chronica. 

Andererseits wird auch nicht in allen Fallen, in denen das von BRUNS und 
OPPENHEIM gezeichnete Krankheitsbild vorliegt, die Diagnose Rautengruben­
cysticercus zu Recht bestehen. Tumoren des Kleinhirns mit geringer Wachstums­
tendenz (Cysten), Tumoren des IV. und III. Ventrikels, die vom Ependym bzw. 
vom J>Iexus ausgehen, werden gelegentlich das gleiche Krankheitsbild bedingen, 
dasselbe gilt von manchen Fallen von Hydrocephalus acquisitus. Auch CASSIRER 
bezweifelt, daB der fiir den C. als charakteristisch geschilderte Symptomen­
komplex immer auf einen C. im IV. Ventrikel hinweist. Man kann nur cinen 
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raumbeengenden ProzeB in der Nahe des Ventrikels annehmen. CASSIRER beob­
aehtete das Syndrom in einem :Faile von Cyste in der Gegend der Corpora resti­
formia, in dem aueh pli:itzlieher Exitus eintrat, femer in einem Fall von Klein­
himeyste. 

In therapeutiseher Hinsieht wurde aueh in den Fallen, in denen die Diagnose. 
wenigstens vermutungsweise gestellt worden war, nur wenig unternommen, 
Man besehrankte sieh auf cine symptomatisehe Behandlung oder ordnete Brom, 
Jod oder Queeksilber an. DaB dureh Jod und Queeksilber der Hydrocephalus, 
der beim Rautengrubeneysticercus immer vorliegt, in giinstigem Sinne beein­
fluBt werden kann, ist nicht von der Hand zu weisen. BRUNS hielt einen opera­
tiven Eingriff in solchen Fallen fiir geboten, in denen das Vorliegen cines freien 
Cysticercus anzunehmen ist. Nur in solchen Fallen wiirde bei einer Entleerung 
der Himfliissigkeit durchAnstich des IV. Ventrikels die Cysticerkenblase sich auch 
entleeren. OPPENHEIM spraeh sich gegen einen operativen Eingriff aus in Hin­
blick auf die enorme Gefahrlichkeit des Eingriffes und der Moglichkcit der 
Spontanheilung. Was zunachst die spontane Heilung oder Besserung des Leidens 
anbelangt, so geht aus der Literatur hervor, daB eine solche, wenn der Cysticercus 
im IV. Ventrikel iiberhaupt erst einmal schwerere Symptome gemacht hat, nicht 
zu erwarten ist. Es sind zwar, wie bereits hervorgehoben wurde, cine Reihe von 
Fallen mitgeteilt worden, in denen die Sektion einen Cysticercus im IV. Ventrikel 
aufdeckte, der intra vitam Erscheinungen nicht gemacht hatte. Aber allen 
diesen Fallen gegeniiber gewinnt man den Eindruck, daB nur der Tod an einer 
interkurrenten Krankheit die Entwicklung des Himleidens abgebrochen hat. 
Man gewinnt femer auf Grund der vorliegenden Beobachtungen nicht die 
"Oberzeugung, daB der festsitzende Cysticercus cine weniger infauste Veranderung 
darstellt als der freie. Die festsitzenden Cysticerken - in der Regel sind diese 
abgestorben - fiihren ebenso wie die frei bewegliehen zur ehronischen Epen­
dymitis und zum Hydrocephalus. Aueh der plotzliehe Exitus seheint bei ihncn 
nieht seltener zu sein wie bei den freien (SATO, STAMM, HENNEBERG). Es ergibt 
sieh somit, daB nur die operative Therapie cine aussiehtsvolle sein kann. 

Aus neuester Zeit liegen nunmehr einige Berichte tiber operativ behandeltP 
Faile vor, und zwar handelte es sich urn Faile, in denen die Diagnose mit mchr 
oder weniger weitgehender Sicherheit vor der Operation gestellt worden war. 
In einem von KRAUSE operierten Fall wurden nach Eroffnung des IV. Ventrikels 
mehrere Blasen entfemt, Pat. starb nach einigen Wochen unter den Erschei­
nungen einer Meningitis. Die Sektion ergab ausgedehnte Cysticerkenmeningitis. 
Das Rontgenbild hatte in der mittleren Schadelgrube Schatten gezeigt, die 
durch verkalkte Cysticerken bedingt waren. MINTZ operierte in 2 J<'allen von 
Rautengrubencysticercus. Bei der Operation drangten sich im crsten Falle 
nach Eroffnung der Dura zwei zusammenhangende Blasen aus der hinteren 
Schadelgrube. Bei der zweiten Operation wurde der Wurm des Kleinhims 
durehtrennt, eine pflaumengroBe Blase entleerte sich mit Liquor aus dem IV. Ven­
trikel. Die Operation wurde gut vertragen. Der Patient starb nach einigen Tagen 
an purulenter Meningitis. In einem zweiten Falle von MINTZ starb der Patient 
an Sehadelphlegmone bevor die Operation durchgefiihrt war. HoFF stellte 
kiirzlich einen Patienten vor, desscn Befinden 2 Wochen nach dcr Operation 
durch ScHONBAUER ein gutes war. Auf Grund dieser Erfahrungen wird man 
zum mindesten nicht behaupten konnen, daB die Operation schwieriger oder 
gefahrlicher als anderweitige Operationen im Bereich der hintercn Schadel­
grube (Entfemung von Kleinhimtumoren bzw. Acusticusneurinomen) sei. 
EntschlieBt man sich nicht zur Operation, so besteht die Moglichkeit, durch 
Ventrikelpunktion (Balkenstich) den Hydrocephalus zu bekampfen und die 
Gefahr eines pli:itzlichen Exitus hinauszuschieben, zum wenigsten diirften sich 
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die Beschwerden des Patienten auf diese Weise lindern lassen. Da13 die Lumbal­
punktion neben der Ventrikelpunktion beim Rautengrubencysticercus ein 
rationelles Verfahren darstellt, bedarf kaum der Ausfiihrung. Allc Symptome 
des Leidens sind von dem Hydrocephalus abhangig und die weitgehendcn Besse­
rungen, die nicht selten den Verlauf der Krankheit untcrbrechen, sind nicht 
auf Vcranderungen des Parasiten, sondern auf einc Riiekbildung des Hydro­
cephalus zu setzen. Giinstige Erfolge dureh die Lumbalpunktion sind beim 
sog. idiopathisehen Hydrocephalus aequisitus so haufig, da13 man die thera­
peutisehe Wirkung in derartigen Fallen nieht in Zweifel ziehen kann. Die Lumbal­
punktion diirfte somit auch in Fallen von Hydrocephalus infolge von Cysticercus 
im IV. Ventrikel ein erlaubtes und nicht aussiehtsloses Verfahren dnrstellen. 
Vorbedingung eines giinstigen Erfolges ist, da13 die Kommunikation zwiRehen 
Ventrikelhohle und spinalem Subaraehnoidealraum nieht verlegt ist. GroBe 
Vorsicht ist allerdings bei der Punktion anzuraten (schr langsamcs Abtropfen, 
Messung des Druckes), da mehrfach ein plOtzlicher Exitus bald nnch der Punktion 
beobaehtet wurde (KRONIG, GRUND). Gut vertragen wurde die Lumbalpunktion 
in den Fallen von HENNEBERG, MINTZ, ScHAEFFER u. a. 

Cysticercus des Riickenmarkes und seiner Haute. Im Riiekenmark und in 
den Hauten desselben siedelt sieh der Cysticercus weit seltener als im Gehirn 
an. Allerdings ist iiber die Haufigkeit des Riickenmarkseystieereus sehwer 
ein Urteil zu gewinnen, weil dasselbe haufig bei der Sektion unberiieksiehtigt 
bleibt. Immerhin wird oft von den Autoren erwahnt, da13 in Fallen von Gehirn­
cystieercus das Riickenmark von den Parasiten verschont blieb. Selbst in dem 
Falle von PREOBRASCHENSKY, in dem sich das Hirn von Tausenden von Cysten 
durehsetzt fand, konnten am Riiekenmark Parasiten nieht aufgefunden werden. 
Der Grund, warum sieh im Riiekenmark so selten Cystieerken ansiedeln, ist 
nicht ohne weiteres ersiehtlich, wahrscheinlich spielt die Art der Vascularisation 
dabei eine Rolle. 

Am seltensten findet sich der Parasit in dem Rii.ckenm<uksgewebe selbst. 
WALTER fand in einem Falle im Vorderhorn des III. und IV. Cervicalsegments 

einen etwa 6 mm im Durehmesser gro13en Cysticercus. Es scheint sich urn einen 
zufalligen Befund bei vorgeschrittener Tabes gehandelt zu haben. Im Falle 
PrcHLERs zeigte sich neben zahlreichen Cystieerken im Him im XI. Dorsal­
segment cine Blase, die die Gegend der Hinterstrange und die Basis der Hinter­
horner einnahm und zu starken Verdrangungserscheinungen gefiihrt hatte. 
Eine zweite Blase fand sich im I. Lumbalsegment im rechten Hinterhorn und 
dem ansto13enden Toile des Seitenstranges. Die Veranderungen in der Um­
gebung der Parasiten wichen nicht von den im Him zu beobachtenden ab. 
In heiden zitierten Fallen wurden spinale Symptome, die auf die Parasiten 
bezogen worden konnten, intra vitam nicht konstatiert. In dem von WALL­
BRAUN beschriebenen Falle von schwerer allgemeiner Cysticerkose fand sich 
nur eine Blase im Riickenmark (Vorderhorn des unteren Cervicalmarkes, Abb. ll). 

Am haufigsten finden sich vereinzelte Cysticerkenblasen in den Maschen 
der Arachnoidea spinalis; in der Regel liegen sic den hinteren Wurzcln an und 
fiihren zu ma13igen Verdickungen der weichen Haute. Sehr selten liegen die 
Parasiten extradural (ScHMAUss). Uber einen Fall von Schadigung des Riieken­
markes durch extradurale Cysticerkenblasen hat BussE berichtet. Der Pntient 
litt an sehr heftigen Riickenschmerzen, zeigte spater das Bild einer Kompression 
des Riickenmarkes in Hohe der oberon Lumbalsegmenk. Die Myelogmphie 
ergab Stop am 6. und 7. Brustwirbel. Im Blut bestnnd Eosinophilic, der Liquor 
war xanthochrom. Bei der Operation fanden sieh uthlreiche, haselnu13gro13e 
Blasen extradural in der Hohe des 4.-ll. Brustwirbels. Der Operatiomwrfolg 
war ein guter. 
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In den mei~tcn Fallen von spinalcr Cysticerkose (ROKITANSKY, GRIBBOHM, 
WESTPHAL, LEYDEN, HEROLD, WoLLENBERG, BoEGE, DIAMOND, RICHTER, 
BENDA) handclt es sich urn klinisch bcdeutungslosc Befunde. Nur in wcnigen 
Fallen kam es infolgc von Ansiedclung zahlreicher Blasen zu spinalcn Sym­
ptomen. In eincm Falle HENNEBERGS quollen bci der Scktion aus den Wurzel­
eintrittsstellen zahlreiche Cysticerkcnblascn hervor. Die Arachnoidea erwies 
sich von bis kirschgrol3en Blasen durchsetzt, die zusammenhangende Lagen 
bildeten, die sich his auf die Hirnbasis fortsetzten und hier das 13ild der basalen 
Cysticerkenmeningitis bcdingten. Von den klinischen Symptomen konnten auf 
die Riickenmarkscysticcrken bczogcn werden: Schwache eincs Reines, Kreuz­
schmcrzen, Giirtclgcfiihl und Zittcrn der Brustmuskulatur. In andercn Be­
ob<tehtungen (HIRT, 0PPENHI<JIM, WoLLENBERG) handelte es sich urn tabiformc 

. \hh. ll. Cy:-;Li<·et'<'-UH in1 Vot'derhorn <Los nnteren Uorvica.hnarkcs. J)ic Bh1He h;t znsan1mcngcJ'allen. 
Mn.J·k~·wlwidenfit.rhung-. (Naf'11 cinmn Rcfnrul von P. Ht'liHOEHEit [\\.Al,LBHt\lTN}.) 

Erschcinungen, denen gegeniibcr es unsicher hlcibt, ob sic allein von den vor­
gefundenen Cysticerkcn <tbhiingig waren. Vcreinzelt steht dcr Fall MINoRs da, 
in dem ein grol3cr Cysticercus am Dorsalmark zu dcm Bilde einer Kompressions­
myelitis gdiihrt hatte nnd ein opemtiv behandelter ~'11ll von KmmscH, in dem 
<hts klini:-;che Bild cines Riickcnm<trkstumors hestand und ein crhsengro13er 
<tbgestorbener Cysticercus in der Hohe des I. Lumbalscgmentes gdunden wunle. 
Der Liquor war xanthochrom und eiweil3rcich. 

In aufkrst seltenen ~'allen kommt es am Riickenmark zu Vcranderungen, 
die durchaus der CyHticcrkenmeningitis dcr Hirnbasis cntsprechen. Ubcr cinen 
solchcn Fnll von chronischcr spinaler Cysticerkenmeningitis h11t HENNEBER<; 
berichtet. Ncbcn Hydrocephalus internus, schwerer Bpendymitis, Verdickung 
der weichen Hirnhaut an der Basis und neuritischcr Opticusatrophic fandcn 
sich schwcre ehronische, cntziindlichc Verandcrungen im Bereich de~> ganzen 
l{iickcnmarkes, die in Rchr wcitgchcndcm Ma13e einer Leptomeningitis gummos11 
ahnelten, wodurch auch eine Fehldiagnose in dicsem Sinne hedingt wurde. 
Am Cerviealmark lag das Bild einer Pachymeningitis cerv. hypertrophicam; 
vor. Die Arachnoidea des Dorsalmarkes ist in ein mchrere Millimeter dickPH, 
kernrcichcs Granulationsgewcbe umgewandelt, in dcm die total dcgenericrten 
hintcren Wurzeln eingebettet sind (Ahb. 12). In dem Granulationsgewel)(' 
eingcbettet (ebenso in den vcrdickten Hanten der Hirnhasis) finden sich zahl­
reiche Reste von sehr weitgchend regressiv veranderten Cysticerken in Gestalt 
von hyalinen, gckerbtcn Bandcrn und amorphen Massen. Eine besonderc An­
haufung dPr Cysticerkcnr{'Ste findet sich im Bereich der Cauda cquina. Von den 
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spinalen gummosen Neubildungen unterscheidet sich dcr Befund nur wenig. 
Die GefaBveranderungen sind weniger ausgesprochen, das Granulationsgewcbe 
zeigt wenig Tendenz zur Nekrose und zum Dbergreifen auf das Ruckenmark~,;. 
gewebe, auch treten die kleinen dunkeln Kerne, die im gummosen Infiltmt 
vorherrsehen, in dem vorliegenden Faile mehr zuruck. Klinisch maehte sich die 
spinale Affektion nur wenig gel tend; es hestand das Krankheitsbild cines Tumors 
der hinteren Schadelgrube, d. h. Taubheit, Nackensteifigkeit, Erbrechen, Neuritis 
optica, epileptiforme Anfalle, zuletzt volligc Verblodung und Kontraktur dcr 
Extremitaten bei fehlenden Sehnenreflexen. Einen weiteren spinalen J<'all 
haben FERGA und J)Azzi beschrieben, dessen Deutung dadurch jedoch H<'hr 

Abb. 12. Spinale Oysticerkenmeningitis. Schnitt aus dem J>orsnhn.trk mit Dum. In dcm von ""'' 
Ar•whnoidea ausgehenden Granulationsgewcbe abgckapselte Hcste von O)·,tkcrkenmcmbraru·n. 

Degeneration dcr hintcrcn Wurzeln unli ihrcr intmmcdullii.rcn Fortsct?.ungcn. 

erschwert ist, daB Lues mit positivem Wassermann gleichzeitig hestand. Klinisch 
fand sich u. a. Symptomen Pupillenstarre, mamillarc Zone, psychische Verande­
rungen, die an Paralyse erinnerten. Die Sektion ergab einen racemosen Cyst i­
cercus des Lendenmarkes sowie zahlreiche kleine Blascn uber das Mark verkilt. 
Die Verf. kommen zu dem Ergebnis, daB die intra vitam gestellte Diagnose: 
Taboparalyse nicht zutreffend war, sondern daB der gesamte klinische Sym­
ptomenkomplex durch die Cysticerkose bedingt wurde. 

Was die Diagnose dcr spinalen Cysticerkose anbehmgt, so kann die Lumhal­
punktion, wie die Beobachtungen von HARTMANN und S'l'ERTZ zeigen , sPhr 
wertvolle Dienste leisten. In therapeutischcr Hinsicht kann in ]~'allen wic der 
MINoRs ein operativer Eingriff am Platze sein. 

Im Vorstehenden wurden Lokalisationen des Cysticercus, die mehr oder 
wcniger eharakteristische klinische Syndrome bedingen, besprochcn. Es licgt 
auf der Hand, daB an jeder Stelle des Zentralnervensystemes der Parasit zur 
Ansiedelung gelangen kann. Die Symptome, die im einzelnen Faile in Erscheinung 
treten, ergeben sich aus der Lokalisationslehre, im Rahmen des vorliegenden 
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Artikels konnen sie nicht crortert werden. Verwiesen sei auf den allgemcinen 
Teil des Handbuches und auf das Kapitel iiber die Hirntumoren. Im Nachstehen­
den sei iiher die Diagnose noch das Folgende ausgefiihrt. 

Die Syndrome, die wir hei der Cysticerkose des Zentralnervensystems finden, 
sind dadurch ausgezeichnet, daB schwere Ausfallserscheinungen in dcr Regel 
fehlen; so ist Hemiplegic nur sehr selten heobachtet worden (HALPERN}, auch 
Hemianopsie (HENNEBERG, CHOTZEN, UGURGIERI) kommt nicht oft vor. Die 
Krankheitsbilder weisen, wie hereits OPPENHEIM u. a. ausgefiihrt hahen, oft 
Ziige von Neurosen und Psychosen, Lues cerebrospinalis, basaler Hirnlues, 
Hirntumor, Hirnarteriosklerose und multipler Sklorose auf. Fiir die Diagnose 
ist es zunachst von groBer Wichtigkeit, cine Neurolues durch die serologischc 
Untersuchung ausschlieBen zu konnen. Die Multiplizitat der Krankheitsherde, 
das Schwanken der Symptome, dcr nicht selten rasche Wechsel des Gesamt­
hefindens und der Intensitat der Beschwerden hat die Lues cerebrospinalis mit 
der Cysticerkose gemein. Kann man eine Neurolues ausschlieBcn, so ist die 
Cysticerkosc in Erwagung zu ziehen. Was die Differentialdiagnose dem Him­
tumor gegeniibcr anhclangt, so ist besonders zu beachten, daB bei Cystic<·r­
kose ein stetig progressiver Verlauf in der Regel vermiBt wird. Eine JACKHON­
sche Epilepsie, die viele .Jahre fortbestcht, ohne daB weitere cerehrale Symptome 
hinzutreten, ist immer verdachtig auf Cysticerkose. Liegen Symptome vor, 
die auf multiple Herde hinweisen, so ist an Cysticerkose zu denken, wenn Sclerosis 
multiplex, Lues und vasculare Prozesse unwahrscheinlich sind bzw. ausgeschlossen 
werdcn konnen. 

Der Befund von Hautcysticerken kann von groBer diagnostischcr Bedeutung 
sein. Es hat sich jedoch gezeigt, daB Falle von Gehirncysticerkose, in dem•n 
Hautfinnen nachweisbar sind (PossELT, OPPENHEIM, Rizzo, STEPIEN und 
GRZYBOWSKI, BuRZIO) sehr selten sind. Vereinzelte Hautfinnen cntziehen sich 
zudem sehr Ieicht der Bcachtung. BussE hat iiber einen Chinesen berichtet, 
bei dcm ctwa 100 Hautcysticerken vorlagen. Einige Monate nach dcm Auf­
treten derselbcn crkrankte der Patient mit epileptischen Anfallen, er starh 
nach einigen Jahren. Das Blut war stark eosinophil, im Liquor waren die Zellcn 
stark vermehrt, ebenso das EiwciB. Offenbar handelte es sich urn einen :Fall 
von Cystieerkencpilepsie. In ganz vereinzelten Fallen wies cine Augenfinne 
auf die Natur des vorliegenden Hirnleidens hin. So hestand im Falle von Ponmo 
zunachst Erblindung eines Auges infolge einer Augenfinne, dann JACKSONsche 
Epilepsie. Bei der Operation wurden zwei kleine Blasen aus der motorischcn 
Region entfernt. 

Von groBer Wichtigkeit fiir die Diagnose ist das Rontgenbild. Lassen sich 
multiple kleine und ziemlich stark umgrenzte Schatten nachweisen, so liegt 
der Verdacht, daB es sich urn verkalkte Cysticerken handelt, sehr nahc. Wahr­
scheinlich geniigt schon einc wenig hochgradige Kalkspeicherung in den Reston 
der abgestorhenen Parasiten, urn einen deutlichen Schatten zu geben. Es hat auch 
den Anschcin, daB ahgestorbene Cysticerken regelmaBig der Kalkinkrustation 
anheimfallen. Der Grad derselben kann allerdings ein sehr verschiedener sein. 
Die Intensitat des Schattens ist daher verschieden. Die Schatten werden von 
ALBRECHT als scharf begrenzt, rundlich und erbsengroB charakterisiert. ScnuLLlm 
kennzeichnet sie als polyedrisch hzw. zackig und scharf umschrieben und sagt, 
daB sie von homogener Dichte seien. Im Gegensatz dazu seien kalkhaltige 
Tumoren mehr fleckig, granuliert und unscharf. Eine Betrachtung einer groBeren 
Anzahl von Praparaten von verkalkten Cysticerken ergibt, daB die Rontgcn­
bilder recht verschieden ausfallen miissen, je nach GroBe des abgcstorbenen 
Parasiten, nach der lntensitat dcr Kalkinkrustation und nach dem Verhalten 
dcr Umgebung. Nicht so selten sieht man auch auBerhalb der Kapsel des 
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verkalkten Parasiten im Gewebe besonders in der Umgebung der Capillaren 
erhebliche Kalkniederschlage. Gute Abbildungen von Cysticerkenschatten finden 
sich in den Arbeiten von O'SuLLIVAN und HEYMANN 1 (Abb. 13). 

In dem Faile von SALINGER und KALLMANN (1930) fanden sich im Rontgen­
bild mehrere etwa bohnengroBe Kalkschattcn, fcrner zwei runde, schrotkugel­
formige. Trotz dieses Befundes wurde Cysticerkosc nicht diagnostiziert, weil 
das Fehlen der Eosinophilic und die negative spezifische Reaktion gegen Cysti­
cerkose zu sprechen schien. Bei der anatomischen Untersuchung erwiesen t-Jich 
die Blasen nur schwach mit Kalk inkrustiert. 

In diesem Faile wurde die Beurteilung dadurch sehr erschwert, daB die 
ersten Krankheitserscheinungen nach einer Gehirnerschiitterung in Erschcinung 

traten. Nacheinander 
wurden folgende Dia­
gnosen : Neurat-Jtheni<:' 
mit Aggravation, scros<:' 
Meningitis , Hydroc<'­
phalus nach Trauma, 
unklare organische Ge­
himerkrankunggestellt, 
voriibergchcnd wurde 
auch Paraly;;e ange­
nommen. Au;; AnlaB 
dioHt'r Bt•obachtung 
hahen die Autoren diP 
Fragc crortert, ohdureh 
cin Kopftrauma ei1w 
Gehirneystic:erkmw Vl'I'­
sc:hlimmcrt hzw. in 
ihrcm Vcrlauf beeinflu/3t 
worden kann. Sie kom­
men beziiglic:h ihrcs Fai­

Abb. 13. Verkalktcr Cysticercus im Hinterhorn des erwciterten les zu dem Ergcbnis, 
Seitcnvcntrikels. (Bcfnnd von E. llJ•:YMANN.) da/3 ein ursaehlicher Zu-

sammenhang zwischen 
Unfall und dcm parasitaren Hirnleiden nicht anzunehmen sei. Prinzipiell glauben 
die genannten Autoren, daB ursachliche Beziehungen zwischen einer Cysti­
cerkenaussaat und einer Unfallschadigung im Sinne einer Verschlimmerung im 
Bereich der Moglichkeit liegen. Wenig wahrschcinlic:h ist, daB Cysticcrken in­
folge cines traumatisc:hen Reizes ,zur Bildung von Tochterblasen'' angerPgt 
werden. Selbstverstandlich erscheint, daB durc:h ein erheblichc;; Trauma ein 
Hydrocephalus bzw. einc bestehende Meningitis ven;chlimmert worden kann. 
FoRSTER sah die auf die motorische Region deutendcn Symptorne nach oinom 
Trauma zum Vorschein kommen, ferner fiel es ihm auf, daB die Perkussion der 
entsprechenden Schadelhalfte Zuckungen im kontralatcralen Fascialis auslOste. 

Im allgemeinen wird man eine Verschlimmerung einer Hirncysticerkose 
durch Kopftrauma als unwahrscheinlich bezeichnen miissen. Die Annahme 
einer ,Aussaat" des Parasiten infolge eincs Traumas i;;t vollig abwcgig, ebenso 
die eines Wachstumreizes durch Trauma. Zugeben wird man jedoch, daB ein 
durch Cysticerkose bereits geschadigtes Hirn durch ein erhebliches Trauma 
eine weitere Schadigung (Zunahme eines sehon bestehenden Hydrocephalus) 
erfahren kann. 

1 Weitere Literatur tiber den Rontgennachweis verka lktcr CysticerkPn bei SAUl·~; u. 
F u RNROHR : Lehrbuch der Rontgendiagnostik von RIEDEH 11. RosENTHAL. Leipzig 1918. 
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In neuester Zeit hat die Blut- und Liquoruntersuchung eine wesentliche 
diagnostische Bedeutung gewonnen. Bei Helminthiasis jeder Art ist Vermehrung 
der eosinophilen Zellen fast die Regel. Sie wird auch bei den gewohnlichen 
Darmparasiten (Oxyuris, Ascaris, Taenia saginata) sehr oft beobachtet, kommt 
aber unter sehr vielen anderen Bedingungen (Asthma bronchiale, Hautkrank­
heiten, nach Infektionskrankheiten usw.) vor. Der Befund der Eosinophilic 1 

ist demnach sehr vieldeutig. Dazu kommt, daB keineswegs bei Cysticerkose in 
allen Fallen der Blutbefund ein positiver ist (KROLL, Rizzo u. a.). Auf Grund 
eines negativen Befundes kann daher niemals die Diagnose auf Cysticerkosis aus­
geschlossen werden. Was die Haufigkeit der Eosinophilic im Blut bei Cysti­
cerkose des Zentralnervensystems anbelangt, so fand BussE auf Grund der vor­
liegenden Kasuistik, daB nur in 50% der veroffentlichten Faile ein positiver 
Befund erhoben werden konntc. (Bei Errechnung dieser Zahl sind die Faile 
von Echinococcus mit einbezogen.) Hochgradige Eosinophilic im Blut ist bei 
Cystocerkose nicht zu erwarten. Die Autoren fanden bis 12% (ScHENK} eosino­
phile Zellen (im normalen Blut finden sich 2-4%). 

Wesentlich haufiger ist im Liquor bei Cysticerkose Eosinophilic nachzu­
weisen. Sic ist fast die Regel. Nur in einzelnen Fallen (ScHAEFFER, HoFF, KuL­
Kow) wurde sie vermiBt. Sie fand sich auch beim Rautengrubencysticercus 
(GRUND). Der Bcfund ist darum von groBerer Bedeutung fur die Diagnose 
als der Blutbefund, da bei andern Affektionen des Zentralnervensystems das 
Vorkommcn eosinophiler Zcllen im Liquor keine Rolle spielt. Nach BussB 
machen bereits vereinzelte eosinophile Zellen (einige Prozente) cine parasitare 
Erkrankung rccht wahrscheinlich. Auch Rizzo betont die groBe diagnostische 
Bedeutung der Liquoreosinophilie. Blut- und Liquoreosinophilie weisen jedoch 
im giinstigsten Faile nur auf Vorhandensein cines Parasiten im Bereich des 
Zentralnervensystemes bin. Ober die Art des Parasiten sagt der positive Befund 
nichts aus. Findet man neben starker Eosinophilic im Liquor auch multiple 
Kalkherde im Rontgenbild oder Hautfinnen, so ist die Diagnose Hirncysti­
cerkose gesichert (Rizzo, STEPIEN und GRZYBOWSKI). 

Die weiteren Liquorbefunde bei Cysticercosis cerebri bzw. ccrebrospinalis 
bieten nichts besondcres, jedenfalls nichts pathognomonisches. Der Liquor­
befund ist der gleiche wie bci chronischen Entziindungen im Bereich des Gehirnes 
und Riickcnmarkes, besonders ausgesprochene Befunde sind bei ausgedehnten 
meningitischen Veranderungen in den Hanten (basale Cysticcrkenmeningitis) 
zu erheben. Der Liquordruck kann erheblich gesteigert scin, der Liquor ist 
meist klar, sehr selten Ieicht getriibt bzw. flockig. Das GesamteiweiB ist ver­
mehrt, die Reaktion nach NoNNE-APELT und PANDY positiv. 

Zellvermehrung im Liquor wurde sehr oft festgestellt; in der Regel handelte 
es sich urn Lymphocyten. Sie ist offenbar in erster Linie eine Folge des chronisch 
entziindlichen Prozesses in der Umgebung der Parasiten. Dieser sich in den 
Hanten bzw. in der Kapsel dcr Blasen abspielende ProzeB wird in der Regel 
auf Rechnung von Toxinen, die der lebende bzw. abgestorbene Parasit abgibt, 
gesetzt. Mit der Moglichkeit, daB es sich urn eine sekundare bakteriellc blande 
Meningitis handelt, muB gerechnet werden. Denkbar ist, daB dcr Parasit von 
vornherein Entziindungserreger mit sich schleppt oder daB er durch seine An­
siedlung eine Konstellation schafft, die der Ansiedlung von Bakterien aus dem 
kreisenden Blut Vorschub leistet. Die Wa.R. erwies sich in einzelnen Fallen, 
in denen nach Ansicht der betreffenden Autorcn eine Komplikation mit Lues 
nicht vorlag, als positiv (ScHAEFFER und CuEL, URECHIO und PoPEN, REDULIE). 
KuFs fand cine typischc Lueszacke bei Mastixreaktion, Verhalten dcr Goldsol-

1 Literatur tiber Eosinophilic bei NAEGELI: Blutkrankheiten. S. 164. Berlin 1931. 
Han<llmch <lcr Neurologic. XIV. 21 
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kurve wie bei Paralyse beobachteten PuLGRAM, Rizzo, KuLKOW, und zwar 
bei negativer Wa.R., GUILLAIN konstatierte positiven Ausfall der kolloidalen 
Benzoereaktion und miBt diesem Befund eine besondere diagnostische B<>­
deutung bei. 

lJber die Komplementbindungsreaktionen mit Cysticerkenantigen fehlen 
noch ausreichende Erfahrungen, weil dasselbe nur selten zur Verfiigung steht. 
Des ofteren hat man menschliche Echinokokkenfliissigkeit auch bei Cysticerken 
in Anwendung gebracht. BEUMER und BussE berichteten iiber ]i'iille, in denen 
der Liquor mit Echinokokkenantigen eine komplette Hcmmung der Hiimolyse 
ergab. Es steht dahin, ob es sich hierbei urn eine Gruppenwirkung des Antigenes 
oder urn irgendwelche Zufiilligkeiten handelt. Uber positive Befunde haben 
des weiteren HoFF und :FLEURY SILVEIRA berichtct. Ein negativeH ErgebniH 
hatten u. a. SALINGER und KALLMANN. 

Cutane und subcutane Immunoreaktionen Hind anscheinend bcim Cy~-;ti­

cercus weit weniger konstant positiv als beim Echinococcus. lJber positive 
Befunde berichteten BoTTERI, doch handelte es sich urn :Falle von Muskel-, 
Haut- und Augenfinnen. Auf die Impfung mit Cysticerkenfliissigkeit zeigt sich 
cine sehr deutliche Friihreaktion mit sekundiirer Quaddelbildung und cine 
Spiitreaktion mit subcutanem Odem. Die Fiille reagierten auf Hydatiden­
fliissigkeit nicht. 

II. Der Echinococcus. 
(Echinococcus polymorphus seu unilocularis.) 

Der Echinococcus oder Blasenwurm ist das Jugendstadium (cystose Finne) 
des Hundebandwurms, der Taenia echinococcus (SIEBOLD). Der 4-5 mm lange 
Wurm kommt beim Menschen nicht vor, er lebt im Darm des Haushundes, des 
Wolfes und Schakals. Gelangen die durch die reifen Endproglottiden abge­
stoBenen Eier in den Magen des Menschen oder der Haustiere, besonders des 
Rindes, Schafes und Schweines (bei 23 weiteren Siiugetieren wurde der Echino­
eoccus beobachtet), so werden die Embryonen frei, sie durchbohren anscheinend 
aktiv die Darmwand, gelangen in den Blut- bzw. Lymphstrom und werden 
auf diese Weise in die verschiedenen Organe oder Korperhohlen eingeschwemmt. 
Da die meisten Embryonen aus dem Darm in die Pfortader gelangen miissen, 
erkliirt sich die besonders hiiufige Ansiedelung des Parasiten in der Leber ohne 
weiteres. Der sich aus dem Embryo im Verlauf von mehreren Monaten ent­
wickelnde Echinococcus stellt eine durchscheinende, ziemlich dickwandige, wei/3-
liche Blase dar. Sie enthiilt eine fast wasserhelle Fliissigkeit (von spez. Gew. 
1009-1015), die Kochsalz, Bernsteinsiiure, Zucker, jedoch keine durch Kochen 
ausfiillbaren EiweiBkorper enthiilt. Die Wand besteht aus einer geschichteten, 
chitinosen Cuticula und einer diinnen, kornigen Parenchymschicht, aus der 
letzteren entwickeln sich (nicht immer) gestielte Bliischen (Brutkapseln), die 
mit vier Saugniipfen versehene, 30-38 Haken tragende, einstiilpbare Kopfe 
(Skolices) enthalten. Bleibt die Bildung von Kopfen aus, so spricht man von 
Acephalocysten. Es konnen sich ferner zwischen den Lamellen Blasen (Tochter­
blasen) entwickeln, die entweder schlieBlich in die urspriingliche Blase ein­
geschachtelt liegen (Echinococcus hydatidosus seu cndogenus) oder nach auBen 
wachsen (Echinococcus exogenes, granulosus, veterinorum). Die primiire Blase 
(Mutterblase) kann infolge des Druckes des Inhaltes zugrunde gehen, in solchen 
Fallen findet man einen Bindegewebssack, der sehr zahlreiche (his 1000) Blascn 
enthiilt. Gelangen die in den Blasen gebildeten Skolices in den Darm deK Hundes, 
so wachsen sic zur Taenia echinococcus aus. 

AuBer der gekennzeichneten hydatidosen oder unilokuliiren :Form kommt 
nin zweiter Typus des Echinococcus, der Echinococcus alveolaris (multilocularis 
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oder ulcerosus) vor. Diese ganz vorwiegend in der Leber lokalisierte Form 
weicht so stark von dem gewohnlichen Typus ab, daB sie zunachst vollig verkannt 
wurde. Man deutcte sie als kolloiden Krebs (Alveolarkolloid). Erst durch ZELLER 
und VIRCHOW (1H55) wurde die parasitare Natur erkannt. Der Alveolarechino­
coccus stcllt ein Konglomerat von kleinen, oft stark zusammengefalteten, kom­
munizierenden Blaschen dar, die von fibrosen Septen voneinander getrcnnt 
sind (ein pseudoalveolarcs Wachstum kommt nach VIERORDT, ELENEWSKY, 
D:Ev:E und YAMATO haufig im Knochen zustande). Skoliccs finden sich in den 
Blaschen nur scltcn vor. Das Konglomerat kann sich zentral his zur Erweichung 
stark regressiv verandern. Dicsc alveolare Form ist verschieden beurtcilt worden, 
man hat sie bald als Degenerationsform {MITA), bald als Varietat {HELM, 
BRINTEINER, JENCKEL, PARODI), bald im Hinblick auf die verschiedene gcogra­
phische Verbreitung als besonderc Spezies hingestellt {HUBER, PosSELT). In 
Island, Siidamerika und Australien, wo die gewohnliche Form haufig ist, wird 
sie nicht beobachtet, sie kommt in Bayern, Wiirttemberg, Tirol, in der Schweiz 
und in RuBland, schr selten auch in l!'rankreich, Bulgarien, Japan und Nord­
amcrika vor. 

Wiederholt ist neuerdings behauptct worden, daB der Echinococcus nicht 
eine einheitliche Art darstellt. CAMERON (1927) glaubte nicht weniger al;; 
4 Spezies Echinococcus beim Menschen und bei den Haustieren untersehciden 
zu konnen. Er unterschied die Arten auf Grund von mehr oder weniger aus­
gesprochenen Verschiedenheiten der Skoliccs. 

Die Verbreitung der Echinokokkenkrankheit in den einzelnen Landern ist 
cine sehr ungleichmaBige. Die Haufigkeit der Erkrankungsfalle beim Menschen 
lauft im allgemeinen der Haufigkeit des Parasiten bei den Haustieren proportional 
{PEIPER). In Deutschland kommen die meisten Faile in Mecklenburg 1 und in 
Vorpommern zur Beobachtung, im Einklang steht damit die Tatsache, daB 
hier bei den Haustieren dcr Echinococcus haufig ist. Relativ haufig ist der 
Parasit beim Menschcn ferner in Schlcsicn (FREUND), Thiiringcn (KREVET) 
und Wiirttemberg {LIEBJ<JRMIHSTER), sehr selten ist er in ElsaB-Lothringen unci 
Unterfrankcn. Viol haufiger als in den genannten Bezirken Deutschlands wird 
der Parasit in Island, in der Normandie, Rumanien, Dalmatien (PERIOIC), 
Griechenland und in der Krim gefunden. In der hollandischcn Provinz :Fries­
land ist nach SNAPPER dcr Echinococcus sehr haufig. Durch Schlachtabfallc 
infiziercn Hich 12% der Runde mit der Taenie. Von den auBcreuropaischen 
Landern ist bm;ondcrs Australien, Neuseeland, Argentinien und Nord- unci 
Siidafrika von den Parasiten heimgesucht, in China ist er sehr sclten, in Ost­
Sibirien und Nordjapan soll or fehlcn. 

Nach NEISSERs Zusammenstellung ist der Echinococcus beim weiblichen 
Geschlccht haufiger a!H bei Manncrn, es kommen nach NEISSER auf eincn echino­
coccuHkranken Mann l,H Frauen (nach FINSENH Statistik 1 Mann auf 2,4 Frauen). 
In Argentinien sind auffallend oft Kinder befallen. 

Die Lokalisation doH Echinococcus im Gehirn ist verhaltnismaBig seltcn. 
Im ganzcn diirften sich etwa 150 Bcobachtungen in der Litcratur findcn. l!'ast 
durchwcg handelt es sich beim Gehirnechinococcus um die gewohnliche hydati­
dose l!'orm des Parasiten. Falle von primarem multilokularem Hirncchinococcm; 
beschrieben RoTH, BIDER und v. HIBLER, multilokulare Metastasenbildungen 
fanden sich in den l!'iillcn von HAusER, KoziN {MELNIKOW-RASWENDJ<JNKow), 
LuKIN, SABOLOTNOW (ziticrt bei ELENEWSKY), ELENEWSKY, EICHHORST, 
BARTSCH und PossELT. 

1 Nach der Sektionsstatistik 0ERLAOHA hat jedoch der Echinococcus seit 1861 dauernd 
an Haufigkeit abgenommPn und zwar von 1,98% his auf 0,31% (1929). 

21* 
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Aus der Statistik von TEICHMANN, die die gesamte Kasuistik bis 1898 beriicksichtigt 
und sich auf 2452 Faile bezieht, ergibt sich, daB die Lokalisation des Echinococcus im 
Zentra1nervensystem hinsichtlich ihrer Haufigkeit erst an siebenter Stelle steht und in 4% 
der Faile vorkommt. Die Lokalisation in der Leber ist etwa 11,5, die in der Lunge etwa 
22mal so haufig. Die Zusammenstellungen anderer Autoren zeigen etwas abweichende 
Zah1enverhaltnisse. NEISSER fand unter 983 Fallen 6,9% Hirnechinokokken, MADELUNG 
unter 196 in Mecklenburg und Vorpommern beobachteten Fallen nur 0,51%, BEcKER 
unter 327 Fallen der gleichen Gegend 1,22%, COBBERT unter 327 Fallen 22 Hirnfalle, MoL­
LOW unter 111 Fallen nur einen, MARCELIC (Dalmatien) unter 50 Fallen 0,5%, PERCle 
(Dalmatien) 1%, VEGAS und CRANWELL (Argentinien) unter 970 Fallen 2,37%, THOMAS 
(Australien) unter 800 Fallen 9,87%, COBBOLD unter 327 Fallen 6,7%. Die Haufigkeit 
der Lokalisation des Parasiten im Hirn schwankt somit zwischen 0,5 und 9,87%, die groBte 
relative Haufigkeit wird in Australien beobachtet. 

Die an Echinococcus leidenden Patienten stehen meist im mittleren Lebensalter. Nach 
den Statistiken von NEISSER, THORSTENSEN u. a. kommt der Echinococcus bei Kindern 
unter 10 Jahren nur selten vor, d. h. in 5,8 bzw. 8%. Bemerkenswert ist, daB das Durch­
schnittsalter der an Gehirnechinococcus erkrankten Personen ein auffallend geringes ist. 
Diese Tatsache trat besonders in Argentinien hervor, nach VEGAS und CRANWELL standen 
die Kranken (15 Faile) im Alter von 5-15 Jahren, nur einmal handelte es sich urn eine 
iiber 15 Jahre alte Person. Von den 79 Fallen der THOMASschen Statistik betrafen 15 Faile 
Kinder unter 10 Jahren, 27 Faile Personen im Alter von ll-20 .Jahren, iiber 40 .Jahre 
waren nur 7 Patienten. Der Umstand, daB der Hirnechinococcus im allgcmeinen jugend­
liche Individuen betrifft, erklart sich vielleicht dadurch, daB die Infektion mit Taenien­
eiern in den meisten Fallen in der Kindheit (wegen mangelnder Vorsicht im Verkehr mit 
Hunden) stattfindet. Der Parasit entwickelt sich in den meistcn Organen nur sehr Iangsam 
zu einer das Leben gefahrdenden Affektion, ist er jedoch im Hirn lokalisiert, so werden 
sich verhiiltnismaBig friih Symptome geltend machen, vielleicht verlauft auch im Gehirn 
die Entwicklung schneller als in anderen Organen. In Argentinien ist die Bcsiedelung des 
Echinococcus im Hirn anscheinend relativ haufiger als in andcren J,andern. 

Die Echinococcusblasen erreichen im Hirn in der Regel keine besondere 
GroBe. Hiihnerei- his faustgroBe Exemplare wurden nur sclten angetroffcn 
(VERGO, FRANKE). In einzelnen Fallen war cine ganze Hemispharc in einen 
viele Blasen enthaltenden Sack umgewandelt (RENDTDORF, YATEs, KoTsoNo­
PULos). Die Parasitenmembran erscheint bald dcrb und wcill (wic gckochtes 
HiihnereiweiB), bald zart und schleierartig durchsichtig. 

"Ober die Veranderungen, die der Parasit im Gehirn in seiner Umgebung 
hervorruft, liegen nur wenige eingehende Untersuchungen vor. Aus diesen 
geht hervor, daB die Befunde im wesentlichen denen bei Gehirncysticerkose 
gleichen. Es bildet sich in der Umgebung des Blasenwurmcs cine reaktive Ent­
ziindung, die zur Abkapselung fiihrt. Am moisten ausgesprochen sind diese 
encephalitischen Veranderungen in den Fallen von multilokularen Echinococcus 
des Gehirnes. 

Der multilokulare Echinococcus des Gehirnes stellt einen recht seltenen 
Befund dar. EICHHORST fand 1912 7 Faile in der Literatur, seitdem smd nur 
einige weitere Falle hinzugekommen. Die betreffenden Patienten waren vor­
wiegend Manner im mittleren Lebensalter, von Beruf meist Bauern oder 
Schlachter. Das Krankheitsbild bietet wenig Charakteristisches, es erinnert 
an das cines Tumors bzw. einer Lues cerebri. Rclativ haufig ist das Stirnhirn 
und das Kleinhirn befallen. Der Krankheitsverlauf ist ein intermittiercnder 
bzw. remittierender. Gute Remissionen sah v. HIBLER nach Schmierkuren 
eintreten. Stauungspapille bzw. Neuritis optica sowie ausgesprochene Hirn­
drucksymptome wurden nur selten beobachtet. Psychische Storungen (Delirien, 
Demenz) sowie epileptiforme und rindenepileptische Anfalle lagen relativ haufig 
vor. Die Diagnose wurde wohl bisher in keinem Fall intra vitam gestellt. An 
einen multilokularen Echinococcus mull gedacht werden, wenn nebcn eincr 
Lebergeschwulst cerebrale Symptome und Eosinophilic feststellbar sind. 

Ein primarer Parasit fand sich nur in einzelnen Fallen (BIDl<JR, RoTH, v. HIB­
LER). In den Fallen von sekundaren oder metastatischen multilokularcn Echino­
coccus lallt sich nicht immer auf Grund des Sektionsbefundes fcststellen, welches 
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Organ primiir befallen war, auch die Rcihenfolgc der Metast asenbildung bleibt 
oft unklar. Wcsentlich ist, da13 in allen Fallen mit Ausnahme der von HAUSBR 
und von v. HIBLER beschricbencn die Leber befallen war. v. HIBLER nahm an, 
daB gleichzcitig mehrere Embryonen aufgenommen worden sind und in die 
verschiedencn Organe gelangten. EICHHORST vermutet, dal3 von der Lun~en­
metastase aus das Hirn bcsiedelt wurde. BARTSCH und PossELT halten emen 
primaren Sitz in der Leber und cine Metastasierung auf dcm Blutwegc fiir 
wahrscheinlich. 

Im Gehirn bildet der Parasit his hiihnereigrol3e, selten groBerc (Fall von 
BARTSCH nnd P ossELT), biswcilcn multiple grau-gelbliche Gcschwiilste, die 
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Ahh. 14. ~·runtalsehnitt :!,4 em h int er d er ::lelmcr venkre u zung (Ans ic ht von r iiekwiirtH) . 1 ohcrc 8tirnwirulung; ~ vor1lcre ~entralwiwlung ; :1 ~cntt·alfurchc ; 4 Eehinoeoc:cu~mnsicdelung-; 5 vcr­WIWhscnc wcie he urul h a rte Hirnha u t ; 6 hintcrc :.lentralwin<lung; 7 Iinke Soitenknmrne r ; g S<"lnveif· kern; U innc rc KapHcl; 10 Schhiigel; 11 Subst a ntia nigra ; 1:! F ornix; 1:1 l~inbrn ch des E <:l1 . a h ·. in die ::>citenka mmer ; U Ba lken ; l ;) E chinococ:cu sansic<lolung ; Hi Gyl'll s dnguli. 
(Nach B AHTSCH unci l'OSSb:L'r .) 

bei oberflachliehcr Bctracht ung Solitartuberkeln ahnlich schen (Abb. 14). Bci 
nahcrcr Betracht ung sicht man, da l3 die Geschwiilste aus steeknadelkopf- bis 
kirschgrol3en, mit gallertigen Massen ausgefiillten, r undlichen, vielfaeh zu­
sammenhangenden Hohlraumen bestehen, die voneinander durch Bindegcwcbs­
lagen gctrcnnt sind (Abb. l fi ). An Schnitten erkennt man, da l3 die zm;ammcn­
hangenden Hohlraume mit zusammengefalteten geschichteten Membrancn 
ausgefiillt sind, diesc zeigen cine schwach ent wickelte Parenchymschicht, nicht 
selten finden sich a uch Skolices mit auffallend schlanken Haken. Abnorme 
Befunde wurden nicht selten an den Parasiten gefunden und als Entartungs­
en;cheinungen gedeutet. BIDER und v. HIBLER beschrieben auffallende Cut icula ­
verdickungen, BIDER auch abnorme K opfe. BARTSCH und PossELT schilderten 
iiberma13ige Cuticulawucherung, die zu sehr starker Auffaltung gefiihrt hatte. 
Eine abnorm schwache Cut icula konstatierte KoziN. BARTSCH und PosSEL'r 
beobachteten interlammelliire Sprossungen , auch v . H IBLER beschrieb eigen­
artige intramurale Alveolarunterabteilungen. 
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Abb. 15. Multilokuliirer J;;chinococcus der Rin<lc nnd llcs Marke". 
In cincr Cyste links nntcn ist <lie Parasitcnmcmbra n ahgchobcn. 
Kleinzellige Infiltration des Kapsclgcwches ucsondcrs in clcr Rind<·. 

(Nach cinem GJJ,SON·Pri\parat ELJ•:NJo:WSKYs.) 

Abb. 16. Gchirnechinococcus. Gcschichtete Parasitenmcrnbmn. 
Dreischichtigc Kapsel: zellreiche Schicht mit Je ukocytarcr Infil­
tration, fibrose kcrnarrnc Schicht, kcrnreichcs jungcs Binucgcll'l'he. 

Dor Aufbauder Kap­
sel entsprioh tim wesent­
lichen den beim Cysti­
cercus zu erhcbenden 
Bcfundcn. Schwachent­
wickelte Abkapsclung 
bcschreibt V. HIBLER. 
Sic fehltc stellenwcise 
vollig, die Membranen 
waren von glioscm Ge­
webe umgeben. An 
Schnitten, die ich Herrn 
ELENEWSKY verdanke, 
erhob ich folgendcn lll:' ­
fund (Abb. 15 und Hi): 
In den dtinnen binde. 
gewebigen Septen, die 
die Hohlraume vonein­
ander trennen, lallt sich 
fast tiberall noch Glia­
gewebe nachweisen. Die 
sehr zartcn (atrophi­
schen) Membranen lie ­
gen der Kapsel ftir ge­
wohnlich fest an. Die 
kleinsten Cysten zeigen 
in ihrer Umgebung nur 
geringe reaktive Veran­
derungen, sie sind viel­
fach von einer schwach­
gefarbten, fast struk­
turlosen Zone (Verquel­
lung) umgeben. Ftir ge­
wohnlioh folgt auf die 
Membraneine zcllreiche 
Schicht, in der bald vor­
wiegend radiar gestellte 
spindelformigc Elemen­
te, bald bisweilen zu­
sammenhangende La­
gen bildende Riesen­
zcllcn vorhcrrsehen. 
Diese Schicht zeigt han­
fig cine starke klein­
zellige (zerfallende Lcu­
kocytcn) Infiltration. 
Naeh aul3en folgt eirw 
kernarme BindegewebH­
schicht, dercn J<'asern 
konzentriHch ~ich lllll 

die Hohlriiume legen. 
Nach auBen von dieser 
Schicht findet sich ein 



Der Echinococcus. 327 

immer mohr sich auflockerndes, schr kernreiches junges Bindegcwebe, im Be­
reich desselben zeigen die GefaBwande starke Infiltrationen. Das nun folgende 
Hirngewebe ist maBig rarifiziert, es finden sich verstreute Kornchenzellen, 
nirgends Erweichung. HAUSER fand neben groBeren Konglomeraten kleine 
Knotchen mit nekrotischen Membranreste einschlieBendem Zentrum, sic liegen 
kleinen GefaBen mit verdickter Adventitia an. 

Die ependymaren Veranderungen beim Echinococcus der Gehirnventrikel 
haben L'HERMITTE und D:Ev:E des naheren beschrieben. 

Ofters als bcim Cysticercw; scheint es in der Umgebung der Echinokokken 
zur Erweichung des Hirngewebes zu kommen. In einem Faile CAHTROH scheint 
eine starke hamorrhagische Erweichung der anliegenden Hirmmbstanz vor­
gelegen zu haben. Von sonstigen Befunden, die bei Echinokokken des Zentral­
nervensystems gemacht wurden, sei erwahnt: NANNYN konstatierte den Zu­
sammenhang der Bindegewebskapsel kleiner Echinokokken mit dem adven­
titiellen Bindegewebe anliegender kleiner GefaBe, wie dies nicht selten auch 
bei Cysticerken zu sehen ist. 

In klinischer Hinsicht bietet der Hirnechinococcus dem Hirntumor gegen­
uber nur wenig Besonderheiten. Gewisse Eigentumlichkeiten, die bei Hirn­
cysticerkose in Erscheinung treten: die Seltenheit ausgesprochener Lahmungen, 
die Haufigkeit von Epilepsie und rindenepileptischer Anfalle, das Krankheits­
bild der basalen chronischen Meningitis mit Hydrocephalus spielen beim Echino­
coccus keine Rolle. Es hangt dies mit der GroBe der Blasen zusammen, die 
tie£ in das Marklager der Hemisphare hineinreichen und dadurch dauernde 
schwere Ausfallserscheinungen bedingen, bzw. mit der Tatsache, daB die Lokali­
sation des Parasiten an der Hirnbasis eine sehr seltene ist. 

Nur in wenigen Fallen machte der Hirnechinococcus keine bzw. nur sehr 
unbestimmte Symptome (EsPINA, Jos:E, SANDES, RoscH u. a.). In den weitaus 
moisten Beobachtungen lag ein Krankheitsbild vor, wie wir es bei groBeren 
Tumoren dcr GroBhirnhemispharen zu sehen gewohnt sind. 

Am ehesten scheint es noch bei Kindern infolge von Hirnechinocoeeus zu 
einigermaBen charakteristischen Zugen in dem Krankheitsbild zu kommen. 
MoRQUIO hebt hervor, daB das Leiden in der Regel mit Konvulsionen und 
Hemiparese beginnt. Charakteristisch sei ferner das Fehlen von Sensibilitats­
storungen, das Zurucktreten von Kopfschmerz, ein guter Ernahrungszustand, 
Zunahme des Kopfumfanges, Klaffen der Coronarnaht, Offemmin der Fon­
tanelle. In den weitam; meisten Fallen sollen die Symptome auf einem Sitz 
der Cysten in der Gegend des Sulcus Rolandi hinweisen. Es ist zuzugeben, 
daB in Gegenden, in denen der Echinococcus haufiger und insonderheit bei 
Kindern vorkommt (Argentinien), man bei dem gekennzeichneten Symptomen­
komplex an Echinococcus denken wird; es bedarf jedoch nicht der AusfUhrung, 
daB ein in der motorischen Gegend sich entwickelnder Tumor ein gleiches Krank­
heitsbild bedingen kann. 

lm ubrigen worden von den Autoren noch folgende Momente hervorgehoben, 
die fUr die Symptomatologic des Hirnechinococcus bis zu einem gewisscn Grade 
als charakteristisch bezeichnet worden konnen. VEGAS und CRANWJ<JLL be­
tonen, daB beim Echinococcus des Hirns der Kopfschmerz ziemlich genau auf 
die Gegend, in der der Parasit sitzt, lokalisiert ist. MINGAZZINI fand dies in 
cinem Faile bm;tatigt. Diese Erscheinung, die fur die klinisclw Lokalisation 
von Bedeutung ist, findet ihre Erklarung offenbar darin, daB der Echinococcw; 
mehr wie Tumorcn die Tendenz zeigt, gegen die Dura und Schadelkapsel an­
zudrangen, womit wiederum zusammenhangt, daB so haufig bei Echinococcus 
eine Verdunnung bzw. Usur des Knochens zu konstatieren ist. In einem Faile 
MINGAZZINI~ nahm KopfschmPrz und Verwirrtht>it im Liegen zu. Vt>rf. glaubt, 
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daB die im Scheitellappen lokalisierte Cyste bei horizontaler Lage 8tarker auf 
die Meningen driickte. Auch sonst wird vermerkt (OPPENHEIM), daB bei Be­
wegungen des Kopfes der Kopfschmerz eine Verstarkung erfahrt. 

Das sog. Hydatidenschwirren (BLATIN) ist offenbar ein sehr seltenes Sym­
ptom, das bei der Diagnose des Hirnechinococcus, soweit wir sehen, kaum je­
mals eine Rolle gespielt hat. Mehrfach auBerten Kranke, daB sie das Gefiihl, 
als ob sich im Kopf etwas bewege, batten. Ob diese Empfindung auf wirkliche 
Bewegung von Blasen zu beziehen ist, bleibt recht zweifelhaft. 

Vielmehr wie die meisten echten Geschwiilste des Hirnes zeigt der Echino­
coccus die Tendenz, die Schadelknochen zu affizieren. Es kommt zunachst 
haufig vor, daB der dem Echinococcus anliegendc Schadelknochen verdiinnt 
wird. Besonders bei jugendlichen Personen wurde dies beobachtet, aber auch 
nicht selten bei Erwachsenen konstatiert. Die Verdiinnung des Knochens kann 
soweit gehen, daB bei Druck mit dem Finger ein eigenartiges Gefiihl von Knistern, 
das sog. Pergamentknistern, sich bemerkbar macht. Bei Kindem kommt e~:~ 
ferner zu einem Klaffen der Schadelnahte und Offenbleiben der Fontanellen 
und schlieBlich zu Vorwolbungen des Schadels an der Stelle, gegen die der 
Echinococcus andrangt. Einen derartigen Befund erhob u. a. FRANCKE, VERCO, 
MuDD und THOMAS. In dem Faile FRANCKEs machte sich bei Beklopfen der 
betreffenden Schadelstelle die unter der Bezeichnung ,Scheppern" bekannte 
Veranderung des Perkussionsschalles gel tend. Auch MoRQVIO miBt dem Schetter­
gerausch cine diagnostische Bedeutung bei, in dem von ihm beschriebenen 
Faile war der Schadel pergamentartig verdiinnt. In einem von RJmNIE nnd 
CRAGO beschriebenen Fall von Echinococcus des (linken) Stirnhirnes (Hemi­
plegic, Ptosis, Internuslahmung, Aphasic, Stupor, Neuritis opt.) hestand eine 
eigentiimliche perkussorische Resonanz des Schadels, zudem war die Kopf­
schwarte iiber der betreffenden Stelle auffallend zart. Eine ahnliche Beoh­
achtung machte EsTEVES. 

In einer Reihe von Fallen fiihrte die Usur des Schadelknochens schlieB­
lich zu einer volligen Durchlocherung desselben. Es macht sich in solchen 
Fallen eine fluktuierende Stelle am Knochen geltend, an der sich eine clastische 
Geschwulst hervordrangt. Bei Druck auf diese kann es zu vcrstarkten Hirn­
druckerscheinungen und epileptiformen Zufallen kommen (ESTEVES). In einigen 
Fallen traten durch die Perforationsoffnung des Knochens Parasitenblasen 
unter die Haut und gelangten nach Drucknekrose bzw. nach Incision dcr letzteren 
nach auBen. 

Der viel zitierte Fall WESTPHALR (1873) nahm einen derartigen Verlauf. Er betraf 
einen l7jahrigen Mann, der folgende Symptome darbot: Kopfschmerz, Erbrechen, Licht­
scheu, Erblindung r. durch neuritische Atrophie, Hemiparese I., Exophthalmus r., remit­
tierender Verlauf, nach 3/ 4 ,Jahren odematose Schwellung der Lider und der Wange r., Usur 
des Os front. r. iiber dem Augenwinkel, nach Incision entleertcn sich inncrhalb von 2 Mona ten 
etwa 90 Blasen von Erbsen- his Mannesfaustgrolle, danach fast volligc Heilung. Die Blasen 
~!1-llen wahrscheinlich extradural, vielleicht warder primare Sitz die Orbita (Exophthalmus). 
Ahnliche Beobachtungen sind von REEB, MouLINIE, REER, CLEMENCEAU, Mmm, HoLSCHEN. 
MORQUIO, CASTRO, FRICKE und EsTEVES mitgeteilt worden. Auch in die Orbita konnen 
die Blasen durchbrechen. In einem Faile JuDINs hestand Exophthalmus und Sehnerven­
atrophie, bei der Operation fanden sich Blasen unter den Augen, die nach Usur dcr Decke 
vom Stirnhirn aus in die Augenhohle eingetreten waren. 

In man chen Fallen standen psychische Storungen im V ordergrund, es wurdc 
beobachtet Vergiftungswahn neben Epilepsie von SAUNDERS, geistige Schwache 
von BAZZANI, LIVON, MoRGAN, RENDTORF, Deliricn, spater Demenz von HoscH_ 
In einigen Fallen hestand ein an Dementia paral. erinnerndcs Symlrom, auch 
,Moria" kam bei Sitz des Parasiten im Stirnhirn zur Beobachtung (FRANKE), 
in einem anderen Faile von Echinococcus im linken Stirnhirn (MARCZI>LL) 
hestand ortliche und zeitliche Desorienticrung, Dcmenz und Erregung. 
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Was die Lokalisation des Echinococcus im Hirn anbelangt, so lassen sich 
Pradilektionsstellen fiir den Parasiten kaum feststellen. Immerhin muB es auf­
fallen, daB in der Medulla oblongata, im Pons und im Thalamus der Parasit wohl 
noch nicht beobachtet wurdc, wahrend er im Bereich der motorischcn Region 
relativ haufig gefunden wurde. Aueh an der Hirnbasis (RoGER, VEGAS und 
CRANWELL, STEFJ!'EN) sind Echinokokken sehr selten, was immerhin auffallig 
ist, weil Cysticerken sich hier besonders haufig finden. Des weitercn sind Faile 
von Kleinhirnechinococcus recht selten. NEISSER fiihrt drei Beobachtungcn 
an. Weitere Faile beschrieben MlGNOT, GALLIARD, SoNNENBURG, HAYNEt> 
und v. HIBLER (multilokulare Form), SIMONS. 

Sitzt der Echinococcus in cincm Ventrikel (Kasuistik bei Artom), so kommt 
es zu denselben Krankheitsbildern wie beim Ventrikelcysticercus. Relativ 
haufig wurden Echinokokken im Seitenventrikel gefunden. Es wird dies be­
sanders von VERCO hervorgehoben, der in 15 von 57 Fallen die Blasen ent­
weder im Ventrikel oder in der nachsten Umgebung des Ventrikels und in diesen 
hincinragend fand. Als ein Beispiel des Seitenventrikelechinococcus sci cin 
kiirzlich veroffentlichter Fall MINGAZZINIA erwahnt, in dem cine haselnuBgroBe 
Blase sich im l. Seitenventrikel vorfand. Der Kranke bot folgenden Sym­
ptomenkomplex: Kopfschmerz, Schwindcl, Depression und Erregung, Neuritis 
optica, bilaterale Amaurose, Anosmic r., partieile Ophthalmoplegic beidcr­
seits, Mydriasis r., Areflexie der Cornea r., Parasthesie der Wangc r., 
Facialisparese I., Masseterschwache l., Symptome von Kleinhirnasynergie, 
Adiadokokinesie, Taubheit, Boulimie und Poliurie. Wcitere Faile wurden von 
HEADINGTON, BACAGLIA, BECKER, n:Ev:E (8jahriges Kind), SALEWSKI, MARCELLI, 
Conn, SABA u. a. beschrieben bzw. erwahnt. In einigen Fallen warder Ventrikel 
derartig erweitert, daB die ganze Hemisphare zu einem mit Blasen angefiillten 
Sack umgewandelt schien (YATES, KoTSONOPULos). 

Auffallend ist es, daB im IV. Ventrikel, der im gewissen Sinne cine Pradilck­
tionsstelle fiir den Cysticercus bildet, Echinokokken ungcmein seltcn sind. 
Vielleicht hangt dies damit zusammcn, daB die Echinokokken rascher wachscn 
wie die Cysticcrken, und daB sie infolgc ihrer GroBe nicht mehr den Weg aus 
den Scitcnvcntrikeln in den IV. Ventrikel finden. In einem Faile von RoscH 
fanden sich im III. und IV. Ventrikel 12 his hiihnereigroBe Blasen (klinisch 
handelte cs sich urn Kopfschmerz, Schwindel, Ohnmachtsanfailen, unwillkiirliche 
Bewegungen nach Art drehkranker Schafe, Gcdachtnisabnahme). Im Aquae­
ductus Sylvii saB die Blase in einem von BECKER mitgeteilten Faile. 

Am haufigsten wird dcr Parasit im Mark der GroBhirnhemispharen ge­
funden. In der Regelliegt er der konvexen Oberflache der Hemisphare sehr nahe, 
oft ist er bier nur von den Hanten iiberzogcn. Relativ haufig ist der Sitz des 
Parasiten im Stirnhirn (FRANKE, BIDER, EsTEVES, ANGLADE, VERCo, MARCZELL, 
GEORGE, BETTELHEIM, DIVRY u. a.). In dem Fall BusiNCO~ ging der Echino­
coccus von der Pia der Stirnlappenbasis aus. In einem Fallc von ARTOM lag das 
Syndrom cines Kleinhirnbriickcnwinkeltumors vor. Mehrerc derartigc ]'aile 
wurden mit Erfolg operiert. 

Einen Fall von besonders grollem Stirnhirnechinococcus - die Cyste enthielt bci etwa 
14 em Lange etwa 700 cern Fliissigkeit- beschrieb FRANCKE. Bei dem lljahrigen Knaben 
hestand auller leichten hemiplegischen Symptomen eine Charakterveranderung im Sinnc 
einer Moria, Vorwiilbung der r. Stirn· und Scheitelbeingegend, Neuritis optica fehlte, auch 
traten Kopfschmerz, Erbrcchen, Schwindel sehr zuriick. Tod bald nach der Operation im 
Status epilepticus. 

Einen ]'all von Schlafenlappcnechinococcus mit ausgesproehencn aphasi­
schen Symptomen beschrieb KNAPP. 

Die motorische Region war in den Fallen von HAMMOND, EsTEVJ<jS, CASTRO, 
FITZGERALD, GRAHAM, GRUBBE. AuvRAY, WIESINGER-SAENGER, HABERJ<JR u. a. 
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ergriffen. JACKSONsche Anfaile traten in solchen Fallen ziemlich zuriick (SAR­
GENT, LAMBARCE und VALENTINI). Einen Echinococcus im Scheitellappen 
(ausgesprochene Astereognosis) beschrieb MINGAZZINI, weitere HoFSTATTER. 
Eine Iangsam progressive Hemiparese wurde des ofteren beobachtet, so von 
LoMBARD, MoRQUIO sah auffailend oft eine spastische Hemiplegic bei Kindern. 
Im Hinterhauptslappen saB der Parasit in einem Faile MINGAZZINit>. Es be­
standen sehr heftige Kopfschmerzen, Neuritis opt., der Tod trat plOtzlich nach 
einer Lumbalpunktion ein. Weitere Faile beschrieben VISCONTI, LLOYD, KosTER, 
FRICKE, 0BARRIO. ALTSCHUL und DEANGELIS beobachteten in einem Faile von 
orangegroBem Echinococcus im linken Hinterhauptslappen ungewohnliche An­
fallszustande. Der 20jahrige Patient verfiel plOtzlich in einen lO Tage andauern­
den Schlafzustand, nach Ablauf desselben traten rhythmische Schiittelbewe­
gungen des Kopfes und eigenartige Armbewegungen auf, die sich taglich Wieder­
holten und mit Erbrechen und Kopfschmerzen einhergingen. Die Diagnose 
schwankte zwischen Hysteric, Epilepsie und Encephalitis. Der Liquorbcfund 
war normal. Patient starb plOtzlich im epileptischen Anfall. 

Multiple Echinokokken sind im Hirn selten, worauf }'RANGENHEIM, der 
9 Faile zitiert, hinweist. Nach KuTSCHE handelt es sich in etwa 8% der Faile 
urn multiple Blasen. Erwahnt seien die Faile von KuTSCHE, GoLDENBERG, 
SERIEUX und MIGNOT, letztere Autoren zahlten 20 Blasen. Es hestand in dem 
Faile corticale Taubheit, Paralexic, epileptische Anfalle und ,maniakalische'· 
Erregung. Die Sektion ergab etwa 20 Echinokokken, von denen etwa sechs 
in heiden Temporailappen saBen. 

Im Gegensatz zum Cysticercus bilden die weichen Haute des Hirnes keine 
Pradilektionssteile fiir den Echinococcus. Die Arachnoidea bzw. Pia wird nur 
sehr selten als Ausgangspunkt eines Echinococcus genannt. Immerhin ist es 
moglich, daB ein Teil jener :Faile, die als Echinokokken des hemispharen Markes 
aufgefiihrt werden, urspriinglich in der weichen Hirnhaut ihren Sitz hatten 
und sich erst bei weiterem Wachstum in das Hirngewebe hineindrangten. In 
wenigen Fallen saB der Parasit zwischen Dura und Schadelknochen. Vber 
einen derartigen Fall hat ScHLAGINTWEIT berichtet. Klinisch hestand: Schwindel, 
Schwerhorigkeit, Kopfschmerz, Neuritis optica und Gesichtsfelddefekt (zentrales, 
bitempor. hemianop. Skotom). Es fand sich hinter dem linken Ohr eine Gt>­
schwulst, die man fiir cine Lymphdriise hielt. Eine Punktion ergab kein Resultat. 
Bei der Operation fand sich ein extracerebraler Echinococcus, der auf dcm 
nicht perforierten Knoehen lag. Nach AufmeiBclung fanden sich zahlreiche 
Blasen auf der Dura, die reiche Granulationen zcigte. Die Operation fiihrte 
zu volliger Heilung. Verfasser nimmt an, daB der Echinococem; primar intra­
kraniell lag und spater durch ein Emissarium nach auBen wuchs. 

Von neurologischem Interesse kann ferner auch die Lokalisation dm; Para­
siten in den Schadelknochen sein. Unter 102 Fallen von Knochenechinococcus 
der Statistik von PoPPE und FRANGENHEIM finden sich 8 Falle von Echino­
coccus der Schadelknochen. Der Parasit sitzt meist primar in der Diploe, seltener 
in den Knochenhohlen z. B. des Keilbeins. KREBS beobachtete einen Fall von 
Echinococcus, der vom Os occipiiale ausging, VoDEHNAL beschricb cincn Fall 
von Echinococcus im Os temporale, durch Operation wurdc Heilung crzielt. 
In einzelnen Fallen durchbohrte der Parasit die Knochen nach dem Schadel­
innern zu und fiihrte zu cerebralen Symptomen. Auch von der Orbita. aus 
kann der Parasit in die Schadelhohle gelangen (PETIT, Wl~STPHAL) 1 . 

1 Von neurologischem Interesse ist ferner die sehr seltene Lokalisation des Pamsiten 
in dem Auge (nach GREJ<JFF nur in 3 Fallen beobachtet) im Nervus optieus (PAPAIOANNOU) 
in einem Sympathicusganglion (ELENEWSKY). 
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Die Untenmchung auf Em;inophilic und die immunbiologischen Methadon 
erganzen Rich gegenseitig. BLUMJ~NTHAL fiihrt aus, daB positiver Ausfall der 
Komplemcntbindungsrcaktion und dcr Intracutanrcaktion mit Sicherheit daH 
Vorliegen cines Echinococcus erweist unter der Voraussetzung, daB eH Rich 
urn eine Erstcrkrankung handelt und dem Patienton noch nicht Echinokokken­
fliissigkeit injiziert worden iHt. Boi ausgcsprochener Eosinophilic und nega­
tiven Reaktioncn ist ein Echinoeoccm; sehr unwahrscheinlich. Bei durchweg 
negativem Befund kann immcrhin noch ein abgestorbener, verkalkter odor 
vereiterter Parasit vorliegen, evtl. auch eine Cyste mit undurchlassiger Wand, 
die keine fiir die Bildung von Antiki:irpern ausreiehende Antigenmengen auH­
treten laf3t. 

Die PrognoRe des Hirnechinoeoeeus ist eine im ganzen recht ungiinstige. 
Die Kranken gehen einige Monate nach Hervortreten der ersten Symptome, 
selten nach langerer Zeit unter Erscheinungen des Hirndruckes, bzw. im Status 
epilepticus zugrunde. In einigen Fallen kam es im Krankheitsverlauf zu er­
heblichcn RemisHionen der Symptome. Diose schlossen sich in dem :Falle 
v. HIBLBRs an Schmierkuren an, so daB man annehmen muB, daB Quccksilbcr 
die sekundaren entziindlichen Veranderungen, die der Parasit in seiner Um­
gebung bedingt, giim;tig beeinfluBt. 

Der Parasit kann spontan absterben und verkalken, doch ist in der Lite­
ratur auffallend wenig von derartigcn Befunden im Vergleich zum Cysticercus 
die Redo. Ri:intgcnbestrahlung erwies sich (bei Tieren) als wirkungslos (Df,v:E). 

Besonders ungiinstig sind die Aussichten, wenn dcr Parasit in den Ven­
trikeln (Literatur bei ARTOM) zur Entwicklung kommt. In diesen :Fallen gilt 
alles, was oben 1iber den Ventrikelcysticercus gesagt worden ist. Am relativ 
giinstigsten gestaltet Hich die Prognose, wenn die Blasen innerhalb der Haute, 
bzw. zwischen Dura und Knochen liegen. In solehen Fallen bildet die operative 
Behandlung kcinc Schwierigkeiten. Es kann sogar zur Spontanheilung nach 
Perforation des Knochens und der Haut kommen (s. oben). 

Von den 22 Fallen RIVAROLAH wurde in 21 operiert, Heilung wurde in 13 
Przielt, 13 Kinder Rtarben, einmal trat Vereitcrung nach voraufgegangener 
Glycerininjektion auf. Die GroBe dcr Cysten schwankte zwischen einem Hiihnerei 
und 2/ 3 eincr Hemisphare. In den Fallen LoRANos handelte es sich fast dureh­
WPg urn Kinder, von 21 starben 13 an der Operation. Ubcr einzelne gutc 
Erfolge bcrichteten SARGENT, LoMBARD, GrERLICH. 

Die Ergebnisse der operativcn Bchandlung dcr im Gehirn selbst sitzenden 
Blasen sind nicht besonders giinstigc. Dauernde vollstandige Hcilungen wurden 
selten erzielt. FRANGENHEIM fand nur 10 mit vollem Erfolg opericrte :Faile 
von Gehirnechinocoecus in der Literatur. Nach einer Statistik GRISELs und 
D:Ev:Es wurde bei 166 chirurgischcn Eingriffen nur in 6 Fallen cin Daucrcrfolg 
Prziclt. VEGAS und CRANWELL opcrierten in 18 Fallen 8mal mit g1instigem 
Ausgang. Ein Toil der Kranken ging nach dcr Operation an eitrigen Prozesscn 
zugrunde (DAVENPORT, VERCO, MINGAZZINI). Untersuchungen haben ergeben, 
daB der Echinokokkeninhalt keineswegs immcr frei von Baktcricn ist (VINAS, 
MEHLHOHJ<'); viellcicht kommt e;.; de;.;halb aus AnlaB der Operation Ieicht zur 
Wundinfektion. 

Der Erfolg der Operation ist ferner schr von der Art des Eingriffes abhangig. 
Injektionen von chemischen Stoffen, wic Jodtinktur, Sublimat, haben sich 
im allgemeilwn nicht bcwahrt, ohglcich es Ieicht gelingt, den Parasitcn dadurch 
zum Absterhcn zu bringen. Die Punktion einer Echinokokkeneyste gilt auf 
Grund nicht weniger Erfahrungen als ein gefahrlicher Eingriff, falls sich nicht 
an die Punktion ~;ofort die Exstirpation des Parasiten anschlicBt. Durch Aw.;­
flieBcn und Resorption der giftige Ptomaine enthaltenden Echinococcusfliissigkeit 
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anfangs erheblich iiberschatzt worden, zumal von einzelnen Autoren (CHAl:F­
FARD, BAUDIN, RosBLLO). Festgestellt wurde, dai3 nach Absterben bzw. nach 
operativer Entfernung des Parasiten die Eosinophilic schwand. Zu verwerten 
ist ein positiver Befund (Vermehrung bis zu 60% wurde gefunden) und bei 
Ausschlui3 von Darmparasiten und solcher Zustiinde und Krankheiten, die mit 
Eosinophilic einhergehen (Asthma bronchiale, Darminfektionen, Lues, Haut­
krankheiten usw.). Bei einem positiven Befund kann es sich auch urn Cysti­
cerken handeln (verwiesen sci auf das Kapitel iiber den Cysticercus). Auf das 
haufige Fehlen der Bluteosinophilie wird von den Autoren oft hingewiesen, so 
von MoRQUIO (bei Kindem), CHIAPPRI u. a. Der Liquor wird in vielen Fallen 
der vorliegenden Kasuistik als normal bezeichnet. In einem .Faile von SIMONS 
(Echinococcus des Occipitallappens) hestand lediglich geringe Zellvermehrung. 

Auf Grund des neurologischen Befundes allein wird die Diagnose auf Echino­
coccus in der Regel nicht zu stollen sein. Erst neuerdings ist es durch die immun­
biologische Methode gelungen, die Diagnose in weitgehcndem Maile zu sichern. 
Es ist hier nicht der Ort, auf Geschichte, Theorie und Technik der verschie­
denen immunbiologischen Verfahren einzugehen. Verwiesen sci auf die zu­
sammenfassende Darstellung, die G. BLUMENTHAL gegeben hat. 

Es hat sich gezeigt, dai3 die ABDERHALDENsche, die Meiostagmin- und die 
Pracipitationsreaktion praktisch nicht verwertbar, auch entbehrlich sind. Als 
diagnostisch wertvoll haben sich die Komplemcntbindungsmethode (GHBDINI, 
WBINBBRG u. a.) mit titrierter Echinokokkenfliissigkeit und die Intracutan­
reaktion erwiesen. (Die fiir die betreffende Untersuchung notwendigen He­
agenzien werden in der serologischen Abteilung deR Robert-Koch-Im;titnt:-; 
Berlin zur Verfiigung gehalten.) 

Der Parasit scheidet ein Toxin aus, das zur Bildung von Antikorpern fiihrt. 
Die Komplementbindungsmethode beruht auf dem gleichen Prinzip wie die 
Wa.R. Die Antikorper treten anscheinend aus dem Blut nicht in den Liquor 
iiber. Ein positives Ergebnis im Liquor liegt nur dann vor, wcnn der Parasit 
im Hirn und Riickenmark oder in den Hanten des Zentralnervensystcms scinen 
Sitz hat. Versagen kann die Komplementbindungsreaktion in Fallen, in dcnen 
der Parasit langere Zeit abgestorben oder vereitert ist. Bleibt die Reaktion 
lange Zeit nach der operativen Entfernung des Parasiten positiv, so weist dies 
auf zuriickgebliebene Echinokokkenreste, auf ein Rezidiv oder auf eine Blase 
an anderer Korperstelle hin. Mit Vorsicht ist ein positiver Ausfall bei Lues mit 
positivem Wassermann zu bewerten. Besteht Eosinophilic bei negativem Er­
gebnis, so spricht dieser Befund gegen Echinococcus. 

Nach den groi3en Erfahrungen BLUMENTHALs sind Fehlergebnissc sdten. 
Von neurologischem Interesse ist, dai3 in einem Faile ein Patient mit Gliom 
des Kleinhirns positiv reagierte (vgl. auch JossMANN). MoRQUIO bcobachtete 
oft ein Versagen der Komplementbindung. 

Von nicht geringerem Wert fiir die Diagnose ist die Intracutan- oder Intradermoreaktion 
(CASONI, BoTTERI). Sie versagt bei abgestorbenen, verkalkten oder vereiterten Echino­
kokken, ferner bei kachektischen Zustanden, nicht selten auch bei tuberkulinpositiven 
Kindernl. Nach operativer Entfernung eines Echinokokkus bleibt die Reaktion fiir lange 
Zeit positiv, nach Einspritzen von Echinokokkenfliissigkeit bleibt die Sensibilisierung fiir 
lange Zeit bestehen. Die Reaktion ist als eine sehr weitgehend spezifische anzusehen. Es 
ist eine Friihreaktion (Papel mit Hof) und eine diagnostisch sichere Spatreaktion in Gestnlt 
einer entziindlichen Infiltration, Riitung der Haut und iidematiiser Durchtrankung zu 
beobachten. Der positive Ausfall spricht mit sehr weitgehender Wahrscheinlichkeit (90~~ 
nach BoTTERI) fiir das Vorliegen eines Echinococcus. Ein negativer Ausfall laBt auch bPi 
starker Eosinophilic einen Echinococcus ausschlieBen. 

1 A. ScHROEDER fand positiven Casoni dreimal bei Gliom. 
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Einige Male wurde beobachtet, daB Herzechinokokken zu Hirnembolien 
fiihrten. Einen Fall von Echinokokkenembolie nach Blutung beschrieb DARN­
HARDT und BuLNHEIM. 

Ein 12jahrigcs Madchen erkrankte plotzlich mit Kopfschmerz, Erbrechen, Krampfen 
und Koma. Befund: Blutung im r. Thalamus mit Durchbruch in den Ventrikel, in der 
Arteria fossae Syl., cerebri prof. und basil. zusammengeballte Echinokokkenmembranen. 
Wahrscheinlich bcfand sich der primare Sitz des Parasiten iml. Herz. In dem Falle SED DONs 
lag ein Echinococcus des linkcn Herzventrikcls vor, der Tod erfolgte durch Embolic, aller­
dings wurde der Embolus nicht gefunden. 

Die Diagnose wird beim Hirnechinococcus im allgemeinen zunach:-;t ledig­
lich auf einen raumverengenden ProzeB bzw. einen Tumor innerhalb des Schadels 
gestellt werden konnen. :Fehldiagnosen (Tumor, Erweichungsherd, chronische 
Meningitis) kamen oft vor. Nur in einem Teil der Faile liegen Anhaltspunkte 
vor, die die Natur des Krankheitsprozesses erkennen bzw. vermuten lassen. 
Die Tatsache, daB sich ein Patient vicl mit Hunden befaBt hat, ist wenig ver­
wertbar, denn e;; erkrankten nicht solten Personen an Echinococcus, die niemals 
Hunde in ihrer Nahe gehabt hatten. Immerhin standen viele Krankc mit dem 
Schlachterberuf in Beziehung. Finden sich in der Haut oder in andercn Organen 
Echinokokken vor, so wird dadurch die Diagnose nahegelegt. Nach KucHEN­
M}JISTER famhm sich unter 88 Fallen von Hirnechinococcus ll Faile, in denen 
cine Blase noch andcrswo vorhandcn war. So waren in dem Falle HoFSTATTERs 
dcr Hirncrkrankung Symptome von Reiten der Nieren und Abgang von Echino­
coccusmcmbranen mit dem Urin voraufgegangen. In dem Faile KRUGERs 
lag gleichzeitig ein Echinococcus dcr Leber unci des Bauchfelles vor. Bei dem 
Patienten SoNNENBURGs war, bevor Hirnsymptome sich geltend machten, einc 
Anschwellung in dcr Achselhohlc aufgetreten, die sich bci der Operation als ein 
durch einen Echinococcus bcdingtes Aneurysma erwies. 

In }'allen, in denen es zur Entleerung von Blasen nach auBen kommt, liegt 
die Diagnose auf der Hand. Auch Usur unci Vorwolbung des Knochcns ist bei 
Tumorcn so solten, daB man in derartigen Fallen immer auch an Echinococcm; 
denken wircl. In den }'allen FRANKEs wurde die Diagnose auBer durch die Vor­
wolbung des Schadelknochcm; noch durch Erscheinungen bei der Pcrkussion, 
sog. Scheppern, nahegelegt, wenn auch dieses Symptom keineswegs als patho­
gnomonisch fiir eine Blasengcschwulst hingestellt werden kann. In eincm Faile 
von CHISHOLM war der Schadel auffallend groB und bot iiber dem Schcitclbein 
einen auffallend sonoren Perkussionsschall. Bei Kindern kommt cs nicht so 
selten zu eincm Klaffen dcr Kranznaht, zu Schadelasymmetrien und Dcfor­
mationen - namcntlich in Argentinien sind solche Beobachtungen gemacht 
worden (MORQUIO). 

Die Untersuchung mit Ri:intgenstrahlen ergab bei intaktem Schadel kein 
fiir die Diagnose verwertbares Resultat (HoFSTATTER). In einzelnen Fallen war 
eine mehr odor weniger weitgehende lokalisierte Usur bzw. Verdiinnung des 
Schadels erkennbar, ein Befund, der jedoch fiir den Echinococcus nicht charaktc­
ristisch ist. Eine sehr gute Sichtbarmachung der Cysten erzielte ki.irzlich 
A. ScHROEDER (Montevideo) auf Grund cines besonderen encephalographischen 
Vcrfahrens. 

Durch Hirnpunktion wurde einige Male Hydatideninhalt gewonnen, so 
von KNAPP. KNAPP fand eine klarc, bernsteingelbc, rasch gerinnende Fliissig­
keit, s. o., und in derselben 25 kleine (bis erbsengroBe) Blaschen mit Skolices. 
Finden sich Echinokokken im Seitenventrikel, so konnen bei Ventrikelpunktion 
Membranen, Skolices odor Haken zutage gefOrdert werden (Fall von CoLEY). 

Die Eosinophilic im Blut ist beim Echinococcus ein wenig konstanter Be­
fund. Sie fehlt bci abgestorbcnen vereiterten und verkalkten Blascn, aber auch 
unter andcrcn nicht bekannten Bedingungen. Die diagnostische Bedeutung it>t 
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konnen schwere Zufalle (Urticaria, Cyanosc, Dyspnoe, Ubelkcit, J1'ieber, Sin­
gultus), sogar der Tod (MoiSSENET, MARTINEAU, BRYANT, CHAUFFARD) ein­
tretcn. Am bekanntesten ist der Fall von BRYANT, in dem durch UberflieBen 
von Echinokokkenfliissigkeit in die Pfortader awl AnlaB einer Punktion der 
Tod in wenigen Minuten eintrat. Es kann schlie13lich auch durch die in das 
Gewebe austretende Fliissigkeit zur Aussaat des Parasiten kommcn. Im all­
gemeinen wird man daher einer Punktion sofort die Exstirpation der Blase 
folgen lassen. Auch hierbei konnen Ieicht Umstande eintreten, die den Erfolg 
in Frage stellen. In dem Faile FRANKEs ging der Patient bald nach der Operation 
unter epileptiformen Krampfen zugrunde, anscheinend weil die sehr groBe 
Cyste bei der Operation ganz plOtzlich entleert wurde. FRANKE rat daher, 
bei groBen Cysten die Punktion nur nach Eroffnung des Schadels vorzunehmen 
und den Inhalt sehr Iangsam mit der Spritze abzulassen, evtl. ist die Operation 
zweizeitig zu machen. Die Roble soli danach mit physiologischer Kochsalz-
1osung gefiillt worden. F. KRAUSE empfiehlt Tamponade nach Entleerung und 
Ausspiilung der Cyste mit dunner LuGoLscher Losung. 

In mehreren Fallen von EsTEVES gingen die Kranken nach mehrcrPn Mo­
naten nach der zunachst sehr giinstig wirkenden Operation unter cerebralen 
Symptomen zugrunde. In dem Faile HoFSTATTERB trat nach der operativt>n 
Entfernung einer groBen Blase aus dem Scheitellappen eine iiber ein Viertel­
jahr dauernde, sehr weitgehende Besserung ein; danach mach ten sieh im wesent­
liehen die friiheren Krankheitserscheinungen wieder geltend. Bei einer zweitcn 
Operation fand man an der Stelle des exstirpierten Parasiten cine gro13e, mit 
klarer Fliissigkeit gefiillte Cyste, nach deren Entleerung sich wiederum dcr 
Zustand des Patienten sehr besserte, bis Patient an Echinokokken in der LungP 
und im Abdomen zugrunde ging. Offenbar kommt es nach Ausraumung dPH 
Parasiten und VerschluB der Hirnwunde durch die Dura usw. Ieicht zu ciner 
Cystenbildung im Hirn, die in ihrer Wirkung einem Tumor gleichkommt und 
durch Transsudation an GroBe zunehmen kann, wie dies auch bei Substanz­
verlusten anderen Ursprungs im Hirn zu beobachtcn ist, wenn nicht durch 
besondere chirurgische Ma13nahmen (Drainage, Tamponade) dcr Entstehung 
einer Cyste entgegengewirkt wird. Uber sehr gute Erfolge mit einer neuen 
operativen Technik berichtete kiirzlich A. H. ScHROEDER (Montevideo). 

Wesentlich seltener als in der Schadelhohle kommt der Echinococcus im 
Wirbelkanal vor. Nach der Statistik von NEISSER war in 7,5% der Faile der 
Parasit in der Schadelhohle und in nur 1,94% in dem Wirbelkanal lokalisicrt. 
Nach BoRCHARDT und RoTHMANN finden sich in der Literatur his 1909 48 Fallt> 
von Echinococcus der Wirbelsaule bzw. des Wirbelkanals, BoEGE sammeltP 
1922 51 Falle, WoERDEN 1927 64 Falle. Seitdem sind nicht wenige nom· 
Beobachtungen hinzugekommen. JANU sammelte 1933 324 Faile von Echino­
coccus im Bereich der Wirbelsaule. Frauen wurden von dcm Lciden fast ebcnso 
haufig wie Manner betroffen. 

Hinsichtlich der primaren Lokalisation des Parasiten sind zu unterscheiden: 
1. Echinokokken des Riickenmarks; 2. solche der Haute, d. h. intradural ge­
legene; 3. epidurale, d. h. solche zwischen Dura und Wirbelknochcn; 4. solche der 
Wirbelknochen (einschlieBlich des Os ilei); 5. paravertebmle, d. h. solehe, diP 
zunachst in der Nahe der Wirbel (Muskulatur, Mediastinum, Beckenbinde­
gewebe) sich entwiekeln und spater in den Wirbelkanal vordringen. 

In dem Riickenmarksgewebe selbst wurden Eehinokokkcn, sowPit wir 
sehen, bisher nicht gefunden; wie oben ausgdiihrt, sind auch die Cysticerken 
hier auBerordentlich sclten. Nur in sehr wenigen ]1'allen wurdPn die Parasiten­
blasen im Duralsack aufgefunden. Eingehender heschrieben ist dcr J1'all von 
BARTELS. Bei der Sektion des unter dem Bilde einer KompresRionsmyclitis 
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im Verlauf von 71/ 2 Momtten zugrunde gegangenen Paticntcn fand sich eine 
5 em lange CyHtc, die dem unteren Cervicalmark auf der dorsalen Flache inncr­
halb der Dura 1tuflag; cine gleich gro13e Blase fand sich 71/ 2 em unterhalb der 
er;;tcn. Das ltiiekenmark zeigte schwere kompressionsmyelitische Verande­
rungen. In dcm Faile von EsQUIROL fanden sich tiber das ganze Riickenmark 
hin Blasen im ArachnoideaJmum. Intraduml lagen aueh die Blasen im Faile 
BuNKs (Cauda equina). Nicht haufig kommt es vor, da13 der Echinococcw.; 
von mi13en in den Dural;mck eindringt; derartige Beobachtungcn Rind von 
WooD, FoERS'l'ER, ScHERB und FRuscr bekanntgegeben. AilerdingH laBt sich 
nicht in allen dieHen ~'allen auf Grund der Beschreibung mit Sicherheit ent­
schciden, ob tatsachlich eine Perforation der Dura zustande gekommen war. 
Liegen die Blm;cn innerh11lb des Duralsackes, HO zeigen sic einc langlichc Ge­
stalt. Sie tiben auf das Riickenmark einen viel starkeren Druck aus als Cy;.;ti­
cerkenblasen, die nur au13crHt selten Kompressionsmyelitis bcdingen. 

Ebenso selkn wic der Cy;;ticercus siedelt sich der EehinococcuH in dem 
epiduralen Gewebe primar an. Diose Lokalisation lag in dem Faile von GmJPJL 
(extradurale Blase am I. Lumbalwirbel, Kompressionsmyelitis, Wirbelknoehen 
intakt) aueh in den Beobaehtungcn von WIEGAND, RAYMOND und CASTEX 
vor. Das Lciden begann in dem ]'aile von CASTEX mit heftigen Schmerzcn im 
linken Arm, einc BROWN-SEQUARDsehe Lahmung folgte, dann cntwickelte 
sich cine Tetraplegie. Der Tod erfolgte durch Atemlahmung beim Versuch 
einer Lumbalpunktion. Die Parasitencystc lag im Epiduralraum am HalH­
mark, sie war wedcr mit dcr Dura, noch mit dem Knochen verwachsen. Die 
Dura zeigte cine ringformige Verdickung, die das Rtickenmark komprimierk. 

Dber die Haufigkeit, mit der der Echinococcus sich primar in den Knoehen 
der Wirbelsaule ansiedelt, Ia13t sich ,.;chwer ein Urteil gewinnen, weil die Faile 
in der Regel erst in einem Stadium zur Sektion kommen, in dem dcr Parasit 
sich bereits weit tiber scinen ursprtinglichen Sitz ausgedehnt hat, und es dann 
schwer zu beHtimmen iRt, wo or urRpriinglich lokalisiert war. 

Die Knochenerkrankung verlauft in der Regel Iangsam und kann lange 
Zeit Hchmcrzlm; verlaufen. Bei der Lokalisation des Parasiten schien nicht 
selten ein Trauma von Bedeutung zu sein, in einigen ~'allen kames zur Gibbus­
bildung (KoRTJ<J, ziticrt bei BoRCHARDT und RoTHMANN). 

Entwickelt sich der Pamsit in der Nahe der Wirbelsaule (paravcrtebraler 
Echinoeoeeus), HO zeigt or ;;tets die Tendenz, in den Wirbelkanal einzudringen. 
Von Interesse iHt in solchen ~'allen, d11fi die Dum dem Eehinococcus mohr Wider­
stand leistet al;; der Knochcn. Als Eintrittspfortc in den Kanal dienen ihm oft 
die Intcrvcrtebralloeher, die durch Druckusur stark erweitert werden. BiH­
wcilen werden aber auch die seitlichcn Teile und die Bogen der Wirbel, ;;elterwr 
die Wirbelkorper sclbst zerstort. BoRCHARDT und RoTHMANN haben darauf 
hingewiesen, da13 dcr Eehinoeoccus sich mit Vorliebe an zwei Stellen der Wirbcl­
saulc nnsiedelt. Diesc Pradilektionssteilen sind die Gegend des 2.~5. BruHt­
wirbelH und die Lumbal- und Sacralwirbcl. Nach den genannten Autoren waren 
dcr 2.~5. Bnmtwirbel in fast einem Drittel ailer Falle von Wirbelechinococcm; 
hetroffen, so, um nur die neuercn ~'alle zu ziticren, in den Beobachtungcn von 
MuncHISON, WIEGAND, MMmmE, LEHNE, KRABBE, HAHN, TYTLER und Wn.­
LIAMSON, BoRCHAIWT und HoTHMANN und WES'l'ENHOFFER, YAMA'l'O. In ctwn 
der Halfte dieKer Faile ging der Echinococcus vom hintercn Mediastinum aus 
und lag zwisehen intakter Pleura und den Wirbelkorpern. Der in dieser WeiKe 
loknli;;ierte Echinococcu;; dringt frtiher oder spater in den Wirbelkanal ein und 
ven·at sich oft erst durch das Auftreten spinalcr Symptome. Am stiirksten 
ist die Kompressionswirkung auf das Rtickenmark, wenn der Echinokokken­
sack gcschlossen gegen das Rtickcnmark vordringt. So lagon die VerhaltniHl-lC 
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in dem von WESTENHOFFER mitgeteilten Faile, von dem das abgebildete Prii­
parat (Abb. 17) stammt. Der fast hiihnereigrol3e Parasit liegt im V. lntercostal­
raum dicht an der Wirbelsaule unter der intakten Pleura, durch das V. Inter­
vertebralloch ist er in den Wirbelkanal hineingewachsen untcr Usur des an­
liegenden Knochens und hat, die Dura vor sich herschiebend, das H.iickenmark 
hochgradig komprimiert. In anderen }'allen platzt der Sack beim Durchbruch 
in den Wirbelkanal, die Blasen breiten sich dann iibcr cine gro13ere Strecke iiber 
die Dura aus. Das Rontgenbild kann die Usur einzelner Wirbelteile dcutlich 
zur Anschauung bringen (BoRCHARDT-ROTHMANN). "Ober das Wesen des den 
Knochen angreifenden Prozesses vcn·at cs allcrdings nichts Sichcres. Nach 

Abh. 17. Echinococcus im hinteren Mediastinum 11m 
5. llorsalwirbel. Kompressionsmyelitis infolgo Hinein­
wachscns des Parasiten in den Wirbelkanal. (Nach eincm 

l:lcfundc \VESTENIIOFERs.) 

den Darlegungen von LEGE­
NISSEL spricht jedoch folgen­
der Befund fiir Wirbelechino­
coccus: Fehlen von Entkalkung 
und von Hypcrostose, rund liche 
Aufhellungshcrdc in den Wir­
belkorpcrn, Zusammensinken 
einzelncr Wirbelkorper bci Er­
haltenbleiben dcr Bandschei­
ben, Aufhellungshcrde in dPn 
Rippen, im Kreuzbcin, im 
Darmbein, cystische Schattcn 
in den pat·avertcbralen Weich­
teilen, kenntlich durch den 
Kontrast gegeniibcr den luft­
haltigcn Weichteilen oderdurch 
Kalkeinlagcnmg in die Cysten­
wand. 

Selten sind Echinokokkcn 
der Halswirbelsaule (ScHEHB, 
TALKO-KRYNCl<JWICz). In dem 
Faile von TALKO-KIWNCEWICZ 
ging der Echinococcus von der 
Nackcnmuskulatur aus und 
fiihrtc zur Kompressionsmy<'-
litis des HalsmarkeH. 

Der lumbosacrale Abschnitt der Wirbelsaule bildet die weit hiiufigstc Prii­
dilektionsstelle fiir den P arasiten. Er ist hier entwcder primar im retroperi­
tonealen Beckenbindegewebe in der Gegend des Os ilei und des Os sacrum 
oder in der Muskulatur der Kreuzgegend oder schlieBlich primar im Knochen 
selbst lokalisiert. Beispiele fiir diose Lokalisation sind die ]'alle von WooD, 
MoxoN, HouTANG, RANSOM und ANDEHSON, FRIEDEBEHG, WILMS, SouQuEs, 
D:Ev:E-LHERMITTE-TRELLES, DENK, BRUTT u. a. Es kommt in solchen Falle>n 
entweder zur Kompression des Lumbosacralmarkes oder zur LaHion der Cauda 
equina mit den fiir diese Affektionen charakteristischen Symptomen (RAYMOND, 
PARTSCH, WILMS). In der Literatur finden sich 12 Faile von Echinococcus 
der Cauda equina (RUNTE). Nur in 2 dieser Faile handelte es sich um cine 
primare Ansiedelung innerhalb des Duralsackes. 

Die klinischen Erscheinungen, die die Kompression des RiickenmarkeR 
durch den Parasiten zur Folge haben - in den meisten Fallen hestand Pam­
plegie, der nur selten der BROWN-SEQUARDsche Komplex in unvollstandiger 
Ausbildung vorausging - , bieten in keiner Hinsicht Besonderheiten, das glciche 
gilt von den kompressionsmyelitischen Veranderungen des Hiickenmarkes. 
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Erhebliche V crdickung und Verwachsung der Dura mit dem Echinococcus~mck 
wurde nur in cinzclncn Fallen beschrieben. Perforation der Dura und eitrige 
Meningomyelitis wurde lediglich in dem bereits zitierten Faile FoRSTERs beob­
aehtet. Das Leiden entwiekelt sieh moistens ziemlich Iangsam - in dem Faile 
von BoNACCORSI machte cin paravertebraler Echinococcus erst nach 16 Jahren 
spinale Symptome -, so daB bei der Seltenheit des Echinococcus in der Regel 
zunachst an cinen tuberkulosen ProzeB bzw. an einen gutartigen Tumor dN 
Haute gedacht winl. Schmerzen infolge von Wurzelreizung konnen den spinalen 
Syndrom lange Zeit voraufgehen, fehlen aber auch in manchen Fallen. 

Die Diagnose wird in Fallen, in denen der Echinococcus sich nur innerhalb 
der Wirbelsaule ausbreitet, nicht mit Sicherheit zu stollen sein. Das gleichP 
gilt von den Fallen, in den der Echinococcus vom hinteren Mediastinum 
ausgeht und von hier in den Wirbelkanal einbricht (Serodiagnose). Das Rontgen­
bild gibt nicht Holten einen charakteristischen Befund. Man sieht in den Wirbel­
korpern und Hippenkopfen kugelige Aufhellungen. Die Wirbelgelenke sind 
intakt (POPow). A. ScHROEDER fand sehr zahlreiche kleine, helle Hohlraume 
mit bogenfOrmigen Grenzen. Die Lumbalpunktion wird nur dann Anhalt;;­
punkte gewahren, wenn die Blasen sich in dem lumbosacralen Teil der Wirbel­
saule befinden, bzw. wenn hohersitzende Blasen geplatzt sind. In den moisten 
Fallen von Echinokokkenkompressionsmyelitis machten sich friiher oder spater 
Geschwiilstc in der Umgebung der Wirbelsaule geltend. Durch Punktion bzw. 
Incision laBt sich in solchen Fallen die Natur des Leidens leicht erkenncn. In 
mehreren ~'allen wurden lange, bevor spinale Symptome sich geltend maehten, 
Echinokokkengeschwiilste am Riicken bemerkbar und operativ entfernt (TY'l'LER 
nnd WILLIAMSON, LEHNE, BoRCHARDT und RaTHMANN). 

Die Thcrapie kann nur in operativer Behandlung, d. h. in der vollstandigen 
Exstirpation deH Parasiten nach Laminektomie bestehen. Die friiher vielfaeh 
vorgenommenen Punktionen und Incisionen fiihrten zu keinen dauernden Er­
folgen, der Tod trat nicht selten infolge von Eiterung ein. Aber auch in neuester 
Zeit ist nur in einer reeht kleinen Anzahl von Fallen ein voller Heilerfolg durch 
die Operation erzielt worden (MEIROWITZ-LLOYD, HoRSLEY-GowERS, TYTLER­
WILLIAMSON, CmNozzi, DASSEN, BRtJTT, PESSANo), weil das Leiden zu spat er­
kannt wurde bzw. weil die Kranken zu spat in Behandlung kamen. Von 17 ope­
rierten ~'allen trat nur in 5 dauernde Heilung ein (WoERDEN). 

Ill. Paragonimus Ringeri (Distoma pulmonale). 
Der zu den Trematoden (Familie Troglotremidae) gehorende Parasit Para­

gonimus Ringeri, CoBBOLD 1880 (Syn.: Distoma pulmonale, BAETZ 1883, Meso­
gonimus We8termanni KERBERT 1878) wurde zuerst von RINGER 1879 beim 
Menschen, und zwar in den Bronehien cines Mannes aus Formosa aufgefunden, 
vorher konstatierte ihn KERBERT in den Lungen cines Tigers. BAELZ und 
MANSON fanden 1880 die Eier im Sputum de8 Men8chen. 

Die Heimat de8 Parasiten i8t Japan, er kommt aber auch in Korea, China, 
Kochinchina, Formosa, auf Sumatra, auf den Philippinen und in Tripoli8 vor, 
und zwar auBer bcim Menschcn beim Hund, Wolf, Fuchs, Katze, Schwcin und 
Rind. Vercinzelte dureh Japaner versehleppte Falle kamen in Amerika sowohl 
beim Menschen als auch bei den genannten Tieren vor, in Europa wurde der 
Wurm bei importierten Tigern in Amsterdam und Hamburg gefunden, nur in 
einem Fallc, der von ABEND mitgeteilt wurde, bei einem Manne, dcr 20 Jahre 
in Amerika (Kolorado und St. Louis) sich aufgehalten hatte. 

Der graurotliche, walzenfOrmige, mit gleichgroBem Mund- und Bauch­
saugnapf versehene Parasit ist 8-20 mm lang, 5-9 mm breit. Die Eier sind 

Handlmch dcr Ncurologie. XIV. 22 
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verschieden groB, hinsichtlich der Lange schwanken die Angaben zwischen 
0,13 (BRAUN) und 0,03 (KATSURADA), hinsichtlich der Breite 0,08 (BRAUN) 
und 0,04 (JAMAGIVA). Sie sind oval, gelblich oder braunlich, glanzend und 
zeigen an einem Pole einen etwas abgeplatteten Deckel, im Innern sieht man 
granulierte Massen bzw. gr6Bere Protoplasmakugeln. Die Schale wird durch 
Essigsaure und Kalilauge nicht angegriffen, in Salzsaure aber gel6st. 

Werden die Eier in Wasser von 30-35° C gebracht, so schliipfen Embryonen (Mira­
cidien) aus (NAKAHAMA, GARRISON und LEYNES). Welche Zwischenwirte die Miracidien 
aufsuchen, ist noch nicht vollig sichergestellt. Je nach der Gegend, vielleicht auch nach 
der Art - manche Autoren nehmen an, daB es sich um verschiedene Arten des Wurmes 
handelt - sind die Wirtstiere (Wasserschnecken, Krabben, Flu{Jkrebse) verschieden. Nach 
den neuesten Forschungen kommen in erster Linie SiiBwassersehnecken aus der Gattung 
Melania in Frage. Krabben scheinen als Hilfswirte zu dienen. Aus den Miracidien ent­
wickeln sich Sporocysten mit Cercarien. Die Infektion des Menschen durch Cercarien ist 
nicht vollig klargestellt, wahrscheinlich dringen sie durch die Schleimhaut (Trinkwasser) 
oder durch kleine Hautwunden in den Menschen ein (JoKOGAVA). Nach Loos passieren 
sie Oesophagus und Trachea. Nach KATSURADA und YAMAGIVA durchbohren sie die Darm­
wand und wandern durch die Lymphspalten nach der Lunge; andere Autoren vermuten, 
daB sie in die Bauchhohle gelangen und das Zwerchfell passieren und so in die Lunge gelangen. 
Hier bilden sie dickwandige, his haselnuBgroBe Hohlriiume, die anscheinend aus bronchi­
ektatischen Hohlen hervorgehen. Diese stehen mit kleinen Bronchien in Zusammenhang, 
so daB ihr Inhalt: hamorrhagischer Schleim, Eier, CHARCOT-LEYDENsche Krystalle, sehr 
selten auch Wiirmer (TAYLOR, MIMASHI) nach auBen entleert werden kann ( Lungendisto­
miasis, pulmonale Paragonimiasis, parasitiire Hamoptoe, endemische Hamoptyse). Vie! 
seltener ist der Sitz des Parasiten in der Leber, Darmwand, Zwerchfell, Halsdriisen, Orbita 
(TANIGucm), Scrotum und Bauchhohle (TuGE). Man kann die Paragonimiasis klinisch 
in eine thorakale, abdominale, cerebrale und generalisierte Form einteilen (MusGRAVE). 

Manner erkranken nach lNONYE viel haufiger wie Frauen (8!} : 11). Die 
Patienten sind vorwiegend Landarbeiter aus gewissen gebirgigen Gegenden 
Japans im jugendlichen Alter (16-30 Jahre). 

Die Lungenparagonimiasis ist ein langwieriges, mcist ficberlos verlaufendcs Leiden, 
das sich iiber 20 Jahre hinziehen kann. Die Symptome bestehcn in Husten. Atembeschwer­
den, braunem, zahen Auswurf, Hamoptoe, Anamie und bci Kindem im Zuriickbleiben in 
der Entwicklung. Im Sputum finden sich meist reichlich Wurmcier, im Blut vic! eosinophile 
Zellen. 

Die Lokalisation des Parasiten bzw. seiner Eier im Gehirn ist verhaltnis­
maBig selten. Eingehendere Beschreibungen der in solchen Fallen vorgefundenen 
Hirnveranderungen liegen nur in geringer Anzahl vor. 

OTANI, der zuerst (1887) den Parasiten im menschlichen Hirn nachwies, erhob folgenden 
Sektionsbefund: Hyperamie der Hirnhaute, hiihnereigroBe Auftreibung im rechten Stirn­
hirn, am Occipitallappen braunlich gefarbte, geschwollene Partie, iiber der die Pia verdickt 
und getriibt ist. Die Tumoren bestehen aus mehrfacherigen, kommunizierenden, reiskorn­
bis taubeneigroBen Cysten, die cine braunliche, dicke Fliissigkeit enthaltcn, die von 0,08 mm 
Iangen und 0,05 mm breiten Eiern durchsetzt ist. Die Wandungen bestehen aus gewuchertem 
Bindegewebe und sehen durchscheinend und gallertig aus. In den Hohlen fand OTANI zwei 
etwa 8 mm lange und 5 mm breite Exemplare des Distomum. 

YAMAGIVA fand in dem Hirn cines im Status epilepticus zugrunde gegangenen Mannes 
folgende Veranderungen: An der Konvexitat ist die Pia stellenweise mit dem Hirn ver­
wachsen. Auf Einschnitten sieht man an diesen Stellen in der Rinde Gruppen von dunkel­
griinen Punkten, die von einem sich derb anfiihlenden weiBen Hof umgeben sind. Die 
Grenze der Rinde gegen das Mark ist bier verwaschen. Die in die l{inde cintretenden GefaBe 
sind zum Teil obliteriert, sie fiihren zu kleinzellig infiltrierten Herden, in deren Zcntrum 
etwa 0,05 mm lange und 0,03 mm breite, gedeckelte Eier liegen. Solche finden sich auch 
in einzelnen GefaBen. Um die Eier findet sich cine Zone kernreichen Bindegewebes, Hiesen­
zellen liegen den Eiern an, auch finden sich solche, die ein Ei cinschlieBen. 

TsUNODA sah in der weiBen Substanz und in den groBen Ganglien unregelmaBige, his 
taubeneigroBe kommunizierende Hohlen. Die Innenflache ist rauh und mit gelbbrauncn 
Massen bedeckt, die Eier, rote und weiBe Blutkorperchen, Hamatoidinkrystalle und Detritus 
enthalten. In einer Hohle fand sich ein lebender Wurm. Die Ventrikel sind in ungleich­
maBiger Weise stark erweitert. Das Ependym ist getriibt, stellenweise mit dem Plexus 
verwaehsen. In der Cerebrospinalfliissigkeit fanden sich Eier, rote und weiBe Blutkorperchen, 
Fetttropfchen, Detritus und Pigment. 
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Die am meisten eingehende Besehreibung eines Sektionsbefundes gaben JACOBSOHN 
und TANIGUCHI. Es fanden sieh im Hirn eines unter dem Bilde eines Tumors der motorisehen 
Region verstorbenen Madehen im Marklager fast der gesamten reehten Hemisphare zahl­
reiehe his etwa 2 em lange und l em breite eystisehe Hohlraume von unregelmaBiger Gestalt, 
die von einer festen Bindegewebskapsel umgeben sind und eine gelbbraune dieke Masse 
enthalten. Die Wandungen sind von rauher Besehaffenheit, die Hirnsubstanz ist in der 
Umgebung der Cysten maBig getriibt. Die Iinke Hemisphare ist vollig intakt. 

Auf Grund von Praparaten (Abb. lH und 19) TANIGUCHrs, die ich Herrn 
Prof. JACOBSOHN verdanke, gebe ich von dem mikroskopischen Befund die 
folgende Beschreibung. Die Schnitte zeigen etwa bohnengroBe, sehr unregel­
mii.Big geformte Hohlraume, deren Wandungen eigenartige Faltungen aufweisen. 
Das Innere der Cysten ist mit ciner stellenweise ausgefallenen schwach farbbaren 

Abh. 1~. l'amgonimHR (Distomum) Ringeri. lluehtigc, Detl'itus uncl gicr cnthaltcndc I-Whlcn im 
Marklagcr des GL'OIJhimcs mit clicker Kavsclwan<l. (Nach cincm Praparat [PAL] von .JAconSOIIN 

Ull<i TANIGUCHI.) 

Masse angefiillt. Rcste einer Parasitenmcmbran lassen sich nirgends mit Sichcr­
heit nachwcisen. Die Masse besteht aus einem sehr fcinen Fasergewirr (Fibrin), 
in dem sehr dicht gedrangt ganz schwach gefarbte, fein granulierte runde Kerne 
und schlecht erhaltene rote Blutkorperchcn liegen. Nur in der Nahc dcr Kapsel 
sieht man vereinzclte, gut gefarbte lymphocytare Elemente. Da, wo dcr Cysten­
inhalt dcr Kapsel anliegt, findet sich Htellenweise cine Schicht wenig scharf 
begrenzter, strukturloser, bei GnM;oNscher Farbung ziemlich intensiv rot ge­
farbtcr Klumpen und Ballen. Es scheint sich urn Degenerationsprodukte von 
groBeren Zellcn zu handeln. Hier findon sich auch vereinzelte gut erhaltene 
Riesenzellcn. In den Randbezirken (vicl sparlicher in den mehr zentral gelegencn 
Teilen) des Cystcninhaltes sieht man viole Parasitencicr. Sic liegen stcllcnweise 
der Kapsel in cinschichtigcr Rcihe auf. Nur wenigc sind von dem Bindegewebe 
der inncren Kapsclschicht umwuchert. Die stumpfovalen Eicr sind im GIESON­
Praparat gelb odcr braunrot, die Sehale ist stark lichtbrechcnd. Sie enthalten 
bald fcingranulierte, durch Fuchsin schwach rot gefarbte Massen, bald durch 
Hamatoxylin dunkclblau gcfarbtc Klumpen. Die in der inneren Schicht der 

22* 
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Kapselwandung liegenden Eier sind bisweilen von zirkulii.r verlaufenden Binde­
gewebsfasern umsponnen. Nach innen von diesen folgen spindelformige und 
epitheloide Zellen sowie Riesenzellen, letztere scheinen das Ei zu umfassen. 
Man sieht, daB auch Zellen in das Ei eingedrungen sind. Die Kapsel der Cyste 
zeigt zwei fast gleich breite Schichten, eine innere bindegewebsfaserreiche (in 
GIESON-Prii.paraten hochrote) und eine zellreiche ii.uBere Schicht. Die innere 
Schicht baut sich aus vorwiegend radiii.r und lii.ngsgestellten langspindelformigen 
Elementen mit stii.bchenformigen Kernen auf, die in diffus rot gefii.rbten Massen 
(hyalines gequollenes Bindegewebe) eingebettet sind. Die ii.uBere Schicht besteht 
aus dichtgedrii.ngten mononukleii.ren Zellen mit deutlichem Protoplasmalcib. 
Die in dieser Schicht liegenden erweiterten GefaBe zeigen vielfach starke Infil­

tration der Wandung. 
Die Kapselschicht und 
das anstoBende Hirnge­
webe ist von Bindege­
websfibrillen durch­
setzt, die mit dem ad­
ventitiellen Bindege­
webe in Zusammenhang 
stehen. Die anliegende 
Hirnsubstanz zeigt 
Quellung und Zerfall 
der Nervenfasern und 
entziindliche V crii.nde­
rungen an den Gcfii.Ben. 
Zahlreich finden ::;ich 
gequollene Gliazellen 
und groBe hyaline 
Schollen, die wohl groB­
tenteils aus Gliazellen 
hervorgegangen sind. 

Von den Befunden der 
iibrigen Beobachter sei fol­
gendes hervorgehoben: In 
dem Faile KARASAWAs 

Abb. 19. Paragonimus Ringeri. Wandung dcr Hohle. Detritus gingen von einer groBen 
mit Eiern bzw. Schalen (hell) von solchen. Relativ kcrnarmc 
Bindegewebsschicht. Kernreiches Granulatlonsgewebe. Ilirngewebc Cyste in der r. Hemisphii.re 

mit gequollenen Gliazellen. Fistelgii.nge aus, in deren 
Wandungen sich viele Eier 

fanden. Besonders groBe Hohlen beschrieb KATSURADA. Er fand im I. Schlii.fenlappen 
zwei miteinander kommunizierende Hi:ihlen, die kindsfaust- bzw. hiihnereigroB waren und 
etwa 50 cern einer schmutzig gelbgrauen, dicken Masse enthielten. Ein gleichgroller H erd 
fand sich auch im Thalamus. 

Die anatomischen Befunde stimmen im wesentlichen iiberein. Es handelt 
sich urn sehr unregelmii.Bige, ziemlich groBe Hohlrii.ume im Marklager der Hemi­
sphii.re und in den groBen Ganglien, die hii.morrhagischen Detritus, Eier und 
selten den Parasiten selbst enthalten. Die Kapsel gleicht im wescntlichen den 
entziindlichen Kapselbildungen, wie wir sic beim Cysticercus und E chinococcus 
kennengelernt haben. Eigenartig ist die Falt ung der Kapselwand. Riesenzellcn 
treten zuriick. Es fehlt (in den mir zur Verfiigung stehendcn Prii.paraten) eine 
zellreiche innere Schicht, die sich in der Regel bei Cysticerken und Echinokokken 
findet, doch lii.Bt sich nicht ausschlieBen, daB eine solche Schicht urspriinglich 
bestanden hat, die Zellen aber einer Degeneration anheimgefallen sind. JACOB­
SOHN und TANIGUCHI glauben, daB die Cystenwand sich aus der Wandung von 
Gefii.Ben, die durch die mit dem Blutstrom eingeschwemmten Eier und durch 
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Thrombenmassen ausgedehnt wurden, entwickelt hat und weisen auf die Befunde 
von YAMAGIVA hin, der kleine Gefa13e fand, die mit Eiern vollgestopft waren. 
TsuNODA 1 scheint dagegen nicht anzunehmen, da13 die Kapseln aus der Gefa13-
wand hervorgehen, sondern sieht in ihnen das Produkt einer Entziindung, 
elastische Fasern und Muskelzellen konnte cr nicht nachweisen. Ob die Er­
weichungshohlen Folgen von Eierembolien sind oder von dem in das Hirngewebe 
eingewanderten Wurm selbst erzeugt werden, la13t TsuNODA unentschieden. 

Ich glaube, da13 die gro13eren, sehr zahlreiche Eier enthaltenden Hohlen 
durchweg durch die in das Hirngewebe einwandernden Parasiten selbst hervor­
gerufen werden. Fiir diese Annahme spricht, da13 mehrfach der Parasit in den 
Hohlen angetroffen wurde, und da13 gro13e, eierhaltige Cysten im Gehirn auch 
in Fallen gefundcn wurden, in denen eine pulmonale Paragonimiasis nicht 
vorlag, in denen also eine Quelle fiir die massenhafte Einschwemmung von 
Eiern nicht hestand. Da13 nur seltcn Parasiten in den Hohlen gefunden wurden, 
diirfte damit zusammcnhangcn, da13 der Wurm relativ kurzlebig ist und abstirbt, 
nachdem er viele Eier produziert hat. Auffallend bleibt immerhin, da13 auch bei 
oingehender Untersuchung Reste des Parasiten vermi13t wurden (TANIGUCHI). 
Man mu13 annehmen, da13 der abgestorbcne Parasit vollig zerfallt. Anders zu 
beurteilen sind die Befundc, wie sic YAMAGIVA 2 beschrieben hat. Hier handelt 
cs sich zweifcllos urn auf embolischem Wege in das Hirn gelangte Eier. Diese 
bleiben zum Teil in den klcinen Gefa13en stecken, zum Teil seheinen sic nach 
Nekrose dcr Gefa13wand in die Umgebung auszutreten, wo sic von dem Gefa13-
bindegewebc abgekapselt wcrden. Auf embolischem Wege gelangt offenbar 
auch der Parasit in das Gehirn. Man mu13 annehmen, da13 er im Jugendstadium 
gelegentlich wie die Eier in den Blutstrom gelangen kann (Looss). Hier durch­
bricht er wie der jugendliche Cysticercus die Gefa13wandung und ruft im Gehirn 
in seiner Umgebung cine zur Abkapselung fiihrende Entziindung hervor. Neuere 
Autoren haben angenommen, da13 die Wiirmer den Gefa13en folgend durch die 
Foramina der Schadclbasis in die Sehadelhohle gelangen. In die Schadelkapsel 
bzw. in das Gehirn von Hundeu gehrachte Wiirmer waren bald aus dem Schadel­
inneren verschwunden und batten Hich zum Teil in der Lunge angesiedelt. 

In klinischer Beziehung erinncrt die Gehirnparagonimiasis vielfach an die 
Cysticerkose, wenn auch bei ersterer hemiplegische Symptome haufiger vor­
zukommen scheinen. Die moisten Patienten litten, hevor sic an Hirnerschei­
nungen erkrankten, schon lange Zeit an Lungendistomiasis. In einzelnen Fallen 
(TsuNODA) lag jedoch solcho nioht vor. In der Regel- in 19 Fallen, die INOUYE 
zusammenstellte, 14mal- stand in dem durch die Parasiten bedingten Krank­
heitsbild Epilepsio hzw. JACKSONsche Epilepsie im Vordergrund. Auch in dem 
ersten von OTANI beschriebenon :Fall handelt es sich urn Distomumepilepsie. 
Es treten bald Anfalle vom Charakter der genuinen Epilepsie (OTANI, INOUYE, 
KATSURADA, INADA), bald typhwhe JACKSONsche Anfalle auf (YAMAGIWA, 
INOUYE, TANIGUCHI), bald kommen beide Anfallsformen bei ein und dem;;elben 
Kranken zur Beohachtung. Auch Schwindelanfalle und Zustande von Bewu13t­
losigkeit kommen vor. Ein Teil der Kranken ging im Status epilepticus bzw. 
hemiepilepticus (INOUYE) zugnmde. In einigen Fallen bestanden neben Anfallen 
ausgesprochene hemiplegische Erschcinungen (OTANI, INOUYE, TANIGUCHI), 
in zwei Fallen INOUYES trat die Lahmung schlaganfallartig ohne Krampf­
erscheinungen ein. In dem }'aile TANIGUCHis zeigte der paretische Arm 
zunachst choreiforme, ;;pater athetotische Bewegungen. Sprachstorungen er­
wahnen INOUYE, TsUNODA u. a. 

1 Die Ausfiihrungen des Autors sind nicht recht verstandlich. 
2 Ob es sich in diesem Faile um Paragonimuseier gehandelt hat, erscheint etwas 

zweifelhaft. 
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Neuritis optica scheint in den meisten Fallen zu fehlen. In zwei Fallen 
INOUYEB lagen Sehsti:irungen vor, die auf Lasion der Hinterhauptslappen zu 
beziehen waren, d. h. Seelenblindheit und Verzerrung der optischen Eindriicke. 

Schwerere Ausfalls- und Reizerscheinungen von seiten der Hirnnerven, 
insonderheit Augenmuskellahmungen werden vermiBt, was im Hinblick auf 
die Lokalisation der Hirnveranderungen ohne weiteres verstandlich ist. Leichte 
Ptosis konstatierte INOUYE und TsuNODA, Parese einer Zungenhalfte, Ohren­
sausen und Schwerhi:irigkeit INOUYE und KATSURADA. 

Psychische Sti:irungen wie Erregbarkeit, Apathie, Verwirrthcit nach Anfallen, 
Benommenheit, Gedachtnisschwache, Abnahme der Intelligenz diirften kaum 
je vi:illig vermiBt werden. In manchen Fallen lagen tiefergreifendc Sti:irungen 
vor, erwahnt wird Demenz, ,aphasischer Bli:idsinn", ,maniakalische Erregung". 

In einzelnen Fallen entsprach das Krankheitsbild mehr einem Tumor cerebri 
als der Epilepsie (TsuNODA, KARASAWA, TANIGUCHI). Benommenheit, Kopf­
schmerz, Erbrechen und Schwindel sowie Neuritis optica bzw. Opticusatrophie 
bestanden neben Herdsymptomen wie Aphasic, Homiparese odor Paraparese, 
Pupillensti:irungen. 

Die Diagnose stiitzt sich in orster Linie auf das Bestehen von Lungonpara­
gonimiasis (Nachweis der Eier im Sputum und im Kot). In manchen Fallen 
diirften sich auch Parasiteneier in der Spinalfliissigkeit nachweisen lassen. 

Der Verlauf war nicht selten ein protrahierter (his zu 2 Jahren). Remissionen 
wurden i:ifters konstatiert. Wahrend die Prognosc der Lungonparagonimiasis 
im allgemeinen nicht ungiinstig ist - der ProzeB kommt nach dem Absterben 
der Parasiten allmahlich zur Ausheilung, auch kommen leichte und ,latente" 
Faile vor -, verlauft die Gedirnparagonimiasis wohl meistens ungiinstig. Einc 
Verkalkung des Parasiten bzw. eine Vernarbung der Cysten schcint nicht ein­
zutreten, es wurden wenigstens derartige Befunde bisher nicht bcschrieben. 
Die Therapie kann nur eine symptomatische sein. Da der Parasit wohl immer 
multipel im Hirn auftritt, bestehen kaum Chancen fiir ein operatives Vorgehen. 

Neuerdings sind bei pulmonaler Paragonimiasis Erfolge durch Antimon­
praparate (Emetin, Stipnat), die intraveni:is und intramuskular gegeben worden, 
erzielt worden. Es gelingt anscheinend, die Wiirmer durch dieselben abzuti:iten. 
Es liegt auf der Hand, daB durch die Therapie die beschriebenen Hirnverandc­
rungen nicht beeinfluBt werden ki:innen, wohl aber wird man durch rcchtzeitige 
Behandlung die mit Lungenegeln behafteten Kranken vor der Ansicdelung der 
Parasiten im Hirn schiitzen ki:innen. 

IV. Schistosoma haematobium und japonicum. 
(Schistosomiasis, Bilharziosis.) 

Schadigungen des Zentralnervensystems durch Schistosomen sind bisher 
nur selten beschrieben worden, sie diirften jedoch haufiger sein, als man bisher 
angenommen hat. Die Schistosomen gehi:iren zu den Trematoden (Familie: 
Schistosomidae). Nach neueren Untersuchungen kommen drei Arten als 
Schmarotzer beim Menschen vor: Schistosoma haematobium (BILHARZ 1852), 
Schistosoma japonicum (KATSURADA 1904), Schistosoma Mansoni (SAMBON 
1907). Diese drei Arten sind offenbar sehr nahe miteinander verwandt. Die reifen 
Tiere zeigen morphologisch nur geringfiigige Abweichungen insonderheit der 
inneren Organe, die Arten unterscheiden sich jedoch wesentlich durch ihr bio­
logisches und pathogenes Verhalten. Insonderheit bedingen die verschiedenen 
Ansiedelungsstatten bzw. Eiablagestatten beim Menschen verschiedene und 
charakteristische Krankheitsbilder. 
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Das Schistosoma haematohium (Distomum haematohium, Bilharzia haema­
tohia) verursacht die vesicale Form der Bilharziose (Schistosomiasis vesicalis 
oder uropoetica). Der Parasit ist in Afrika weitverhreitet, er kommt ferner in 
Me.<Jopotamien, Persien, Vorderindien und Australien vor. In Portugal hat man 
einen ganz umschriehenen Verhreitungshezirk entdeckt, auch nach Spanien, 
Griechenland, Frankreich und England sind Faile verschleppt worden. Beson­
ders hiiufig ist der Parasit in Agypten. 1928 wurden die Bilharziakranken dort 
auf 8-9 Millionen geschatzt. Von den Fellachen in Unteragypten erwiesen 
sich 60%, in man chen Gegenden his 100% infiziert, es sollen in Agypten jahrlich 
mehr als 1/ 2 Million Menschen an Bilharziose zugrunde gehen. Die Infektion 
tritt oft schon in den Kinderjahren ein, die Kinder infizieren sich heim Baden 
mit Zerkarien. Infizierte Schnecken findet man iiherall im Nil und in den 
Kanalen. 80% der Schulkinder in Kairo erwiesen sich infiziert. 

Das Schistosoma haematohium wird 15 mm (Mannchen) his 20 mm (Weih­
chen) lang. Die Eier sind durch den schwachen Stachel am Eipol charakterisiert, 
ihre Lange hetragt 0,12-0,15 mm. Aus den mit Urin ins Wasser gelangten 
Eiern schliipfen Wurmemhryonen ( Miracidien), die in die Fiihlhorner von 
Wasserschnecken eindringen und in den Lehern derselhen zu Sporocysten 
werden. In diesen entstehen auf ungeschlechtlichem W ege Zerkarien, die die 
Schnecke verlassen und die menschliche Haut durchdringen. Auf dem W ege 
der Lymphgefal3e und der Bluthahn gelangen die Larven in die Lunge und durch 
das Zwerchfell in das Pfortadersystem, wo sie zu geschlechtsreifen Tieren heran­
wachsen. Die Wiirmer wandern in die vesicalen Verzweigungen der Vena 
mesenterica inferior und dringen his in die Schichten der Blasenwand vor. Die 
hier ahgelegten Eier werden infolge der Kontraktionen der Blase durch die 
Schleimhaut geprel3t, wohei der Stachel der Eier mechanisch eine Rolle spielt. 

Die Lebensdauer des Weihchens, in der es Eier produziert, wird auf 3 Jahre 
geschatzt. Bleihen diese im Gewebe stecken, was vielfach geschieht, so sterben 
sie ab und verkalken. Es kommt zu starken Reaktionen des anliegenden GewebeH 
( Granulationsgewebe, Pa pillome, Plattenepithelcarcinom). 

lm Zentralnervensystem ist der Parasit selbst hisher niemals gefunden 
worden. Es gelang jedoch Eier in demselben nachzuweisen. FERGUSON konnte 
1913 mit einem besonderen Verfahren Eier von Schistosoma haematohium im 
Zentralnervensystem nachweisen. "Ober die Lokalisation derselben vermochte 
er jedoch infolge der in Anwendung gebrachten Untersuchungsmethode nichts 
anzugeben. Er l6ste Hirn- und Riickenmarkteile von 600 Leichen in Kalilauge 
auf und untersuchte das Sediment dieser Auflosung. In demselben konnte er 
die Eier nachweisen. 

Das Schistosoma Mansoni steht dem Schistosoma haematobium offenbar 
sehr nahe, zeigt jedoch ein hesonderes hiologisches Verhalten. Der Parasit 
sucht die Umgebung des Enddarmes auf, gelangt in die Darmwand, legt hier die 
Eier ah, womit die Moglichkeit gegeben ist, dal3 diese mit dem Kot nach aul3en 
und ins Wasser gelangen. Der Parasit verursacht das als Schistotomiasis rectalis 
oder intestinalis bezeichnete Krankheitsbild. Auch das Schistosoma MamlOni 
ist in Afrika, besonders auch in Agypten, weitverbreitet, es ist ferner in Siid­
amerika (Brasilien, Venezuela) nicht selten, ehenso in Westindien. Der Parasit 
wird oft nehen dem Schistosoma haematobium bei ein und derselben Person 
festgestellt. In gewissen Gegenden (Kongo, Uganda, Kapkolonie, Cypern) 
treten die Formen getrennt auf. Die Eier sind durch den seitenstiindigen kraftigen 
Stachelleicht erkennbar. Nur in einem Faile konnten die Eier bisher im Zentral­
nervensystem des Menschen nachgewiesen werden. 

H. R. MuLLER und STENDER haben kiirzlich einen Fall von Bilharziose des 
Riickenmarkes a us der Nervenklinik Hamburg-Eppendorf (NoNNE) veroffentlicht. 
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Es handelte sich urn einen 26jahrigen Mann, der sich einige Jahre in Sud­
brasilien aufgehalten hatte. September 1928 erkrankte er an eitrigem Harn­
rohrenausfluB, der ohne nahere Untersuchung als Tripper gedeutet wurde. 
1/ 2 Jahr spater trat der AusfluB von neuem auf, gleichzeitig stellten sich Waden­
krampfe, Stuhltragheit und Beschwerden beim Urinlassen ein, April 1929 
begann eine fortschreitende Lahmung der Beine, Mai 1929 hestand bereits eine 
vollige Paraplegie. In der Klinik zeigte der Patient das Krankheitsbild einer 
Myelitis transversa in der Hohe des 2.-3. Brustwirbels. Irgendwelche Besonder­
heiten lieBen sich nicht feststellen. Es hestand septische Cystopyelitis und De­
cubitus. Im Urin wurden Parasiteneier nicht gefunden, der Liquor zeigte Zell­
und EiweiBvermehrung, lumbal erwies er sich viel starker verandert als cysternal. 

• 

.-\bb. 20. llilha rziose des Riickenmarkes. Schnitt aus dcm Sacrnlmark. E ier von Schistosomn 
Mansoni inmittcn von Pseurlotuberkcln. VAN GIESON·Fiirbnng. (llcfund von 1!. R. Mur,um und 

STENDER.) 

Bei der Myelographic zeigte sich kein Stop. Die Sektion ergab das Bild ciner 
Urosepsis. Fiir Bilharziose charakteristische Veranderungen wurden nirgends 
aufgefunden. (Mikroskopisch wurde allerdings nur Hirn und Ruckenmark 
untersucht.) Das Gehirn erwies sich als normal, ebenso das Cervicalmark. Der 
untere Teil des Dorsalmarkes und das Lumbalmark waren erheblich verdickt. 
In allen Teilen des Brustmarkes, besonders aber im Lendenmark, fanden sich 
ausgedehnte Erweichungsherde von unscharfer Begrenzung und graurotlicher 
Farbe, im Lendenmark ist stellenweise der gesamte Querschnitt zerstort. An 
den Praparaten (Abb. 20) zeigte sich, daB die ventralen Teile des Querschnittes 
schwerer geschadigt sind als die dorsalen. Im Zentrum cines jeden der Herde 
fand sich ein mit Seitenstachel versehenes Parasitenei. Gelegentlich schien ein 
Endstachel vorzuliegen, die Verf. konnten jedoch nachweisen, daB es sich 
urn schraggetroffene Eier handelte, bei denen der Stachel scheinbar einem Pole 
des Eies aufsitzt. Im Lumbalmark erwies sich die groBere Zahl der Eier abge­
storben und mehr oder weniger weitgehend zerstort. Die reakt iven Verande­
rungen in der Umgebung der Eier zeigten den Typus des Pseudotuberkels. 
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Riesenzellen umsehlosscn manchmal ein Ei ringformig, drangen gelegentlich 
auch in eine Eihiille mit einem Fortsatz ein. Nach auBen folgte eine nekrotische 
Zone, sodann eine lymphocytiire und Plasmazelleninfiltration. Eosinophile 
Zellen fanden sich so gut wic gar nicht. Eine Gliareaktion fchlte fast vollig. 
Im Markmantel fandcn sich weder auf- noch absteigende Degenerationen. 
Kranialwiirts nahmen die Veriinderungen im Riickenmark ab, die Eier waren 
im oberen Teile des Dorsalmarkes besser erhalten. Die Veriinderungen reichten 
bis in das unterste Cervicalmark. Die Verf. nehmen an, daB in dcm vorliegenden 
Faile der eitrige HarnrohrenausfluB bereits Folge einer Bilharziose war, daB 
die Parasiten aus den Blasen- bzw. Beckenvenen in die Venae lumbales und 
von bier auf dem Wege iiber die Vena azygos und hemiazygos zum Riickenmark 
gelangt sind. Eine embolischc Einschwemmung ist sehr unwahrscheinlich, da 
die Eier vorher die Lunge passiert haben miiBten und sich keine Eicr in den 
Arterien des Riickenmarkes fanden. Die Parasiten miissen die Eier in die Venen 
des Riickenmarkes abgelegt haben. Eine gewisse retrograde Verschleppung 
in den Venen ist auch denkbar. Es gelang nicht, Wiirmer im Riickenmark 
und in den Hiiutcn nachzuweisen. Die Anzahl der im Riickenmark vorhandenen 
Eier wird auf 10-15 000 geschiitzt. Die nekrotische Gewebszone urn jedes 
einzelne Ei fiihrcn die Autorcn auf eine Toxinwirkung zuriick. 

Das Schistosoma japonicum hat Eier ohne Stachel. Abgesehen vom Menschen kommt 
es bei den Haussaugetieren, auch bci der H.atte, Maus und Kaninchen vor. Als Zwischen­
wirt dienen Siil3wasserschnecken. Das Verbreitungsgebiet ist Japan, China, Hinterindien, 
die Philippinen und Kalifornien. Der Parasit ist die Ursache der sog. Katayama- odcr 
Yamanashikrankheit (Schistosomiasis hepatica), die mit Vergro13erung der Leber und der 
Milz, Auftreibung des Leibes, Diarrhoen, Anamie und Ascites einhergeht. Bei der Sektion 
finden sich die Wiirmer in den Wandungen des Magens und Darmes, die Eier am haufigsten 
in der Submucosa des Dickdarmes, in der Leber, in den Lymphdriisen, Lunge, Netz, Mesen· 
terien usw. Anscheinend werden die Eier auf embolischem Wege im Korper verschleppt. 
Der Verlauf des Leidens ist ein sehr protrahierter. Soweit wir sehen, wurden bisher nur in 
einem Faile im menschlichen Gehirn Eier aufgefunden. In dem von TsuNODA und ScHIMA­
MURA beschriebencn Faile waren so grol3c Mengcn von Eiern in das Hirn gcraten, dal3 
dadurch ein todliehes Hirnlciden bcdingt wurde. Die genannten Autoren erhobcn bei der 
Sektion eincs 32jahrigcn Mannes, dcr eerebrale Symptome: Sprachsti.irung, Zittern, Kopf­
schmcrz, Gedachtnisschwache, Schwindel, ,JACKSONsche Anfalle und Hemiplegic dargcbotcn 
hattc, folgenden Bcfund: partielle hamorrhagische Entziindung der Hirnhautc, kcilformigc, 
graugelbe, sklerotisehe Herdc besonders in dcr Rindc, ferner einen walnul3grol3en Erweichungs­
herd in den grol3en Ganglien. In den Herdbildungen fanden sich zahlreiehc Schistosomum­
eier. In den sklerotischen Herden sind diese von zirkularen Bindegewebs- und Gliafascrn 
umgeben bzw. von einem Granulationsgewebe, das dem der Tuberkelknotchen sehr ahnelt. 
Eier fanden sich aueh in der verdiekten Pia und in dem perivascularen Gewebc der Hirn­
gefal3e, im Plexus, fcrner im Riickenmark. Die braunlichgelben Eier sind 0,05-0,08 mm 
lang und 0,03-0,0!i mm brcit, sie besitzen keinen Deckel und keinen Endstachel. 

Es ergibt sich somit, daB bei allen drei Schistosomenarten Schiidigungen 
des Zentralnervensystems offenbar reeht selten sind. Die bisher gemachten 
Beobachtungen berechtigen zu der Annahme, daB die parasitiiren Wiirmer 
selbst wohl niemals in das Gehirn oder Riickenmark gelangen. Gelegentlich 
kommt jedoch cine Einschwemmung der Eier in das Gewebe des Zentralnerven­
systems vor, die biologisch als cine Entgleisung anzusehen ist. Der Mechanismus 
dieser Einschwemmung ist nicht geniigend aufgekliirt. Die Eier rufen eine 
erhebliche Reaktion in ihrer Umgebung hervor, die zur Abkapselung fiihrt. 
In erster Linie diirfte es sich dabei urn Fremdkorperreiz handeln, eine toxische 
Wirkung ist nicht auszuschlieBen. Die Eier haben offenbar einen lebhaften 
Stoffwechsel, der anzunehmen ist, da die Eier nach ihrer Ablage an GroBe 
zunehmen. 

Das durch die Einschwemmung der Eier in das Hirn oder Riickenmark 
bedingte Krankheitsbild bietet naturgemiiB keine charakteristischen Ziige. 
Die Diagnose wird nur in solchen Fallen moglich sein, in denen die Parasiteneier 
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im Harn bzw. im Kot nachgewiesen werden konnen. Der serologische Nachweis 
ist moglich, jedoch praktisch fast belanglos, da es in den weitaus meisten Fallen 
gelingt, Eier aufzufinden. 

Eine ursachliche Behandlung der cerebralen bzw. spinalen Schistosomiasis 
kann nicht in Frage kommen. Wesentlich ist friihzeitige Erkennung des para­
sitaren Grundleidens, da die Behandlung desselben mit Antimonpraparaten 
(Tartarus emeticus, Antimosan, Fuadin) neuerdings zu guten Ergebnissen 
gefiihrt hat. 

V. Trichinose des Zentralnervensystems. 
Neue Beobachtungen geben Veranlassung, auch die Trichine den Parasiten 

des Zentralnervensystems zuzurechnen. Ob die Einwanderung von Trichinen 
in das Zentralnervensystem ein haufiges Vorkommen darstellt, steht dahin. 
Es ist sehr wohl moglich, daB die Tatsache friiher iibersehen wurde, weil makro­
skopisch sichtbare Hirnveranderungen durch Trichinen nicht hervorgerufen 
werden. Das Tierexperiment hat versagt. Denkbar ist, daB eine Abirrung der 
Trichinen in das Zentralnervensystem beim Menschen wesentlich haufiger vor­
kommt wie bei den Versuchstieren. 

Die Trichina spiralis gehort zu den Nematoden, sie zeigt zwei Entwicklungs­
formen. Der geschlechtsreife Wurm lebt im Darm, nach erfolgter Begattung 
werden zahlreiche (iiber 1000) Embryonen von dem Weibchen geboren, die 
auf dem Lymph- und Blutstrom in die Muskulatur eingeschwemmt worden. 
Die sich abkapselnden Muskeltrichinen stellen ein Larvenstadium dar. Gelangen 
diese abgekapselten Larven in den Darm, so reifen sie rasch zu geschlechtsreifen 
Tieren heran. Die Trichine ist ein Parasit der Ratte und Schweines. Gefunden 
wurde sie ferner beim Hund, Fuchs und Eisbar (Tier in Gefangenschaft), Wasch­
bar und Nilpferd. Das Vorkommen der Trichine beim Menschen erscheint jetzt 
biologisch nicht sinnvoll, da die im Menschen abgekapselte Trichine keinc Aus­
sichten hat, in den Darm eines Wirtstieres zu gelangen. 

Das Krankheitsbild, das die Trichineninvasion beim Menschen bedingt, 
wird zunachst nicht selten verkannt. Fehldiagnosen wie akuter Rheumatismus, 
Polymyositis, Wurst- und Fleischvergiftung kommen vor. 

Nervose Symptome allgemeiner Art, wie Benommenheit, Anfalle von BewufJt­
losigkeit und ,Krampfe", Koma worden in der alteren Literatur (STAUBLI, 
STERNBERG, J. MEYER) haufig erwahnt. Erst in der neuesten Zeit hat man 
jedoch den nervosen Ausfalls- und Reizerscheinungen bei Trichinose ein beson­
deres Interesse entgegengebracht. Die allgemeinen nervosen Symptomc zeigen 
keine Besonderheiten. Beobachtet wurden Unruhe, Delirien und &hlaflosigkeit. 
In schweren Fallen kann Apathie bestehen (KRATZ). Eine gewisse Gleichgiiltigkeif 
beobachtete BECKMANN, jedoch nur in den schwersten Fallen. Deliriose Zu­
stande werden von W AITZ, KRATZ, MosLER und PEIPER, N ONNE und HoPFNER 
und STAUBLI erwahnt. Nach KRATZ kommen sic fast nur in ]'allen, in denen 
Lungenentziindung auftritt, vor. BECKMANN teilt mit, daB ein Patient der 
Stuttgarter Epidemie sich im deliriosen Zustande aus dem Fenster stiirzte. 
Das BewuBtsein kann his zum Eintreten des Todes vollig klar bleiben. 

In vielen Fallen treten schon wenige Stunden nach der Aufnahme trichinosPn 
Fleisches neben Verdauungsstorungen Erscheinungen wie Schwindel, Einge­
nommenheit des Kopfes und Schwere in den Gliedern auf, Symptome, die auf 
eine Intoxikation hinweisen. Im Initialstadium findet sich des weiteren oft 
eine eigenartige Muskelschwache, auch eine Druckempfindlichkeit der Musku­
latur, Erscheinungen, die mit einer Einwanderung der Trichinen noch nicht in 
Beziehung gesetzt werden konnen. Singultus wird bisweilen beobachtet. Die 
bekannten Odeme, besonders im Gesicht, wurden von FRIEDREICH auf Gifte 



Trichinose des Zentralnervensystems. 347 

zuriickgefiihrt, die bei Auflosung der Kapseln in den Darm gelangen, er nimmt 
eine Einwirkung auf das vasomotorische Nervensystem an. Auch das initiale 
Fieber wird von einigen Autoren auf Trichinentoxine bezogen. Eine Einschran­
kung der Beweglichkeit der Augen kann durch Befallensein der Augenmuskulatur 
und Schmerzen in den Augenmuskeln vorgetauscht werden. 

Organische lokalisierte Symptome von seiten des Nervensystems worden 
von neueren Autoren mehrfach erwahnt. Die Genese dieser Symptome ist 
vieldeutig. Meningismus wurde des ofteren beobaehtet. BECKMANN konnte 
zwar Nackenstarre konstatieren, glaubte diese jedoch auf ein Befallensein der 
Nackenmuskulatur zuriickfiihren zu miissen. Die Moglichkeit, daB meningeale 
Reizzustande bei Trichinose vorkommen, muB jedoch eingeraumt worden, 
nachdem VAN CoTT und LINTZ (1914) Trichinen im Liquor nachzuweisen ver­
mochten. Wiederholt wurde das KERNIGsche Symptom festgestellt. In der 
Regel diirfte es sich dabei um ein muskulares, durch Triehinen bedingtes Sym­
ptom gehandelt haben (Pseudokernig), doch wurde auch ein echter Kernig 
gelegentlich beobachtet (HEGLER, GAISBOCK, BLANK, STEGNER). NoNNE und 
HoFFNER beobachteten StOrungen der Arm- und Beinreflexe. Sie fiihrten die~;e 
jedoch auf die durch die Trichinen hervorgerufenen Muskelveranderungen 
zuriick. Die genannten Autoren setzten aueh die beobachtete Abschwachung 
bzw. Aufhebung der elektrischen Erregbarkeit auf Reehnung der Muskelverande­
rungen. WEITZ beobachtete Areflexie und bezog diese auf neuritische Verande­
rungen. StOrung der Hautsensibilitat und Parasthesien, wie Hautjueken und 
Ameisenlaufen, werden von einzelnen Autoren wie KRATZ erwahnt, sic spielen 
cine untergeordnete Rolle. RUPPRECHT beobachtete Sehwerhorigkeit, die er 
durch Einwanderung der Triehinen in den Muskel Salpingopharyngeus und 
Pharyngopalatinus (VerschluB der Tube) zuriickfiihrte. Derselbe Autor fand 
Mydriasis besonders bei Kindem (Hettstadter Epidemic). Ein Fall von Hemi­
plegic hei Trichinose, den FILINSKI mitteilte, ist vieldeutig, die Sektion ergab 
Thrombose des Hirnsinus und rote Erweichungsherde im Gehirn. 

Aus dieser Zusammenstellung ergibt sich, daB zur Zeit noch nicht mit einiger 
Sicherheit behauptet werden kann, daB bei Trichinosc Symptome eine Rolle 
spielen, die in direkter Abhangigkeit von einer Invasion von Trichinen in das 
Hirn und Riickenmark stehen. 

Es ist sehr wahrscheinlich, daB die Trichenenlarven durch den Blut- und 
Lymphstrom im ganzen menschlichen und tierischen Korper verbreitet werden. 
Bereits VIRCHOW fand Trichinenembryonen in der Bauchhohle, im Herzbeutel 
und in den Gekrosedriisen, im Blut konnten sic FIEDLER, CoLBERG und KuHN 
nachweisen. Biologisch bedeutsam diirfte nur die Einschwemmung derTrichinen­
larven in die Muskulatur sein, nur hier kommt es anscheinend zur Abkapselung, 
die die Voraussetzung einer langeren Lebensdauer ist. Die in anderen Gewebcn 
bzw. Organon eingeschwemmten Larven diirften bald zugrunde gehen. 

Es gelang erst neuerdings Trichinellen im Zentralnervensystem aufzufinden. 
Abgeirrte Jungtrichinellen wurden in einer groBeren Anzahl von Fallen im 
Liquor nachgewiesen, so von VAN CoTT (1914}, LINTZ, BLOCH, HASSIN und 
DIAMOND, ELLIOT, PRYM u. a.). Histologische Befunde im Gehirn erhoben 
EROTHINGHAM, THANNING, KNORR, BLOCH, HASSIN und DIAMOND. Eine sehr 
eingehende Schilderung der Hirnbefunde bei Trichinose gabcn neuerdings 
GAMPER und GRUBER. Sie untersuchten Hirn und Riickenmark einer 38jahrigen 
Frau, die am Anfang der 5. Woche ciner akuten Trichinose starb. Cerebrale 
Symptome hatte die Patientin nicht dargeboten. Die Autoren fandcn Hyper­
amie und Odem der weichen Haute. Kleinzellige Infiltrate in der weichcn Hirn­
haut. Im Gehirngewebe konnten sie kleine, gliose Wucherungsherde feststellen, 
die an Befunde bei Flcckficber und Malaria erinnerten. Diesc gliosen Knotchen 
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stellen eine gliose Reaktion dar, hervorgerufen durch von den Autoren auf­
gefundene Trichinellen im Hirngewebe. Gleichartige Veranderungen wurden 
auch im Riickenmark nachgewiesen. GAMPER und GRUBER fanden des weiteren 
Rarifikationen und Verodungsstellen im Gehirn sowie diffuse regressive Ver­
anderungen. Mit Sicherheit vermochten die Autoren diesc Befunde jcdoch 
nicht auf die Trichinose zu beziehen. Die Sektion ergab namlich endokarditische 
Veranderungen. Es ist sehr wohl moglich, daB die Vcrodungsstellcn ]'olgen 
von kleinen Embolien waren. Diffuse degenerative Veranderungen wurden 
jedoch auch von anderen Autoren nachgewiesen (BLOCH und HASSIN, DIAMOND) 
und als toxamisch erachtet. Tierversuche (Meerschweinchen), die GAMPEH und 
GRUBER vornahmen, gaben kein positives Ergebnis. Die Autoren nehmen an, 
daB die Versuchstiere beziiglieh des Gehirnes weniger empfanglich sind air; der 
Mensch. 

Die angefiihrten Befunde lassen den SchluB zu, daB cine Einschwemmung 
von Trichinenembryonen in das Hirn- und Riickenmarksgewebe vorkommt 
(vielleicht regelmaBig). Diese Einschwemmung hat cine herdfi:irmige parasitare 
Encephalomyelitis zur Folge. Das Krankheitsbild wird durch diesen Vorgang 
beeinfluBt, jedoch nieht in ausschlaggebender Weise. Biologisch erscheint die 
Ansiedelung des Parasiten im Zentralnervensystem und Liquor nicht sinnvoll, 
da cine Abkapselung nicht eintritt und dadurch ein vorzeitiges Absterben 
bedingt wird. 

Eine klinische Therapie der Trichinose existiert nicht. Die neuerdings 
gemachten chemotherapeutischen Tierversuche haben versagt (ScHREIBER). 
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Abscesse. 

Hirnabsce.l3. 

Von ROBERT W ARTENBERG-San Francisco. 

1. Allgemeines. 
Definition. Der HirnabsceB ist eine umschriebene entziindliche Erkrankung 

des Gehirns, bei der es durch die Wirkung pathogener Mikroorganismen zur 
Einschmelzung und Verfliissigung der Hirnsubstanz, zur Bildung einer eiter­
gefiillten Hohle kommt. Der HirnabsceB ist somit der Endzustand einer circum­
scripteD eitrigen Encephalitis (Encephalitis purulenta seu suppurativa). Wahrend 
sich der eitrige ProzeB beim extraduralen AbsceB (Pachymeningitis externa 
purulenta) auf der Dura und beim subduralen AbsceB (Meningoencephalitis 
purulenta circumscripta) unterhalb der Dura abspielt, liegt der HirnabsceB 
innerhalb der Hirnsubstanz selbst. 

Einteilung. Die Infektion kann durch ein Schadeltrauma unmittelbar in 
das Gehirn hineingetragen werden: direkter traumatischer AbsceB. Oder aber 
ein eitriger ProzeB hat in nachster Umgebung des Gehirns seinen Sitz und 
breitet sich fortschreitend auf das Gehirn a us: fortgeleiteter AbsceB. Die meisten 
Hirnabscesse entstehen auf diese Weise, und zwar als Folge von Ohreiterungen 
bei einer Otitis media (otogener HirnabsceB) oder von Eiterungen in den Neben­
hohlen der Nase (rhinogener HirnabsceB) oder von traumatisch entstandenen 
Eiterungen am Kopf (indirekter traumatischer AbsceB). SchlieBlich kann jede 
sonstige eitrige Entziindung, die sich in irgendwelchem Gewebe im Gesamt­
bereich des Kopfes abspielt, durch Fortleitung einen HirnabsceB erzeugen. 
Ein HirnabsceB kann aber auch auf dem Blutwege - metastatisch - ent­
stehen, entweder ausgehend von einer lokalen Eiterung in einem Korperorgan 
weitab vom Gehirn oder als Folge eines allgemeininfektiosen oder septisch­
pyamischen Prozesses. Ist die Quelle der Eiterung iiberhaupt nicht zu eruieren, 
so spricht man von idiopathischem oder - richtiger - von kryptogenetischem 
HirnabsceB. 

Im folgenden wird die Pathologic und Klinik des Hirnabscesses im all­
gemeinen dargestellt; da in diesem Handbuch der otogene, der rhinogene, der 
traumatische HirnabsceB gesondert besprochen werden, sollen die sonstigen 
fortgeleiteten, die metastatischen und die kryptogenetischen Hirnabscesse 
hier speziell beriicksichtigt werden. Verarbeitet ist dabei besonders diejenige 
Literatur, die nach der zweiten Auflage (1909) des Standardwerkes iiber Hirn­
absceB von OPPENHEIM und CASSIRER erschienen ist. 

Hiiufigkeit im allgemeinen. Der HirnabsceB ist eine verhaltnismiWig seltene 
Erkrankung. PITT fand auf 9000 Sektionen 56mal HirnabsceB, TREITEL auf 
6000 Sektionen 21, UcHERMANN auf 6085 Sektionen 35. Stellt man - nach 
MouLONGUET - die verschiedenen Zahlen zusammen, so fanden sich auf 
75 738 Sektionen 103 Hirnabscesse. Aus der neuesten Zeit sei die Statistik 
von EHLERS angefiihrt, der bei 18 780 Sektionen 35 Hirnabscesse fand. EICH­
HORST behandelte in 21 Jahren in der Ziiricher medizinischen Klinik unter 
33 652 innerlich Kranken nur 8 = 0,02% an HirnabsceB. 

Handbuch der Neurologie. XIV. 23 
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JACOBSOHN gibt an, daB auf eine Gesamtzahl von 9626 Nervenkranken, 
die in 10 Jahren im Krankenhaus Moabit Aufnahme fanden, 25 Hirnabscesse 
kamen. Die Zahl der Hirntumoren war etwa 5mal gri:iBer. 

Haufigkeit nach Alter und Geschlecht. Der HirnabsceB verschont kein Lebens­
alter. Jedoch kann man im allgemeinen sagen, daB die Lebensjahre zwischen 
dem 20. und 40. am meisten betroffen werden. Als extreme Altersgrenzen fand 
MAKoCEY-BAKOvETSKY 7 und 70 Jahre. Nach ERNST fallt mehr als die Halfte 
der Erkrankungen ins 10.-30. Lebensjahr; ebenso nach J OSSMANN. An Hand 
von 194 Fallen schlieBt EvANS, daB Hirnabscesse bei Kindern unter 6 Jahren 
ziemlich haufig sind, daB sie zwischen ll und 35 am haufigsten vorkommen. 
Der HirnabsceB ist somit eine seltene Komplikation im hi:iheren Alter, dagegen 
nicht bei Kindern, wie LEWANDOWSKY angenommen hat. Nach ERNST stellen 
beim HirnabsceB Manner fast 3mal soviel Falle als Frauen, speziell beim trau­
matischen 5mal, beim otogenen doppelt soviel. Nach MAKoCEY-BAKOvETSKY 
waren 80% der Kranken mit HirnabsceB Manner. Unter 97 Fallen von Joss­
MANN waren 62 Manner, 35 Frauen. Nach EvANS dagegen ist der HirnabsceB 
nur scheinbar beim Mann haufiger als bei der Frau, und zwar in seiner Statistik 
im Verhaltnis von 3:2. Er weist darauf hin, daB die Gesamtzahl der Sektionen, 
auf welche sich diese Statistik bezieht, dasselbe Verhaltnis von Mann und Frau 
ergibt. Diese und ahnliche Fehlerquellen sind wohl bei den anderen Statistiken 
oft genug unberiicksichtigt geblieben. 

H aufigkeit der verschiedenen A rten von H irnabscef3. V ergleichen wir die 
Haufigkeit der fiinf groBen Gruppen von HirnabsceB ~ otogen, rhinogen, trau­
matisch, metastatisch und kryptogenetisch, so ergibt sich, daB die otogenen 
Abscesse an Zahl bei weitem iiberwiegen. Allerdings schwanken die Angaben 
der Autoren tiber Haufigkeit der otogenen Hirnabscesse zwischen 30 und 80%: 
PITT fand unter 56 Hirnabscessen ein Drittel otogene, UcHERMANN unter 14, 
ALLEN STARR unter 55 Fallen 40% otogene, ebenso GowERS. BERGMANN, 
R. MEYER u. a. sahen die Halfte ihrer Faile vom Ohr ausgehend, TREITEL 
sogar 17 von 21 Fallen, d. h. 80%. Die neueren Statistiken zeigen diesel ben 
Divergenzen: unter 104 Hirnabscessen sah RuEGG nur 32 otogene, also 30%, 
unter 100 Hirnabscessen JossMANN 81 otogene, unter 131 EvANS 109 otogenP, 
also e benfalls ii her 80% . 

Alles his zum Jahre 1910 publizierte Material zusammenfassend kommt 
BoENNINGHAUS (zitiert bei BuRGER) zu 82 frontogenen Hirnabscessen, denen 
631 his zum Jahre 1905 von HEIMANN gesammelte otogene gegeniiberstehen. 
GowERS fand auf 142 Hirnabscesse nur 6 rhinogene. In PIFFLB Klinik waren 
unter 15 H.irnabscessen 14 otogen und nur 1 rhinogen. Unter den Kranken 
von BuRGER fielen auf 167 otogene Hirnkomplikationen nur 7 rhinogene, 
darunter 4 Hirnabscesse, von den 194 Hirnabscessen von EvANS waren 12 ~'c 
7% auf Eiterungsprozesse in der Nase und ihren Nebenhi:ihlen zuriickzufiihren. 

Den Prozentsatz der traumatischen Hirnabscesse gibt GoWERS mit 24% 
an. Von den 56 Hirnabscessen von PITT waren 9 traumatischen Ursprungs. 
OPPENHEIM und CASSIRER erwahnen eine Statistik, wonach unter 54 Hirn­
abscessen 3 traumatische waren. Unter den 100 Fallen von HirnabsceB Joss­
MANNs befinden sich 4 traumatische. Unter den 194 von EvANS 8, d. h. 4%. 

tJber die Haufigkeit der metastatischen Hirnabscesse gibt die PITTsche 
Statistik Auskunft, wonach von 56 Hirnabscessen 9 dm:ch Pyamie und 8 durch 
Lungenkrankheiten verursacht waren. ScHORSTEIN fand unter 13 700 Sek­
tionen 9 Hirnabscesse, die auf metastatischem Wege entstanden waren, JouNG 
unter 52 Hirnabscessen 13 metastatische. Nach GoWERS betragen die meta­
statischen Abscesse 15% der Gesamtzahl der Hirnabscesse. Unter den 194 Hirn-
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abscessen von EVANS fanden sich 46, d. h. 24% metastatische, unter den 100 
von JossMANN 2. 

Kryptogenetische (idiopathische) Hirnabscesse werden mit dem Fortschritt 
der pathogenetischen Forschung immer seltener. LEBERT nahm 1856 an, da13 
in etwa 50% der Hirnabscesse die primare Ursache nicht zu finden sei. DuRIG 
schatzte diese Zahl 1909 auf 4%. Unter den 194 Abscessen von EVANS finden 
sich 15, wo die Quelle der Infektion zweifelhaft war oder unbekannt, unter 
den 100 Fallen von JossMANN kein einziger. 

Nach ERNST sind lokale Ursachen mit 70% die haufigsten, worunter (infi­
zierende) Traum en mit 24%, Ohrenaffektionen mit 42% auftreten; entfernte 
Ursachen mit hamatogenen Metastasen kommen bloB in 15% in Betracht; in 
10% bleibt die Ursache unbekannt. 

2. Atiologie und Pathogenese. 
Xtiologic des fortgeleitcten Hirnabsccsses. Beim fortgeleiteten Hirnabscel3 

liegt der primare Infektionsherd in solcher Nahe des Gehirns, dal3 die Dber­
tragung der Infektion auf dem Kontaktwege erfolgen kann. Die metastatischen 
Hirnabscesse dagegen haben ihren Ursprungsherd irgendwo im Korper weitab 
vom Gehirn, also nicht im Gebiete des Schadels. Natiirlich kann die Unter­
scheidung fortgeleitet-metastatisch keine strenge sein. In manchem Faile 
ist eine sichere Entscheidung iiberhaupt nicht zu treffen. Besonders verdient 
hervorgehoben zu werden, da13 otitische oder andere Eiterungen der Schadel­
knochen auch auf metastatischem Wege zu einem Hirnabsce13 fiihren konnen. 

Sehen wir von den otogenen und rhinogenen Knocheneiterungen ab, so 
kann jeder infektiose Proze13, der von den Schadelknochen, vom subcutanen 
Gewebe, von der Haut des Kopfes ausgeht, zu Hirnabsce13 fiihren, so z. B. Osteo­
myelitis oder Ostitis des Schadels (TERILLON, BIBROWJCZ, RIEDEL [mit .Zu­
sammenstellung ]) . 

Mehrfach wurden Hirnabscesse beobachtet (GuNTHER, JAEGER, LANGER, 
LUTHER, RANZI-MAYR-0BERHAMMER, REUTER, STADTMANN), die im Gefolge 
einer Schadelosteomyelitis nach elektrischen Unfallen auftraten. In einem 
solchen Faile von RANZI und Mitarbeitern deckte die Operation an der Stelle 
der Osteomyelitis einen epiduralen und subduralen Eiterherd, die Sektion einen 
gro13en tiefliegenden Hirnabsce13 auf. Selten verursacht eine perforierende 
tuberkulOse Caries der Schadelknochen einen Absce13 in den benachbarten 
Hirnpartien, so in den Fallen von PHELPS, v. BERGMANN, ScHLESINGER. Der 
primare Herd eines fortgeleiteten aktinomykotischen Hirnabscesses liegt ge­
legentlich in der Halswirbelsaule (BING), nicht selten auch im Bereiche des 
obersten Abschnittes des Digestionstraktes. Die neueren zusammenfassenden 
Arbeiten tiber Aktinomykose des Gehirns von ANDERS und von JAKOBY bringen 
einige Faile, wo eine primare Aktinomykose der Schadelknochen zum Hirn­
absce13 gefiihrt hat (v. d. STROETEN und LEJEUNE, von MoosBURGER). Die 
gummose Lues des Schadels fiihrt trotz weitgehender Zerstorung des Knochens 
nur selten zur Affektion des Gehirns oder gar zum Absce13. Einen solchen Fall 
bringt HABART; v. BERGMANN hat nie einen gesehen. 

Orbitogene Hirnabscesse. Im Anschlu13 an eine eitrige Erkrankung der 
diinnen knochernen Wand der Orbita (Periostitis, Ostitis, Osteomyelitis orbitae) 
kann es als .. gefahrlichste Komplikation zur Entwicklung eines Stirnhirnabscesses 
kommen. Atiologisch kommt in erster Linie (nach BIRCH-HIRSCHFELD in 59,8%) 
eine fortgeleitete Entziindung der Nasen-Nebenhohlen in Betracht; bei einer 
Anzahl von Fallen ist aber anzunehmen, da13 die Nebenhohlen frei waren 
(vAN BELLINGEN, PEARSON, EMRYs-JoNES, NoRTON, RENTON, CoLLINS und 
WALKER, SEGUIN). Hirnabscesse nach tuberkuloser Caries der Orbitalknochen 
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beschrieben in neuerer Zeit ELSCHNIG, BALABAN. Ein HirnabsceB kann sich 
auch leicht nach einer primaren Entziindung des retrobulbaren Gewebes ent­
wickeln (Orbitalphlegmone, retrobulbarer AbsceB ohne vorhergegangene Sinu­
sitis): SzuLISLAWSKI, NIEMANN, ZELLER, LEBER, v. EISELSBERG. Von 275 Fallen 
von primarer Orbitalphlegmone endeten 47 letal, und zwar die meisten (30) an 
Meningitis oder HirnabsceB oder beidem. CoGNARD bringt eine Zusammen­
stellung von 31 Fallen von orbitogenem HirnabsceB; in 19 hatte die primare 
Infektion ihren Sitz in der Orbita, in 12 Fallen war die Orbitalphlegmone Folge 
einer Erkrankung der Nasennebenhohlen. REIS beschreibt einen HirnabsceB 
im Frontallappen nach Panophthalmie, VmEKY nach Iridocyclitis. 

Hirnabscesse infolge von Zahnerkrankungen sind sehr selten. Sussw be­
richtet von einem hiihnereigroBen AbsceB im linken Temporallappen nach einer 
Periostitis alveolaris des linken Oberkiefers. Im Faile von BoLTEN wird ein 
sehr groBer TemporallappenabsceB auf die Erkrankung eines Backenzahnes 
zuriickgefiihrt, ebenso im Fall von KosoKABE. PARKER berichtet von einem 
HirnabsceB nach Zahnextraktion. In den Fallen von BANNES, BucKLEY, SINGER 
ist es nicht sicher, ob der HirnabsceB auf die Zahnerkrankung oder auf die zur 
Leitungsanasthesie vorgenommene Injektion zuriickzufiihren ist. 

Eiterungen im Gebiete der Kopfhaut, Phlegmonen, Ekzeme konnen in 
seltenen Fallen zu HirnabsceB fiihren. So sah ALLEGRI einen HirnabsceB nach 
einem AbsceB des Oberlids, LENHARTZ nach einem Furunkel der Oberlippe, 
CoLLINS nach einer infizierten Wunde am Unterlid, FoERSTER nach Parotitis. 
HENNEBERG berichtet von multiplen Hirnabscessen nach Kopfekzem. Hirn­
abscesse nach Erysipel des Gesichts oder der Kopfhaut sind sehr selten. ScHLE­
siNGER hat bei mehreren tausend Erysipelkranken nie diose Komplikation ge­
sehen. Einen solchen Fall sahen ScHLUTTIG, NEUMANN und LEWANDOWSKY­
allerdings kommt im letzteren Faile eine Eiterung der Highmorshohle genetisch 
in Frage. 

Zu den Grenzfallen fortgeleiteter Hirnabscesse muB man unter Umstanden 
solche rechnen, die im Gefolge der Erkrankungen des Rachens, besonders der 
Tonsillen, auftreten, was die Schwierigkeit dokumentiert, die heiden AbsceB­
arten fortgeleitet-metastatisch zu trennen. Hirnabscesse konnen entstehen 
nach akuter Tonsillitis (HousDEN), nach chronischer eitriger Tonsillitis (FoER­
STER), nach Peritonsillitis {WESSELY, RAMADIE und 0BRFJDANNE), Adenotomie 
(ScHATZ, JoHNSON, CADBURY und SIDDALL), nach Zahnextraktion bei VINCENT­
scher Angina (THOMPSON), nach Fremdkorperverletzung des Pharynx (FRUH­
WALD). 

Der Entstehungsweg des fortgeleiteten Hirnabscesses kann verschiedenartig 
sein. Der haufigste Verbreitungsmodus ist die direkte Kontaktinfektion. Der 
primare Herd hat durch eine Ostitis den Schadelknochen zerstort und die Dura 
erreicht. Es kommt zunachst zu einer Pachymeningitis und dann zu einer 
Leptomeningitis circumscripta. Jetzt entscheidet sich das Schicksal der In­
fektion. Kommt es zu einer diffusen Ausbreitung, dann entwickelt sich eine 
- gewohnlich foudroyante - diffuse Meningitis; bleibt der Herd lokalisiert, 
dann kommt es beim Weiterschreiten der Infektion zur Bildung eines Him­
abscesses mit oder ohne epiduralen oder subduralen AbsceB. Die Lokalisierung 
des Herdes wird · durch Verklebungen und Verwachsungen in den subduralen 
und subarachnoidealen Raumen rund urn die Einbruchsstelle bewirkt, und so 
die allgemeine Ausbreitung der Infektion auf die Meningen verhindert. Warum 
es beim Einbruch einer Infektion in die Schadelhohle das eine Mal zu einer 
diffusen Meningitis, das andere Mal zum HirnabsceB kommt, ist nicht sicher 
zu entscheiden. Bei schnellem Durchbruch massenhafter, stark virulenter 
Eitererreger werden wir eine allgemeine, meist todliche Meningitis entstehen 
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sehen; bei langsamem Einbruch abgeschwachter Keime hat der Korper Zeit, 
durch Verklebungen und Verwachsungen einen Schutzwall zu bilden, so daB 
die Entziindung und der Durchbruch auf"eine umschriebene Stelle beschrankt 
bleibt (NussMANN). Hat nun der Infektionsherd nach Einbruch in die Sub­
arachnoidealraume die Hirnoberflache erreicht, so kann das Eindringen der 
Infektion in das Gehirn selbst auf drei Wegen erfolgen: auf perivascularem, 
venosem und arteriellem. Der erstere Weg entlang den Lymphwegen um die 
PiagefaBe herum ist nach ATKINSON der haufigere, er fand ihn unter 16 Fallen 
13mal. Bei dieser Ausbreitung der Infektion kann sich zwischen dem primaren 
Infektionsherd und dem HirnabsceB normales Gewebe befinden. Die Mark­
substanz ist schlechter vascularisiert als die Hirnrinde und die Ventrikelwande; 
sie setzt dadurch der Ausbreitung der Infektion schwacheren Widerstand ent­
gegen und so entwickelt sich der AbsceB vorwiegend in der Marksubstanz. Er 
beginnt vor allem in der avascularen Zone dicht unterhalb der Rinde. 

Die Bedeutung des venosen W eges wird besonders von EAGLETON hervor­
gehoben; dabei erfolgt die Infektion des Gehirns auf dem Wege einer retro­
graden Thrombophlebitis. Auf diese Weise konnen Hirnabscesse weitab vom 
primaren Infektionsherd entstehen. Wichtig ist, daB auf dem Wege feinster 
Knochenvenen, durch eine retrograde Thrombophlebitis obliterans, eine In­
fektion von auBen ins Gehirn eindringen kann, ohne den Knochen makros­
kopisch zu verandern, besonders bei chronischen Eiterungen. 

Der seltenste W eg ist der arterielle; hier breitet sich die Infektion auf das 
Gehirn durch Thrombose kleiner Arterien aus. Die Fortleitung des infektiosen 
Prozesses auf das Gehirn kann in einzelnen Fallen auch auf anderen Bahnen 
vor sich gehen: langs des Epineuriums der Hirnnerven, besonders des 7. und 
des 8., so z. B. nach Labyrintheiterung entlang dem Nervus acusticus, ferner 
durch offene Schadelnahte und Knochenliicken (Dehiszenzen), durch den 
Aquaeductus vestibuli u. a. m. 

Naheres iiber die Entstehungswege des fortgeleiteten Abscesses siehe bei 
WITTMAACK, TURNER und REYNOLDS, ATKINSON. 

ltiologie des metastatischen Hirnabscesses. Beim metastatischen HirnabsceB, 
der auf dem Blutwege zustande kommt, liegt der primare Herd gewohnlich wei tab 
vom Schadel. Ganz allgemein kann man sagen, daB jede Eiterung an beliebiger 
Stelle und in beliebigem Gewebe des Korpers imstande ist, auf metastatischem 
Wege im Gehirn einen AbsceB zu erzeugen. 

Eitrige Erkrankungen der Lungen fiihren ganz besonders haufig zu Hirn­
abscessen. VIRCHOW hat 1853 als erster auf diese Beziehung hingewiesen. Unter 
Beriicksichtigung friiherer Statistiken fand CoNCHON 1899, daB 14% aller 
metastatischen Hirnabscesse pulmonalen Ursprungs sind. Unter 40 Fallen 
von metastatischem HirnabsceB, die MAKOCEY-BAKOVETZKY 1909 aus der 
Literatur zusammengestellt hat, waren 26 pulmonalen Ursprungs; unter 97 Fallen 
von HirnabsceB hat CAMERON als ursachliche Erkrankung 17mal Eiterungen 
im Thorax nachweisen konnen. PARKER bringt 1930 20 selbstbeobachtete Faile 
von metastatischem HirnabsceB, von denen 14 auf Eiterungen der Lunge zu­
riickgefiihrt werden miissen. Von den 46 metastatischen Hirnabscessen von 
EVANS waren 22 die Folge intrathorakaler Eiterungen. Wir besitzen eine Reihe 
von zusammenfassenden Darstellungen iiber Hirnabscesse nach primaren 
Lungenleiden (BIERMER, GuLL und SuTTON, N.AHTER, MARTIUS, R. MEYER, 
FucHs, ScHoRSTEIN, CoNCHON, MAKOCEY-BAKOVETZKY, CouTEAUD, GROTH, 
PARKER). 

Welche Lungenerkrankungen es sind, die zu HirnabszeB fiihren, und in 
welcher Haufigkeit, dariiber geben folgende Statistiken Auskunft: ScHORSTEIN 
fand bei pulmonalem HirnabsceB in 55% Bronchektasien und Bronchitis, in 
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22% Empyetn, in 4,5% Lungentuberkulose. Unter den 26 Fallen von MAKOCEY­
BAKOVETZKY fanden sich 7mal Bronchiektasien, 7mal Tuberkulose, 6mal 
eitrige Pleuritis mit AbsceB, 6mal Pneumonie, 3mal Bronchopneumonie. Zahlt 
man die Faile von CLAYTOR, FucHs, GROTH zusammen, so ergibt sich fiir 132 Falle 
von HirnabscezB nach Lungenerkrankungen folgende Atiologie: Bronchiektasien 
und purulente Bronchitis 67, Empyem 17, Gangran 17, Tuberkulose 8, Lungen­
absceB II, Pneumonie 5, Lungenschiisse 3, Bronchialdriisenerkrankungen 4. 
Unter den 22 Fallen von HirnabsceB nach intrathorakaler Eiterung von EvANS 
entstanden 17 nach chronischen Bronchiektasien und 5 nach Empyem. Es 
sind also vor allem die Bronchiektasien, die zur Bildung von Hirnabscessen 
neigen. Eine Reihe von Einzelarbeiten dariiber stellen zusammen FucHs und 
GROTH. Von neueren Arbeiten seien erwahnt die von KRAUSE, MAKOCEY­
BAKOVETZKY, CouTEAUD, SPAL, MENETRIER und DuRAND, SAELHOF, ADAM 
RoMANO und Mitarbeiter, PoNSIN, EvANS. Nach letzterem Autor fiihren nur 
die chronischen Bronchiektasien zum HirnabsceB und zwar ausnahmslos 
solche der unteren Lungenpartien. Nie komme es zu einem HirnabsceB nach 
einer akuten eitrigen Bronchiektasie. Neben den Bronchiektasien sind es vor 
allem die fetiden Bronchitiden (v. BERGMANN, KoHLER, 0BERNDORFFER, 
OPPENHEIM, NAH:THER, WALTON, BETTELHEIM, RAETHER u. a.), die zur Bildung 
von Hirilabscessen AnlaB geben. Doch sind beide Erkrankungen ja oft ver­
gesellschaftet. 

Recht zahlreich sind die Berichte iiber Hirnabscesse nach eitriger Pleuritis 
oder Pleuraempyem; auBer den Zusammenstellungen von FucHs und von GROTH 
seinen besonders erwahnt die Falle von HECKE, AMBROUMIAM-PASDERMADJIAM, 
RouLLAND, LEHMANN, DE MAssARY-GIRARD, BOINET-P!ERI-IsMENEIN, PARKER. 
HuRST. HirnabsceB nach Lungengangran beschrieben VIRCHOW, MEYER, 
HoFMANN, HuGUENIN, BRETTNER, NAH:TER, BENJAMIN, nach LungenabsceB 
auBer den bei FucHs und bei GROTH genannten Autoren KRosz, BARLING, 
GARDNER, BERARD und BLANC. Gar nicht so selten entsteht ein HirnabsceB 
infolge einer Pneumonie (BAMBERGER, BoiNET, BoucHEZ, CoNDAT, SCHOR­
STEIN, EHLERS). "Ober einen Fall von multiplen metastatischen Hirnabscessen 
nach chronischer Pneumonie berichtete neulich FELDMANN. 

Die Lungentuberkulose fiihrt verhaltnismaBig selten zum HirnabsceB, 
selbst wenn es zu Kavernenbildung und zu ausgedehnter Zerstorung des Lungen­
gewebes kommt. In neuerer Zeit berichtete iiber diese Hirnabscesse DEMONCHY, 
die altere Literatur ist zusammengestellt bei 0PPENHEIM-0ASSIRER, RIEDEL, 
FucHs, MAKocEY -BAKOVETSKY. · 

In wenigen Fallen fiihrte die Aktinomykose der Lunge (KELLER, MoRIN 
und 0BERLING) oder anderer Organe zum HirnabsceB (LOEHLEIN, JAKOBY, 
ANDERS, SABRAZES, SNOKE). 

Eine Reihe von Beobachtungen sprechen dafiir, daB ein HirnabsceB die 
Folge eitriger Erkrankung der Bronchialdriisen sein kann (OECONOMIDES, 
FERRARI, SOHLAGENHAUFER, HIRSCHBERG). Nach Lungenverletzungen kann es 
zu eitrigen Lungenprozessen und zu HirnabsceB kommen (v. MosETIG-MooRHOF, 
LESER, KRAUSE). 

Viel seltener als Lungenerkrankungen fiihren Herzerkrankungen zu Hirn­
abscessen, vor allem die ulcerose Endocarditis (HUGUENIN, MARTIUS, WEICHSEL­
BAUM und JttRGERSEN, WINKELMANN und EcKEL, RABINOWITZ und Mit­
arbeiter), aber auch die sog. rheumatische Endocarditis (NETTER und RIBADEAU­
DUMAS). Doch treffen die endokarditischen Emboli andere Organe viel eher 
als das Gehirn. SPERLING fand, daB in 76 Fallen von embolischer Endokarditis 
des linken Herzens es zu metastatischen Abscessen in den Nieren 57mal, in 
der Milz 39, im Gehirn aber nur 15mal kam. BoucHARD fand metastatische 
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Hirnabscesse besonders haufig bei Leuten, die irgendeine HerzmiBbildung auf­
wiesen. 

Von den Erkrankungen des Magendarmkanals, die zu Hirnabscessen fiihren, 
stehen an erster Stelle die Lebererkrankungen, zumal der LeberabsceB bei 
Amobenruhr (BIERMER, HuGUENIN, KARTULis, WESTPHAL, CouTEAUD, ARMI­
TAGE, JACOB, BING). Nach einer Zusammenstellung des letzteren sind his 1911 
44 solcher Falle nach Amobenruhr beschrieben worden. Einen HirnabsceB 
von groBer Ausdehnung nach subakut verlaufender Darminfektion beschreibt 
HEYDE, nach perirectalem AbsceB und Rectumsstriktur SCHAFER. EHLERS 
erwahnt Hirnabscesse nach Unterbindung von Hamorrhoiden und Lithotomie. 
Einige Male wurde ein HirnabsceB nach Appendicitis beobachtet (TILP, GRAWITZ, 
Roux und MAcCLELAND, LENHARTZ, EHLERS), nach Peritonitis infolge von 
Appendicitis (STARCKE). DaB Nierenerkrankungen die Quelle eines Hirn­
abscesses sein konnen, zeigen die Falle von WILLARD (Pyonephrose), KRAUSE 
(akute Nephritis), BERGMAN (Nierenvereiterung), PARKER (Pyelonephritis, 
Cystopyelitis). Im Falle von MYIAJ kames zu einem HirnabsceB nach Gonorrhoe, 
in dem von McKENZIE nach einem ProstataabsceB. 

Von den gynakologischen Affektionen, die Hirnabscesse im Gefolge haben 
konnen, seien genannt: puerperale Sepsis (SIGWART, BOINET), septischer Abort 
(WESTPHAL, FuTER, JossMANN), Para- und Perimetritis (DURLACHER), Pyo­
salpinx (ESSER). 

Recht selten kommt es zu einem HirnabsceB nach einer Eiterung an der 
Haut oder im Unterhautgewebe irgendwo an der Korperperipherie, so nach 
Fingereiterung (v. EISELSBERG, KuTZINSKI und MARx, DoGLIOTTI, PARKER, 
STARCKE), nach Phlegmonen (BmCHER, IsRAEL, CASAVECCHIA, ESKRIDGE, 
TROVANELLI), nach Nabeleiterungen (HINSDALE), Karbunkel (NIELSEN), 
Furunkel (BousQUET und VENNES), Erfrierungsgangran (v. BERGMANN). 
Bemerkenswert ist der Fall von MARTINEZ VARGAS, wo nach Serumeinspritzungen 
sich an den Einstichstellen Abscesse gebildet haben, und es dann zur AbsceB­
bildung im Gehirn kam. Ahnlich lagen die Verhaltnisse im Falle von BEDNAR: 
Eiterung des Unterhautzellgewebes nach Vaccination mit folgendem HirnabsceB. 
CASSIRER sah einen HirnabsceB bei einer Hautaffektion unklarer Natur, die 
sich iiber den ganzen Korper erstreckte und mit Borkenbildung einherging. 

In einigen Fallen waren Knochen- und Gelenkerkrankungen die vermut­
lichen Ursachen von HirnabsceB: Knochenoperation (MAAs), Kniegelenks­
eiterung (ZELLER), Periostitis' (HENLE), Osteomyelitis der Iangen Knochen 
(PARKER). Nach EvANS ist bei metastatischen Hirnabscessen im Gefolge von 
allgemeiner Pyamie die Grundursache meist eine Osteomyelitis. OPPENHEIM 
und CAssmER erwahnen, daB in mehreren Fallen die Entwicklung eines Him­
abscesses sich an eine komplizierte Fraktur anschloB. 

Von den akuten Infektionskrankheiten, die einen HirnabsceB im Gefolge 
haben konnen, ist in erster Linie der Typhus zu nennen. Die zusammenfassenden 
Arbeiten von MELCHIOR, von MADELUNG geben eine erschopfende Darstellung 
dieses Themas. Nach MELCHIOR treten Hirnabscesse bei Typhus abdominalis 
auf: l. nach einer den Typhus komplizierenden Otitis media, 2. als Teilerschei­
nung allgemeiner Pyamie, 3. als bakteriamische Abscesse ohne nachweisbaren 
primaren Herd. Die letzteren entwickeln sich in der Rekonvalescenz. Im 
Fall von McCASKEY und PoRTER war der HirnabsceB der einzige Ausdruck 
einer typhosen Infektion, die sonst vollig latent verlief. HirnabsceB nach 
Paratyphus beschreiben ScoTT und JoHNSTON, nach Flecktyphus TAUSSIG. 
Auch die Ruhr kann einen HirnabsceB verursachen, besonders auf dem Wege 
iiber Lungen- und LeberabsceB (LEGRAND, CoUTEAUD, BING). Einige Falle 
sind beschrieben worden, wo es zur Bildung eines Hirnabscesses nach einer 
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Grippe gekommen ist, und zwar anscheinend direkt ohne Dazwischentreten 
einer Otitis oder eines Tonsillarabscesses (Zusammenstellung von OPPENHEIM 
und CASSIRER, von v. REDWITZ, femer RUPPERT, CENSI). Dasselbe gilt auch 
fiir aile Allgemeininfektionen, gleichviel welcher Atiologie, besonders aber fiir 
die septisch-pyamischen Prozesse. Bei der Pyamie - sagen OPPENHEIM und 
CASSIRER - bildet der HimabsceB keinen ungewohnlichen Befund. MACEWEN 
konnte in 234 Fallen von Pyamie 9mal metastatische Himabscesse feststellen. 
Von allen Infektionskrankheiten nimmt nur die epidemische Cerebrospinal­
meningitis eine Sonderstellung ein; der einzige Au tor, der eine Beziehung zwischen 
dieser Erkrankung und HimabsceB annimmt, ist STRUMPELL. 

Wohl einzig dastehend ist der Bericht von WEBER und WILSON iiber einen 
HimabsceB, der im Verlaufe einer Encephalitis lethargica aufgetreten ist. Es 
konnten keine pathogene Bakterien darin gefunden werden, und so bleibt die 
Natur des Abscesses ungeklart. 

Entstehung des metastatischen Hirnabscesses. Die Infektion des Gehims 
beim metastatischen AbsceB erfolgt auf dem Wege des Kreislaufs. Das pathogene 
Material gelangt in die Blutbahn und schlieBlich als Embolus in die Gehirn­
arterien. 

In sehr seltenen Fallen kann das Infektionsmaterial direkt in das arterielle 
System hineingetragen werden. So haben CADBURY und SIDDALL einen Fall 
von todlich verlaufendem HimabsceB nach Tonsillektomie beschrieben. Bei 
der Anasthesie vor der Operation verspiirte der Patient sofort nach der Injektion 
des Anastheticums sehr heftige Kopfschmerzen an der rechten Seite. Die 
autoptisch festgestellte Ausbreitung der Hirnabscesse ausschlieBlich in der 
rechten Gehirnhalfte laBt annehmen, daB die Infektion unmittelbar durch das 
Eindringen des septischen Materials in die Arteria carotis interna erfolgte. 

Bei eitrigen Lungenerkrankungen kommt es in der Nahe des Krankheits­
herdes zur Thrombosierung der Lungenvenen, zum Zerfall der Thromben, 
deren Partikelchen durch die Lungengewebe ins Herz und von dort ins Gehirn 
gelangen. Nach BINHOLD muB man vom normalanatomischen Standpunkt 
aus die Stromungsverhaltnisse vom linken Herzventrikel zum Gehim als fast 
optimal bezeichnen. Da die Iinke Carotis eine direkte gradlinige Verlangerung 
der Aorta ascendens ist, so ist es verstandlich, daB metastatische Himabscesse 
die Iinke Gehirnseite bevorzugen. Mechanische Momente erklaren auch die 
Bevorzugung der Arteria fossae Sylvii. Der Weg dahin ist fiir den Embolus 
am leichtesten ;~:uganglich. DaB die Hirnrinde vorzugsweise betroffen wird, 
ist dadurch zu erklil.ren, daB die Endaste der Arteria fossae Sylvii, die die Hirn­
rinde versorgen, spitzwinklig abgehen, nicht rechtwicklig wie die Endaste zum 
Hirnstamm. DaB die Embolie bei Lungenerkrankungen ganz besonders das 
Gehirn befallen, wird durch die Natur des Thrombus (seine Kleinheit) und durch 
die besonderen Zirkulationsverhaltnisse bei chronischen Lungen-Pleuraerkran­
kungen zu erklaren versucht. (Naheres dariiber s. bei LEHMANN.) GROTH 
meint, daB die Embolie aus den Lungenvenen mehr im Randstrom, und zwar 
an der konvexen Aortenwand sich bewegen und so eher in die Carotiden gelangen 
als z. B. die Emboli bei Endokarditis, die mehr in der Achse des Blutstromes 
dahingetragen werden. 

Recht bemerkenswert ist die Annahme von ADAM, daB bei Himmetastasen 
nach Bronchiektasien nicht diese, sondern unerkannt gebliebene Eiterungen 
der Nasennebenhohlen das primare Leiden darstellen; doch ist diese Ansicht 
klinisch und pathologisch noch zu wenig fundiert. 

Kryptogenetischer (idiopathischer) HirnabseeB. Man hat friiher viel mit dem 
Begriff ,idiopathischer HimabsceB" operiert, wo man weder klinisch noch 
anatomisch oder bakteriologisch den primaren Herd finden konnte. Um nicht 
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zu prajudizieren, ist es aber zweckmaBiger, nicht von idiopathischem, sondern 
von kryptogenetischem AbsceB zu sprechen. Mit dem Fortschreiten der atiologi­
schen Forschung vollzieht sich ein immer starkerer Abbau der kryptogenetischen 
Hirnabscesse; im Laufe der Zeit wird ihr Antell an der Gesamtzahl immer geringer. 
Jedoch wird auch in der jiingsten Zeit noch von Hirnabscessen berichtet, deren 
primare Quelle nicht zu eruieren war. Wir erwahnen auBer den Fallen, die von 
OPPENHEIM und CASSIRER zitiert wurden, die von HENDERSON, REYNOLDS, 
CASAMAJOR, CLIMENKO, HfrBOTTER, LEMIERRE und THUREL, EvANs. Verhaltnis­
maBig haufig sind die Faile von kryptogenetischem HirnabsceB durch Aktino­
mykose (vgl. Zusammenstellung von ANDERS). 

Angesichts der ungeheuren Mannigfaltigkeit der atiologischen Momente 
und der verschiedenartigen Entstehungswege des Hirnabscesses ist groBte 
Kritik und Vorsicht geboten, wenn man einen HirnabsceB als kryptogenetisch 
oder idiopathisch bezeichnen will. Zunachst muB eine sorgfaltige Anamnese 
verlangt werden; doch schon hier konnen sich Fehler ergeben. Erstens kann 
das primare Leiden latent verlaufen sein, dann kann es sehr lange Zeit zuriick­
liegen, und drittens kann es vollig ausgeheilt sein. Das gilt fiir alle Affektionen, 
die zum HirnabsceB fiihren konnen. So haben z. B. CASKEY und PoRTER gezeigt, 
daB der HirnabsceB das erste manifeste Symptom eines latent verlaufenden 
Typhus sein kann. Die Inkubationszeit des Hirnab'scesses, ganz besonders 
des traumatischen, kann sehr lang sein; gibt doch DIXSON an, daB man einen 
HirnabsceB 64 Jahre lang latent beherbergen kann. PARKER berichtete kiirzlich 
von 3 Fallen, wo die primare Infektion (Osteomyelitis, Cystitis, Zahnerkrankung) 
klinisch ganz ausgeheilt war. Im Faile von STERNBERG war von einer Bronchitis, 
die als Ausgangspunkt allein in Betracht kam, zur Zeit der Obduktion nichts 
mehr nachweisbar. JossMANN berichtet von einem groBen HirnabsceB im 
AnschluB an einen septischen Abort, den die Patientin 3/ 4 Jahre zuvor durch­
gemacht hatte und den sowohl sie wie der einweisende Arzt verschwiegen 
batten. Es bestanden keinerlei klinische Anzeichen mehr, die fiir einen septischen 
ProzeB hatten sprechen konnen. Bei otogenen Abscessen ist zu beriicksichtigen, 
daB ein vollig ausgeheilter OhrprozeB zu einer AbsceBbildung weitab vom 
primaren Herd, ja in der kontralateralen Hirnhemisphare fiihren kann. Ge­
legentlich kann ein vereiterter Solitartuberkel zur Annahme eines idiopathischen 
Abscesses verleiten. Auch muB man bei der anatomischen Untersuchung daran 
denken, daB ein sekundar hamatogen infizierter Erweichungsherd des Gehirns 
als idiopathischer AbsceB imponieren kann (QUEDNAU}. 

Bei der Sektion eines HirnabsceBkranken muB zur Klarung des atiologischen 
Moments verlangt werden, daB die Sektion vollstandig ist und sich auch auf 
das Ohr, die Nebenhohlen der Nase, die Tonsillen, die Bronchialdriisen erstreckt. 
EvANS betont, daB in Fallen von HirnabsceB, wo zunachst kein primarer Herd 
gefunden wird, die genaue Untersuchung der Lungen doch die pathogenetisch 
wichtigen lokalen oder diffusen Bronchioloektasien aufdecken kann. Es muB 
eine bakteriologische Untersuchung nicht nur des AbsceBinhaltes, sondern 
auch z. B. der Lungenschleimhaut und der Tonsillen verlangt werden. Ohne 
bakteriologische Untersuchung des AbsceBinhaltes - sagt v. BERGMANN -
kein bindender SchluB. v. EISELSBERG konnte in einem Falle sowohl aus dem 
HirnabsceB wie aus der Phlegmone des Mittelfingers den Staphylococcus 
pyogenes aureus nachweisen und so den Zusammenhang zwischen heiden 
Herden klarstellen. Bei der bakteriologischen Untersuchung des AbsceBinhalts 
ist zu beriicksichtigen, daB die primaren pathogenen Bazillen durch banale Eiter­
erreger verdrangt werden konnen, z. B. Typhusbazillen durch Staphylokokken. 

All diese Anforderungen in klinischer, pathologisch-anatomischer und 
bakteriologischer Richtung sind in der groBen Mehrzahl der Hirnabscesse, 
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die als idiopathisch bezeichnet wurden, wohl kaum erfiillt, und so lange das 
nicht der Fall ist, ist die Annahme eines idiopathischen Hirnabscesses ungeniigend 
begriindet. v. BERGMANN lehnt den idiopathischen AbsceB iiberhaupt ab: 
es sei Erfahrungstatsache, daB die im Hirne sich ansiedelnden pyogenen Kokken 
aus anderweitigen Eiterherden im Korper des Kranken stammen. Primare 
Eiterungen im Hirne gebe es nicht. Nach ihm sind ,Beobachtungen von Hirn­
abscessen unklarer Atiologie unaufgeklarte Faile und schlechte Stiitzen fiir eine 
zusammenbrechende Lehre". Dagegen halt MARTIUS auf Grund seiner eigenen 
sowie der Beobachtungen von STRUMPELL am idiopathischen AbsceB fest und 
weist besonders darauf hin, daB der spezifische Erreger der Meningitis cerebra­
spinalis epidemica neben und unabhangig von dieser durch primares Ansiedeln 
im Gehirn Abscesse hervorrufen kann. Theoretisch muB man auch durchaus 
zugeben, daB Eitererreger sich primar im Gehirn ansiedeln konnen, ohne vorher 
an einer anderen Stelle des Korpers eine lokale Infektion verursacht zu haben, 
besonders in den Fallen von ,kryptogenetischer" Septikamie und Bakteriamie, 
wo der eigentliche Au~gangspunkt des septischen Prozesses auch bei der Autopsie 
nicht zu eruieren ist. Man kann in der- praktisch wenig fruchtbaren- Lehre 
vom idiopathischen HirnabsceB am besten den vermittelnden Standpunkt 
von OPPENHEIM und CASSIRER einnehmen, die zu folgendem Ergebnis kommen: 
,Die Mikroorganismen der akuten Infektionskrankheiten erzeugen in der 
Regel Eiterherde an anderen Stellen, von denen aus das Hirn sekundar infiziert 
werden kann. Es ist aber nicht zu bezweifeln, daB sie auch direkt in dieses 
Organ eindringen und hier primare Eiterherde hervorrufen konnen. Das gilt 
fiir die epidemische Cerebrospinalmeningitis, aber auch fiir das Erysipel, 
die Influenza, den Typhus, die Pneumonic, vielleicht auch fiir die Tuberkulose". 
Stets miissen wir uns aber in einem gegebenen Faile vor Augen halten, daB der 
Ausgangspunkt der Hirneiterung beim Ausbruch des Hirnabscesses bereits 
ausgeheilt sein kann, so daB der HirnabsceB nur scheinbar ein primarer ist. 

3. Pathologische Anatomie. 
Sitz. Nach den von HEINE und BECK angefiihrten fremden und eigenen 

Statistiken, die sich hauptsachlich auf otogene Hirnabscesse stiitzen, kommen 
GroBhirnabscesse etwa I bis 4mal so oft vor wie Kleinhirnabscesse. Am haufigsten 
treten GroBhirnabscesse im 3., Kleinhirnabscesse im 2. Lebensjahrzehnt auf. 
KoRNER meint, daB der HirnabsceB auf der rechten Seite haufiger vorkomme 
als auf der linken, aber aus manchen anderen Statistiken ergibt sich ein "Ober­
wiegen der linken Seite. Der nahere Sitz eines fortgeleiteten Hirnabscesses 
ist vom primaren Herd abhangig. Fiir die otitischen Hirnabscesse gilt der 
bekannte Satz von KoRNER, daB diese in nachster Nahe des kranken Ohres 
oder Knochens liegt. Doch konnen Ohrerkrankungen an sich oder ihre Kompli­
kationen oder sie begleitende andere Erkrankungen auch einmal auf embolisch­
metastatischem Wege zur AbsceBbildung in entlegeneren Hirnpartien fiihren. 
Eine Zusammenstellung solcher Faile bringen KoRNER und GRUNBERG; auBer­
dem seien noch erwahnt die Beobachtungen von APRILE, BoMBELLI, LoMBARD­
BLOCH und MouLONGUET, VAN CANEGHEM, TRAUTMANN. Die rhinogenen Hirn­
abscesse liegen gewohnlich im vorderen Teil des Stirnhirns auf der Seite der 
erkrankten Nebenhohlen, die traumatischen in der Nahe der Verletzungsstelle, 
bei penetrierender Verletzung natiirlich ganz in Abhangigkeit von der Lage 
des eingedrungenen Korpers und der Richtung des Verletzungskanals. Meta­
statische Hirnabscesse sitzen gewohnlich in der linken GroBhirnhemisphare, 
hier bevorzugen sie das Gebiet der Arteria fossae Sylvii. Man findet aber auch 
metastatische Hirnabscesse in den Zentralganglien, im Temporo-Occipital. 
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Iappen, in der Briicke, im verliingerten Mark; selten im Kleinhirn. All das gilt 
nur fur metastatische Einzelabscesse, multiple sind gleichmiiBig iiber das ganze 
Gehirn zerstreut, ohne eine Seite, ein Arterien- oder sonstiges Gebiet zu bevor­
zugen. Nach der Tiefe schwankt die Lage der Abscesse im Gehirn sehr. Das 
obere Hemisphiirenmark, besonders unterhalb der Rinde, ist bevorzugt. Das 
gilt auch fiir das Kleinhirn (FREMEL), dessen Rindengrau sich aber an der 
Entziindung beteiligt (BRUNNER). Metastatische Hirnabscesse bevorzugen 
mehr als aile anderen den Hirnmantel und konnen sehr nahe der Oberfliiche 
sitzen; traumatische liegen manchmal besonders tief, in der Niihe der Ventrikel­
wiinde. Bei grober Schiitzung kann man sagen, daB im Durchschnitt die Breite 
der Hirnmasse iiber dem AbsceB 15-20 mm betriigt; wesentlich ist, daB diese 
Hirnmasse makroskopisch normal erscheinen kann; meist ist sie j edoch weich 
und leicht zerreiBlich. 

Die Gro{Je eines Hirnabscesses schwankt in wei ten Grenzen: es gibt miliare 
Hirnabscesse und solche von der GroBe einer Orange. Es sind schon Hirn­
abscesse mit einem sagittalen Durchmesser von 12 em beobachtet worden 
(MANASSE). Der AbsceB kann auch eine ganze Hemisphiire einnehmen. Die 
groBten Abscesse finden sich im Temporallappen, die Kleinhirnabscesse erreichen 
selten die GroBe einer WalnuB. KuMMEL berichtete von einem faustgroBen 
KleinhirnabsceB. Im Durchschnitt kann man das Volumen eines Hirnabscesses 
auf 30-50 ccm schiitzen. Man hat schon durch Operation aus einem HirnabsceB 
bis 400 g Eiter entleert (ScHWARTZE). Im allgemeinen sind die fortgeleiteten 
Abscesse groBer als die metastatischen und von den letzteren sind die Hirn­
abscesse nach intrathorakaler Eiterung groBer als die nach Pyiimie (EVANS). 

Anzahl. Multiple Abscesse werden manchmal dadurch vorgetiiuscht, daB 
die scheinbar voneinander getrennten Herde in Wirklichkei V erzweigungen 
eines Abscesses sind, die durch schmale Fistelgiinge untereinander verbunden 
werden (BoRST). HoFMANN hat das durch Serienschnitte nachgewiesen. Doch 
gibt es zweifellos echte multiple AbsceBbildung. Der traumatische HirnabsceB, 
besonders der friih auftretende, ist gewohnlich solitiir. Die otogenen Hirn­
abscesse treten nach KoRNER in 15%, die metastatischen nach CoNCHON in 
62%, nach EAGLETON in 55% multipel auf. Die metastatischen Hirnabscesse, 
und zwar besonders die nach Pyiimie, haben die stiirkste Neigung, multipel 
aufzutreten (GROTH, ScHORSTEIN, KRAUSE, LEHMANN, PARKER). Man kann 
aber nicht annehmen, daB die metastatischen Hirnabscesse ,meist multipel" 
sind, wie OPPENHEIM meinte. Es ist vorgekommen, daB klinisch ein Hirn­
absceB festgestellt und genau lokalisiert worden war, die Operation aber unter­
lassen wurde, weil metastatische Abscesse multipel vorkiimen; die Sektion 
ergab einen solitiiren AbsceB, der fiir den operativen Eingriff giinstig lag 
(BIBROWICZ, RINDFLEISCH). Multiple Abscesse konnen weit voneinander ent­
fernt liegen, auch in verschiedenen Hemisphiiren, ihre Zahl kann bis an 100 be­
tragen. Von multiplen Abscessen a us neuerer Literatur sind besonders bemerkens­
wert die Faile von CASAMAJOR (beiderseitiger FrontallappenabsceB), KREPUSKA 
(beiderseitiger KleinhirnabsceB), HENNEBERG (12 verschieden alte Abscesse), 
CHODZOKO (6 Abscesse), HARMS (geheilter Fall mit vierfacher AbsceBbildung), 
URBANTSCHITSCH (Heilung eines zweifachen Schlafenlappenabscesses nach 
zweimaliger Operation). 

Gestalt. Der HirnabsceB nimmt gewohnlich im Laufe der Entwicklung eine 
runde, seltener eine ovale Form an. Im allgemeinen ahmt der HirnabsceB im graben 
die Form des Hirnlappens nach, in dem er liegt. Temporallappenabscesse sind 
oft oval. Kleinhirnabscesse sind oft spaltformig mit verschiedenen Ausbuch­
tungen entsprechend dem Bau des Kleinhirns. Eine Fistel kann von der AbsceB­
hohle zum primiiren Eiterherd in der Umgebung des Gehirns fiihren. 
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Inhalt. Die Absce.BhOhle enthii.lt Eiter von griinlicher oder griinlichgelber 
Farbe, der gewohnlich diinnfliissig ist, jedoch auch so dick sein kann, da.B er 
sich durch die dickste Punktionsnadel nicht absaugen lii..Bt. Blutbeim.engungen 
sind selten, der Absce.Binhalt wird dann braunlich. Der Eiter riecht fotide, 
besonders bei Anwesenheit von anaroben Bakterien, seltener jauchig, kann 
auch vollig geruchlos sein. Die Absce.BhOhle kann abgesto.Bene Fetzen und 
Triimmer von Hirngewebe enthalten und, was besonders wichtig ist, Gas 
(RoUVILLOIS, RUTTIN u. a.). Die Beschaffenheit des Eiters zweier banach­
barter Abscesse kann verschieden sein. 

Bakteriologie. Die bakteriologische Eiteruntersuchung ist zur Klarung der 
Atiologie von gro.Ber Bedeutung. Im Abscelleiter konnen sich die verschie­
densten pathogenen Mikroorganismen finden, am haufigsten sind Strepto-. 
Staphylo- und Pneumokokken, besonders der Streptococcus pyogenes und 
Staphylococcus pyogenes aureus, ferner Kolibazillen. Unter den anaroben 
Bakterien ist besonders der Proteus hiiufig. Selbst einfache Saprophyten 
konnen durch Virulentwerden einen Hirnabsce.B erzeugen. Es gibt wohl kaum 
einen Mikroorganismus, der nicht irgendwann einmal im. Hirnabsce.B gefunden 
worden ware. Besonders erwahnenswert ist der Nachweis von Typhusbazillen, 
Gonokokken, Tuberkelbazillen, Streptothrix, Aktinomyces, Dysenterieamoben, 
Bacterium coli commune, Soorpilz, Aspergillus. 

Wahrend beim akut verlaufenen HirnabsceB gewohnlich nur eine pathogene 
Bakterienart gefunden wird, finden sich bei chronischem Hirnabsce.B nicht 
selten verschiedene Erreger, und zwar hiiufig ein spezifischer Eitererreger und 
banale Mikroben. Solche Mischinfektionen kommen besonders bei otogenen 
Abscessen vor. Die Vitalitat der urspriinglichen Eitererreger kann sinken, ihr 
kultureller Nachweis ist dann.sehr erschwert. Sie konnen durch andere, harm­
lose Mikroben, z. B. durch Saprophyten ganz verdrangt werden, und so kann 
es- besonders bei chronischem HirnabsceB - vorkommen, daB zu verschiedenen 
Zeiten im. Abscelleiter verschiedene Mikroorganismen gefunden werden. Der 
Eiter kann auch vollig steril sein. 

Im allgemeinen ist die Prognose der Diplokokkenabscesse besser als die 
der durch Anaerobier (NEUMANN) erzeugten. Besonders verhiingnisvoll ist der 
Verlauf des Hirnabscesses beim. Streptococcus mucosus (Foss, FEDERICI). 
Pneumokokkenabscesse sind gutartiger als Coliabscesse. 

Aufbau. Die Begrenzung der fetzigen, unregelmii.Bigen, oft Nischen, Taschen 
und Buchten enthaltenden EiterhOhle des Hirnabscesses besteht nach HoMEN 
und HoFMANN von innen nach au.Ben aus folgenden Schichten. Zuniichst kommt 
eine Exsudatschicht, die von nekrotischem und mit Leukocyten infiltriertem 
Gewebe gebildet ist, dann folgt eine nicht immer scharf abzugrenzende Zone 
der Infiltration. Die dritte, fibrovasculare Schicht wird durch die GefiiB- und 
Gliareaktion, die au.Berste und letzte Schicht durch Odematose Infiltration 
und Rarefikation charakterisiert. Zu Beginn des Hirnabscesses iiberwiegen 
Destruktion, Exsudation und Infiltration, wahrend die reaktiven Vorgange 
wenig oder gar nicht entwickelt sind. Im spiiteren Stadium iiberwiegen die­
reparatorischen und proliferativen - fibrovascularen Prozesse, die zur Bildung 
einer Membran fiihren. Diese Membranbildung erfolgt nach KoRNER in 45,9% 
aller Hirnabscesse; sie setzt bald ein, doch erreicht die Membran vor 5-6 W ochen 
kaum eine nennenswerte Derbheit. MARTIUS sagt: , , W o eine ausgebildete schleim­
hautiihnliche Abscellmembran vorhanden ist, mull die Dauer der Hirneiterung 
auf mindestens 7 Wochen angenommen werden." Doch konnte WESTPHAL 
schon 17 Tage nach Einsetzen der Hirnsymptome eine zarte Membranbildung 
nachweisen und auch EAGLETON vertritt die Auffassung, daB etwa 17 Tage 
nach der Infektion die Einkapselung beginnt. 
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Im Gegensatz zu den Anaerobiern ftihren die Diplokokken auf Grund ihrer 
fibrinoplastischen Fahigkeiten meist zur Bildung einer Abscellmembran. Auch 
die Pneumokokkenabscesse zeigen eine Neigung zur Membranbildung, wahrend 
die mit Coli infizierten Hirnabscesse sich nicht abzukapseln pflegen. Nach 
LUND und LINCK fordern Staphylokokken und Streptokokken die Abscell­
membranbildung, die gramnegativen Stabchen nicht. 

Die AbsceBmembran besteht aus grobfaserigem Bindegewebe, zwischen 
welches Fettkornchen und Pigmentkorner eingestreut sind; die Neuroglia beteiligt 
sich gewohnlich nicht an der Membranbildung (KNAPP). Die bindegewebige 
Membran kann jedoch allmahlich durch glioses Gewebe ersetzt werden (NAu­
WERCK). Die Membran kann sehr diinn und zerreilllich, ja kaum wahrnehmbar 
sein, aber auch eine Dicke von 1/ 2 em erreichen und in seltenen Fallen verkalken. 
Die Abscellmembran bildet nur einen relativen Schutz fiir das umgebende Gehirn, 
da sie selbst vereitern kann. 

Das Hirngewebe in der Umgebung des Abscesses zeigt oft odematose Schwel­
lung und Erweichung, auch hamorrhagische Entziindungsherde. Sitzt der AbsceB 
in der Tiefe, so kann die Hirnoberflache vollig normal erscheinen. Bei mehr 
peripherem Sitz kann die Hirnoberflache vorgetrieben und griinlichgelb ver­
farbt sein. Bei starkem Hirndruck sind die Hirnwindungen abgeplattet, die 
Hirnfurchen verstrichen. 

Entwicklung. Die bisherige Darstellung galt dem , Querschnitt" eines voll­
entwickelten Hirnabscesses. Betrachten wir nun seine Entwicklung, seinen 
,Langsschnitt". Wie a us einer Phlegmone ein Abscell wird, so entsteht auch 
der HirnabsceB a us einer infektiosen umschriebenen Encephalitis; doch sind 
unsere Kenntnisse iiber den allerersten Beginn eines Hirnabscesses sehr unsicher. 
Ist es einmal zu einer umschriebenen Abscedierung gekommen, so vergrollert 
sich der Abscell durch Blutungen, die aus thrombosierten GefaBen in den AbsceB 
hinein erfolgen, oder durch weitere Einschmelzung der benachbarten Hirnmasse. 
Man kann es dabei als Regel betrachten, daB jeder HirnabsceB die Neigung 
hat, nach dem gleichseitigen Unterhorn zuzustreben (HoFMANN). Mit der Bil­
dung einer Membran ist die Ausdehnungsfahigkeit eines Hirnabscesses keines­
wegs verlorengegangen. Das Wachstum kann unter Einschmelzung der alten 
und Bildung einer neuen Membran weiter gehen. Das Wachstum des Him­
abscesses kann lange Zeit still stehen, um dann, etwa nach einem Trauma, 
plotzlich schneller vor sich zu gehen. Der HirnabsceB kann in die Ventrikel 
durchbrechen. Die Ventrikelwande konnen in seltenen Fallen verkleben, ver­
wachsen und so den sonst todlichen AbsceBdurchbruch lokalisieren. Der Durch­
bruch kann auch nach auBen durch den arrodierten Knochen, in die Nasen­
hohle, Paukenhohle erfolgen. Kleine Hirnabscesse konnen sehr selten resorbiert 
werden. 

Die Mindestzeit, die ein Hirnabscell zu seiner Entwicklung braucht, wird 
verschieden geschatzt. MARTIUS nimmt an, dall ein hiihnereigroller AbsceB 
sich in einem Falle innerhalb von 36 Stunden entwickelt hatte. Nach KRAUSE 
braucht ein akuter AbsceB gewohnlich einige Tage his 1-2 W ochen zu seiner 
Entwicklung. BoRCHARD nimmt an, dall man im allgemeinen mit der Ausbil­
dung eines akuten Abscesses nicht vor 5 Tagen rechnen kann. Spatabscesse 
konnen erst nach Jahren, ja nach Jahrzehnten zur Entwicklung kommen. 

4. Symptomatologie. 
Zunachst soH hier die Symptomatologie eines vollentwickelten Hirnabscesses 

dargestellt werden, wie er gewohnlich in klinische Behandlung kommt. Seine 
Symptome teilt man am besten ein in korperliche Allgemeinsymptome, in all­
gemeine Hirnsymptome und in Lokalsymptome. 
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Korperliche Symptome. 

Allgemeinbefinden. Die HirnabsceBkranken fiihlen sich oft matt und elend, 
sind entkraftet, ja kachektisch, sehen blaB, fahl, seltener ikterisch aus. Zuweilen 
tritt eine starke Abmagerung ein, besonders haufig bei Kleinhirnabscessen. 
Die Kranken sind gewohnlich appetitlos, gelegentlich wurde HeiBhunger kon­
statiert (ScHLESINGER, PAGET, RoPKE). Das Allgemeinbefinden kann aber his 
zum Terminalstadium recht gut bleiben (OPPENHEIM, SCHLESINGER, MARTIUs, 
WoLF, KfumEL). 

Temperatur. Der unkomplizierte HirnabsceB verlauft - nach Abklingen 
der primaren Infektion - meist ohne Fieber oder mit nur kurz dauernden, 
geringen Temperaturerhohungen. MaBiges Fieber kann besonders bei Beginn 
und im Terminalstadium auftreten, zumal bei raschem Verlauf. Es ist anzu­
nehmen, daB die Bildung eines Abscesses aus einer Encephalitis mit Temperatur­
abfall einhergeht. MaBig subnormale Temperaturen sind recht haufig, ja als 
wichtiges diagnostisches Zeichen eines Hirnabscesses aufgefaBt worden (MACEWEN, 
EAGLETON, KENNEDY, CAIRNs). Beim Auftreten von Komplikationen (Meningitis, 
Sinusthrombose, subduraler AbsceB) kann es zu Ianger dauerndem hohem Fieber 
und zu Schiittelfrosten kommen. Sonst sind Schiittelfroste sehr selten. Starkes, 
Ianger dauerndes oder intermittierendes Fieber spricht somit im allgemeinen 
gegen einen reinen HirnabsceB. Der Puls ist sehr haufig verlangsamt, hart 
und voll, besonders bei Kleinhirnabscessen. Die Bradykardie kann Schwankungen 
unterworfen sein und von der Korperlage abhangen; so kann es beim Aufrichten 
des Kranken zur Pulsbeschleunigung kommen (SAOHSALBER, RAIMIST, FINKELN· 
BURG, WITZEL, ScHLESINGER). Treten Komplikationen auf, so lost meist eine 
Tachykardie die Bradykardie ab. Bei operativer Entleerung des Abscesses ver­
schwindet die Bradykardie, um bei einer erneuten Eiteransammlung wieder 
aufzutreten. Die Bradykardie im Verein mit der Hypothermie konnen fiir die 
Diagnose HirnabsceB ausschlaggebend sein. 

Die Atmung ist oft verlangsamt, seltener unregelmaBig und- im Terminal­
stadium - gelegentlich vom CHEYNE-STOOKEs-Typ. Es kann besonders bei 
Kleinhirnabscessen zu plOtzlicher Atemlahmung kommen bei Fortdauer der 
Herztatigkeit (FLIESs, ANDERSON, BoRRIES, BERGGREN). Durch kiinstliche 
Atmung oder durch sofortige Operation kann auch in scheinbar hoffnungslosen 
Fallen die Atmung wieder in Gang gesetzt werden. Im Faile von BERGGREN 
sistierte die Atmung fiir 35 Minuten; bei kiinstlicher Atmung und Herzmassage 
wurde iiber dem Kleinhirn trepaniert und der AbsceB punktiert. Es trat 
Heilung ein. 

Magen-Darmkanal. Die Zunge ist oft belegt, es besteht foetor ex ore. Recht 
hii.ufig besteht eine hartnackige spastische Obstipation, die jeder Behand­
lung trotzt. Ihr Fehlen soH nach BRoOK mit groBer Wahrscheinlichkeit gegen 
das Bestehen eines Hirnabscesses sprechen. Harnveranderungen wurden nur 
gelegentlich beobachtet, so Glykosurie, Albuminurie, Peptonurie. 

Das Blutbild zeigt oft eine Leukocytose, die erheblichen Grad erreichen kann, 
his 30 000 (URBANTSOHITSOH, LEVY, KuMPF, GuNs und JADIN, FUTER). DrxoN 
bezeichnet als charakteristisch fiir den HirnabsceB eine Leukocytose von etwa 
12 000 und eine leichte Abnahme der roten Blutkorperchen und des Hamo­
globins. 

Allgemeine Hirnsymptome. 

Der Kopfschmerz ist das friiheste, konstanteste Hirnsymptom, diagnostisch 
das wichtigste, weil oft und lange der einzige Ausdruck der Erkrankung. Er 
hat anfangs eine nur geringe Intensitat und verstarkt sich Iangsam und erst 
spat, erreicht selten solch hohen Grad wie bei Meningitis. Korperbewegungen 
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und gewisse Korperstellungen sowie alles, was den Hirndruck steigert, ver­
starkt ihn; er ist durch Medikamente wenig zu beeinflussen (PoRTMANN und 
RETROUVEY). Der Kopfschmerz ist gewohnlich kein dauernder, sondern tritt 
mehr periodisch auf, exacerbiert gerne nachts. Der Sitz der Kopfschmerzen 
kann der AbsceBlage entsprechen, besonders beim StirnhirnabsceB (IMPERATORI) 
und KleinhirnabsceB (NEUMANN}. Doch ist bei der lokaldiagnostischen Ver­
wertung dieses Umstandes groBte Vorsicht geboten, besonders beim Kinde. 
So ist z. B. Stirnkopfschmerz bei KleinhirnabsceB nicht so selten, ebenso Nacken­
schmerz bei StirnhirnabsceB (E. MEYER). Der Kopfschmerz kann in Form 
von ,pulsierendem Klopfen im Gehirn" (BROCK) auftreten, bei Kleinhirn-, 
auch bei SchlafenlappenabsceB in Form von Trigeminusneuralgie (BRUNNER, 
RoPKE u. a.). Nur in den seltensten Fallen wird der Kopfschmerz vermiBt (PoRT­
MANN und RETROUVEY, KAN, HEIMANN, UcHERMANN, NussMANN}; nach FER­
RERI besonders bei tiefsitzenden Kleinhirnabscessen. 

Die umschriebene Klopfempfindlichkeit des Schiidels iiber dem AbsceB mit 
oder ohne Schalldifferenz ist in ausgesprochener Form selten, aber gelegentlich 
doch sicher vorhanden. Schon haufiger findet man, daB die gauze entsprechende 
Schadelhalfte klopfempfindlicher ist als die andere. Beim SchlafenlappenabsceB 
kann eine klopfempfindliche Stelle nahe iiber dem oberen Rand der Ohrmuschel 
vorhanden sein. Hyperasthesie der Kopfhaut kommt gelegentlich vor und kann 
Klopfempfindlichkeit des Schadels vortauschen. 

Die Kopfhaltung ist gewohnlich steif, besonders bei Kleinhirnabscessen. Der 
Kopf wird moglichst ruhig gehalten, beim Gehen sogar mit den Handen fixiert, 
der Gang ist behutsam. Nicht selten besteht Nackensteifigkeit, mit oder ohne 
(NuSSMANN) Kernig. VARADY und SzAB6 bezeichnen letzteres als charakteristisch 
fiir HirnabsceB. 

Erbrechen ist haufig, besonders bei Kindern und bei KleinhirnabsceB; hier 
fehlt es fast nie. MAIER fand Erbrechen bei 23 GroBhirnabscessen llmal, 
bei 15 Kleinhirnabscessen 12mal. Nach BARKER und KoRNER muB man unter­
scheiden zwischen dem initialen septischen Erbrechen, welches jede intrakranielle 
Komplikation begleiten kann und mit Schiittelfrost und Fiebersteigerungen 
einhergeht, und dem . spateren Erbrechen, welches durch erhohten Hirn­
druck bedingt ist. Das Erbrechen bei Hirndruck ist heftiger als irgendwie 
sonst ausgelostes; es ist von der Korperlage stark abhangig, kann z. B. nur 
bei Lage auf dem Gesicht oder bestimmter Seitenlage auftreten. Das Erbrechen 
kann intermittierend erfolgen oder mit "{jbelkeit und AufstoBen abwechseln. 
In Verbindung mit Kopfschmerzen kann das Erbrechen lange Zeit die einzige 
klinische Erscheinungsform des Hirnabscesses bilden oder das gauze Krankheits­
bild beherrschen. Bei metastastischen Hirnabscessen scheint Erbrechen seltener 
aufzutreten als bei anderen. 

Schwindel ist wohl seltener als Erbrechen; er kann auch durch die Parallel­
erkrankung des Labyrinths bedingt sein. Er iiberwiegt nicht beim Kleinhirn­
absceB wie das Erbrechen. Der Schwindel kann auBerordentlich stark sein 
und alleiniges Friihsymptom bilden (OPPENHEIM). 

Allgemeine Krampfe, die nicht aus lokalen hervorgehen, sind selten, kommen 
am ehesten noch bei Kindern vor, konnen aus voller Gesundheit einsetzen 
oder das letzte Stadium der Krankheit einleiten: den Durchbruch des Abscesses in 
die Ventrikel oder in die Meningen. Sie konnen sich nach der Operation ein­
stellen (PoNs). KmcH sah bei HirnabsceB epileptiforme Krampfe nach Campher­
injektion auftreten. Nach EAGLETON sind allgemeine Krampfe beim meta­
statischen AbsceB verhaltnismaBig haufig. 

Die wichtigsten Augensymptome des Hirnabscesses im allgemeinen, d. h. 
ohne Riicksicht auf seine Lokalisation, sind Stauungspapille und - haufiger -
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Neuritis nervi optici. Die - oft nur leichte - Neuritis kann sich hauptsii.ch­
lich in Gesichtsfeldstorungen ii.ullern (EAGLETON). Die Fundusverii.nderungen 
finden sich in etwa der Hii.lfte aller Fii.lle, meist beiderseits, gelegentlich nur 
oder vorwiegend auf der Seite des Abscesses (HANSEN, DENKER, DICKIE, FER­
RERI), ganz selten auf der Gegenseite (MAIER, MICHAELSEN, UcHERMANN, GoLD­
FLAM). Die Stauungspapille tritt gewohnlich in einem spii.teren Stadium der 
Krankheit auf und erreicht beim unkomplizierten Hirnabscell keine hohen Grade. 
Nach SPIEGEL und SOMMER kommt es beim Schlii.fenlappenabscell hii.ufiger 
zu einer Neuritis nervi optici als zu einer Stauungspapille, wii.hrend beim Klein­
hirnabscell eher das umgekehrte Verhalten zu verzeichnen ist. Es besteht kein 
sicheres Verhii.ltnis zwischen der Abscellgrolle und dem Grade der Stauungs­
papille (CoLEMANN), bei deren Entstehung Hirnodem und Encephalitis in der 
Umgebung der AbsceBkapsel eine Rolle spielen diirften. Befindet sich der 
Abscell in der Entwicklung, so schwankt die Stauungspapille, kapselt sich der 
Abscell ein, so wird sie stationar. Die Sehstorung ist beim Hirnabscell gewohn­
lich nicht sehr erheblich, Opticusatrophie ist selten; totale Amaurose wurde 
besonders beim Kleinhirnabscell beobachtet. 

Wiederholt konnte festgestellt werden, daB die Neuritis bzw. die Stauungs­
papille sich nach der operativen Entleerung des Abscesses entweder nicht zuriick­
bildete oder sogar an Starke zunahm, ja dann erst auftrat - auch wenn eine 
Eiterverhaltung oder Bildung eines weiteren Abscesses nicht in Frage kam 
(FRASER, SACHSALBER). Dieses Verhalten wird auf meningitische oder toxische 
Prozesse zuriickgefiihrt. Gewohnlich tritt spater doch eine Riickbildung der 
Papillenverii.nderung ein. 

Abducensliihmung ist als Allgemeinsymptom ziemlich hii.ufig. Sie ist meist 
einseitig, und zwar auf der Seite des Abscesses, seltener doppelseitig, ausnahms­
weise nur auf der gesunden Seite vorhanden. Beim otogenen Hirnabscell kann 
sie schon durch die Ohraffektion oder durch andere kranielle Komplikationen 
bedingt sein. Mydriasis kommt vor, und zwar haufig auf der Seite des Herdes 
(DICKIE, ADROGUE und BALADO). Die Mydriasis auf Atropin kann ungewohn­
lich lange anhalten (SPALKE). 

Der Nystagmus, den man als Kleinhirnsymptom zu betrachten pflegt, kommt 
sicher bei GroBhirnabscell lediglich als Folge gesteigerten Hirndruckes vor 
(PIQUET, MouLONGUET). Er ist gewohnlich horizontal und nach der kranken, 
seltener nach der gesunden Seite oder nach heiden Seiten gerichtet. TRAINA 
fand, daB der oculokardiale Reflex von AscHNER beim HirnabsceB fehlte oder 
invertiert war. 

Psychische Storungen finden sich fast stets: die Kranken sind Ieicht benommen, 
schlii.frig, manchmal geradezu schlafsiichtig, apathisch, schwer zu fixieren, schwer­
besinnlich. Besonders charakteristisch ist die Schlafrigkeit. MACEWEN spricht 
von "slow cerebration, heavy comprehension and marked want of sustained 
attention". Die geistige Trii.gheit und Stumpfheit ist starker, als man es bei 
der Hohe des Hirndrucks erwarten diirfte. Komatose Zustande, halluzinatorisch­
delirante Erregungen sind nicht selten und konnen miteinander abwechseln. 
Im Faile von YoRKE war ein komatoser Zustand die erste und wichtigste Mani­
festation eines Kleinhirnabscesses. "Oberhaupt konnen beim HirnabsceB psy­
chische Storungen, insbesondere geistige Trii.gheit und Schlii.frigkeit, zuerst den 
Verdacht auf eine intrakra~elle Komplikation erwecken. Die psychotischen 
Erscheinungen neigen zu intermittierendem Verlauf, sind aber im ganzen pro­
gressiv. Beim Hirnabscell wurden diagnostisch irrefiihrende psychotische Zu­
standsbilder beobachtet, die an Katatonie oder andere schizophrene Prozesse 
(SCHAFER, ScHMIDT, KERN, URECHIA, JoHN) denken Hellen, ferner an Demenz 
(HASSIN, R:EMOND und CHEVALIER-LAVAND, FREY, HuGUENIN), Manie (SITZLER, 
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DuPRE, Hi:iNIGER - hier beim Abscel3 im linken Schlafenlappen !), progressive 
Paralyse (KURZEZUNGE). 

Beim metastatischen Abscel3 kommen ruhige Delirien zur Beobachtung und 
zwar so haufig, dal3 man sie als gewohnlichen Bestandteil des klinischen Bildes 
betrachten diirfte (PIRQUET). In einem Faile von PIQUET war ein ruhiges Delir 
das herrschende Symptom bei einem metastatischen Hirnabscel3. 

Liquor. Wahrend EAGLETON bei einem Hirnabscel3 im Gesamtbereich der 
hinteren Schadelgrube jede Lumbalpunktion strikte ablehnt, meint JossMANN, 
dal3 die klinischen Erfahrungen einiger Jahrzehnte diese Bedenken als gegen­
standslos erwiesen haben. 

Es gibt keinen fiir einen Hirnabscel3 pathognomonischen Liquorbefund. Die 
Ergebnisse der Liquoruntersuchung sind vieldeutig, ihr diagnostischer Wert, 
auch der der Druckmessung, ist gering. Der Liquordruck kann trotz schwerer 
ailgemeiner Hirnsymptome normal sein (LEWANDOWSKY), ist aber gewohnlich 
ma13ig erhoht. Beim Kleinhirnabscel3 mit StOrung der Liquorkommunikation 
zwischen Schadelhohle und Spinalraum kann der QuECKENSTEDTsche V ersuch 
negativ ausfallen. Der Liquor kann vollig klar sein (bei KARBOWSKI in 69% 
der Faile), ist aber meist Ieicht milchig getriibt; auch ein unkomplizierter Hirn­
abscel3 ohne Meningitis kann den Liquor triiben (BECK und PoLLACK). Die 
Eiweif3- und Zellverhaltnisse wurden wiederholt voilig normal gefunden. Viel 
haufiger aber ist eine maBige Eiwei13vermehrung und miWige his erhebliche 
lymphocytare, seltener leukocytare Pleocytose. Wesentlich ist, dal3 auch die 
Zeilvermehrung sehr hoch sein kann, ohne dal3 eine eitrige Meningitis vorliegt. 
Abgekapselte Kleinhirnabscesse verhalten sich haufig wie Tumoren und fiihren 
zu einer Eiweil3vermehrung ohne entsprechende Zeilvermehrung. Die Gold­
wie die Mastixreaktion ergeben kein einheitliches Kurvenbild. Man sieht sowohl 
Meningitiskurven wie Paralysenkurven (vgl. ScHMITT). RIMINI hebt hervor, 
dal3 beim Hirnabsce13 die Hamolysinreaktion (WElL-KAFKA) positiv ausfailt. 
Mehrfach (HADFIELD, ScHMIEGELOW, BoRRIES, LUND, LANos) wurde die pro­
gnostische Bedeutung der Entwicklung des Liquorbefundes bei wiederholten 
Punktionen hervorgehoben. Im ailgemeinen kann man sagen: bessert sich der 
Liquorbefund und verschlechtern sich die Hirnsymptome, so spricht das fiir 
einen Hirnabscel3 mit begleitender Meningitis und gegen eine primare Meningitis. 
Bei der bakteriologischen Untersuchung erweist sich der Liquor als steril, selbst 
dann, wenn die Zeilvermehrung eine recht erhebliche ist (RINDFLEISCH). Das 
ist differentialdiagnostisch gegeniiber einer eitrigen Meningitis von besonderer 
Bedeutung. 

Rontgenbild. Die direkte Rontgendarstellung des Hirnabscesses leistet sehr 
wenig. Die his jetzt vorliegenden positiven Rontgenbefunde sind recht sparlich 
(STRATER, Voss, INGERSOLL, GLEGG und BLOCK, JACQUES und GARD, WIEHLER) 
und nicht immer eindeutig. Immerhin konnte sich in manchem Fall die Dia­
gnose mit auf das Rontgenbild stiitzen. Kommt es durch Wirkung anaerober 
Bakterien zu starkerer Gasentwicklung innerhalb des Abscesses, so ist die Gas­
blase im Rontgenbild oberhalb des Eiterspiegels deutlich sichtbar (EAGLETON, 
TERRACOL). Werden nun die Aufnahmen in verschiedenen Kopfstellungen 
gemacht, so kann man die ganze Ausdehnung des Abscesses studieren. 

Encephalographie. EAGLETON befiirwortet die Anwendung der Luftfiillung 
zur Diagnose des Hirnabscesses, besonders zur Differentialdiagnose gegeniiber 
Meningitis. Durchaus befriedigende diagnostische Resultate erzielten durch 
direkte Luftfiillung der Ventrikel oder der Absce13hohle CARPENTER, BAKULEFF, 
SPASOKUKOCKIJ und STEPHANENKO, BRUNNER, HEIDRICH. Die auch bei sorg­
faltigster Technik unvermeidlichen Hirndruckschwankungen bringen die grol3e 
Gefahr der Perforation des Abscesses nach den Ventrikeln oder nach der 

Handbuch dcr Neurologic. XIV. 24 



370 R. WARTENBERG: Hirnabsce.B. 

Hirnoberfli.iche mit sich. Bricht ein operierter oder sonst lufthaltiger Hirnabscel3 
in die Ventrikel ein, so kann ein spontanes Pneumencephalon entstehtm, welches 
auf dem Rontgenbild deutlich nachweisbar ist (UFFENORDE, LEVISON). UFFEN­
ORDE empfiehlt deswegen, in verdachtigen Fallen nach Offnung des Abscesses 
eine Rontgenaufnahme zu machen. 

Durch Einfiihrung von Jodolpriiparaten (Lipiodol, Jodipin) in die Abscel3-
hohle kann diese im Rontgenbild gut dargestellt werden (MAYER, UFFENORDE, 
RIENZNER, MuLLER, HICQUET, LASKIEwrcz). Auch kann man so eine Kom­
munikation der Abscel3hohle mit den Ventrikeln nachweisen (UFFENORDE, LAs­
KIEwrcz). Eine sichere Beurteilung der Vertraglichkeit des Verfahrens ist noch 
nicht moglich. MULLER sah nach Fiillen einer Abscel3hohle mit jodipingetri.inkter 
Gaze plotzliches Verschwinden des Fotors. RIENZNER fand nach Jodipin­
fiillung einer Abscel3h0hle mit spaterem Ventrikeldurchbruch in dem durch 
Lumbalpunktion gewonnenen Liquor Jodipin. In einem Faile von UFFENORDE 
kam es nach Eindringen des Jodipins in die Ventrikel zu einer Lymphocytose 
des Liquors. NEUMANN bezeichnet das Verfahren als unzuverli.issig und nicht 
ungefi.ihrlich. Nach BRUHL ist es mit den allgemeinen Regeln der Chirurgie 
nicht recht vereinbar, einen gliicklich entleerten Absce13 erneut mit einem 
Fremdkorper zu belasten, den man nur schwer oder gar nicht wieder entfernen 
kann. UFFENORDE meint, dal3 das Jodipin nicht immer unbedenklich ist und 
auch nur recht unvollkommen die Moglichkeit bietet, uns iiber die Ausdehnung 
des Abscesses zu vergewissern; trotzdem wiirde er es unter besonderer Vorsicht 
heranziehen, um iiber besondere Entwicklungen Aufschlul3 zu gewinnen. 

MAYER fiillte einen Hirnabscel3 mit Jodoformgaze, und das Rontgenbild 
zeigte die Ausdehnung der Abscel3h0hle nach allen Seiten. Die Jodoformgaze 
hat nach ihm anni.ihernd die gleichen Vorteile wie das Jodipin, ist aber weniger 
bedenklich. RocKEY bediente sich zur Darstellung eines Hirnabscesses als 
Kontrastmittels mit Erfolg einer 20%igen wi.isserigen JodnatriumlOsung. 

Hirnpunktion. Die Bedenken gegen die Anwendung der diagnostischen Hirn­
punktion nach NEISSER-POLLACK beim Hirnabscel3 beziehen sich vor allem auf 
die Gefahr einer Blutung und einer Ausbreitung der Infektion; dann sei eine 
negative Punktion kein Beweis dafiir, dal3 ein Abscel3 nicht doch von der Kaniilen­
spitze passiert wurde. Nach den Erfahrungen von NEISSER-POLLACK, KUTTNER, 
PAYR, BoRCHARD, AxHAUSEN, RINDFLEISCH, MICHAEL, HAASLER, SPECHT,BRocK, 
HAMPERL, JossMANN darf man wohl sagen, dal3 bei diagnostisch unklaren Fallen 
und nach volliger Erschopfung aller sonstigen neurologischen Hilfsmittel eine 
Hirnpunktion ind.iziert ist, wenn eine evtl. notwendige Trepanation unmittelbar 
angeschlossen Werden kann. Punktionen bei geschlossenem Schadel, wo also 
die physiologischen Verhiiltnisse am vollstandigsten erhalten sind, sind nach 
JossMANN weit weniger eingreifend als die nach der Trepanation vorgenom­
menen. NEUMANN bezeichnet die positive Hirnpunktion als das verlal3lichste 
Mittel zur Sicherstellung der Diagnose eines Hirnabscesses; man solle sich unbe­
dingt haufiger zur Punktion entschliel3en, und zwar in einem Stadium, wo nur 
allgemeine Symptome eines Hirnabscesses vorliegen. 

Eine spezielle Symptomatologie des metastatischen Hirnabscesses gibt es eigent­
lich nicht, dieser hat keine pathognomonischen Ziige. Metastatische Hirn­
abscesse bevorzugen das Gebiet der Arteria fossae Sylvii und damit die mo­
torische Region. Sie fiihren daher besonders hiiufig und friihzeitig zu motori­
schen Ausfalls- und Reizerscheinungen in Gestalt von Mono- und Hemiplegien 
und von JACKSONscher Epilepsie (OBERNDORFFER). Ferner wird das klinischl' 
Bild des metastatischen Hirnabscesses durch seine Neigung zu multiplem Auf­
treten bestimmt. KopfschmP-rzen und Stauungspapille treten an Bedeutung 
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etwas zuriick. Deliriose Zustande, besonders ruhige Delirien, sind recht haufig, 
Fieber ist nicht selten. 

5. Lokalsymptome. 
Wie jede umschriebene Erkrankung des Gehirns erzeugt auch der HirnabsceB 

Lokalsymptome, die auf eine Schadigung bestimmter Hirnzentren zuriick­
zufiihren sind und bei der topischen Diagnose eine fiihrende Rolle spielen. 
Jedoch konnen selbst bei weitgehender Zerstorung der Hirnsubstanz Lokal­
symptome fehlen oder sehr gering sein, die Allgemeinerscheinungen, insbesondere 
die Benommenheit, so sehr in den Vordergrund treten, daB dadurch die Lokal­
symptome ganz verdeckt werden. Fur den HirnabsceB gilt dasselbe, was ich 
uber Tumoren gesagt habe: Lokalsymptome haben Beweiskraft, wenn sie vor­
handen sind; ihr Fehlen besagt aber nicht, daB keine umschriebene Herdlasion 
vorhanden sein konne. Andererseits konnen dureh das begleitende Hirnodem, 
dureh Auswirkungen des Hirndrueks naeh verschiedenen Riehtungen und an 
weit entlegenen Stellen scheinbare Lokalsymptome erzeugt werden. :FoERSTER 
ist immer wieder iiberraseht gewesen iiber die riesige GroBe, welehe Abseesse 
in sog. stummen Hirnregionen manchmal erlangen, ohne Ausfallserseheinungen 
von seiten benaehbarter ,sprechender" Hirnabschnitte zu maehen. fiberfaust­
groBe Abseesse des rechten Frontalhirns hat FoERSTER ohne die geringste Hemi­
parese verlaufen sehen; er hat Abscesse des rechten Schlafenlappens von riesiger 
Ausdehnung beobachtet ohne Hemianopsie noeh andere eharakteristische Ein­
schrankungen des Gesiehtsfeldes, noeh ScHWABsehe Symptomentrias, noch 
Druekwirkung auf die innere Kapsel und damit Hemiplegic. Eine ganze Hemi­
sphiire kann durch den HirnabseeB fast zerstort sein und doeh konnen nur 
minimale Lokalsymptome resultieren (v. BERGMANN, PIQUET und MINNE, BoRRI, 
ScHUSTER, HEeKE, IsRAEL, Di:iDERLEIN, Cmo, LEwrs, CASTELNAA, BEcK). 
Im letzteren Fall machte sich ein linker SchliifenlappenabseeB nur durch heftige 
Kopfschmerzen und Klopfempfindliehkeit der linken Schadelhalfte bemerkbar. 

Da die topisehe Diagnose der Hirnkrankheiten an anderer Stelle dieses 
Handbuches bchandelt ist, und da insbesondere die topisehe Diagnose der Hirn­
abscesse sich weitgehend mit der der Hirntumoren deckt, sollen hier die Lokal­
symptome der Hirnabscesse in gedrangter Kurze dargestellt werden. 

Frontallappen. Die Abscesse dieser Region sind arm an Lokalsymptomen, 
besonders die der vorderen und medialen Partien. Psychisehe Storungen sind 
haufig, besonders die Herabsetzung der hoheren geistigen Funktionen, der 
Urteilsfahigkeit, der Merkfahigkeit; recht haufig ist Apathie, Initiativlosigkeit, 
leiehte Verwirrtheit, seltener Euphoric, heitere Stimmung. Die letzten heiden 
Symptome kommen nicht so haufig wie bei Tumoren vor (BURGER, PoRTMANN 
und MoREAU). Die psychischen StOrungen sind - wenn vorhanden - nur 
selten schwer, konnen aber diagnostisch ausschlaggebend sein. 

Gleichseitige Mydriasis, Ptosis (NIEHORSTER), Hyporeflexie der Corm•a 
(HUBNER) wurden beobachtet, ebenso Nystagmusbereitsehaft mit der schnellen 
Komponente naeh der Seite der Lasion (DE KLEYN und VERSTEEGH). Im J<'alle 
von HONIG war gleichseitige Oculomotoriuslahmung das einzige Herdsymptom. 
KENNEDY beschrieb ein Syndrom des Frontallappenabscesses, welches in gleieh­
seitiger retrobulbarer Neuritis mit zentralem Skotom und in kontralateraler 
Stauungspapille besteht. Doch ist Stauungspapille selten; von 100 ]<'allen fand 
sie EAGLETON nur in 3; sic tritt gelegentlieh erst nach Entleerung des Ab­
scesses auf. Bei Beteiligung des FuBes der zweiten Stirnwindung kommt es 
zu Storungen der konjugierten Seitwartswendung des Kopfes und der Augen. 

Ataxie des Rumpfes wurde beobaehtet, ebenso ausgesproehene Kleinhirn­
symptome besonders kontralateraler Art. HoFF sah ein kernigahnliches Symptom 
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von Kniebeugung mit Krampfschmerzen in allen Beugern und Streckern des 
Oberschenkels und in der Wadenmuskulatur bei He bung der Beine in die Hohe. 

Bei Ausbreitung der Druckwirkung auf den Olfactorius kommt es zu ein­
seitiger Hyposmie oder Anosmie; bei Mitbeteiligung der Zentralwindung zu 
corticalen Reiz- und Ausfallserscheinungen mannigfachster Art und Ausdehnung: 
bei den Hemiplegic;m soU die Rumpfmuskulatur besonders beteiligt sein. Der 
gleichseitige Bauchdeckenreflex kann friihzeitig verschwinden. Doppelseitigen 
JACKSONschen Anfall mit homolateralem Beginn sah PoTZL. Motorische Aphasit> 
kann das erste Symptom eines Stirnlappenabscesses sein; Dysarthrie kann ihr 
vorangehen. 

KERR betont, daB das Fieber bei Stirnlappenabscell. besonders hoch ist. 
Zentralregion. Motorische und sensible JACKSONsche AnfiiJle, Mono- und 

Hemiplegien beherrschen das Krankheitsbild. Jeder neue Anfall kann durch 
weitere Ausbreitung eine Ausdehnung des cerebralen Prozesses anzeigen. Auch 
der Verlauf der zuriickbleibenden Lahmung ist haufig treppenformig: sie nimmt 
nach jeder konvulsiven Attacke zu. 

Parietallappen. Hier stehen im Vordergrunde Storungen der Sensibilitat, 
besonders der Tiefensensibilitat, der Stereognose, ferner Apraxie. Dysmetrie. 
Bradykinesie, Asynergie sah ANDRE-THOMAS, spontane und reaktive Auto­
matoseerscheinungen mit vorwiegend tonischen Streckkrampfen und Opistho­
tonus (bei doppelseitigem Scheitellappenabscell) ZINGERLE. HILPERT sah eine 
typische ,Leitungsaphasie" im Sinne WERNICKEs. PIFFL und P6TZL fanden 
eine sensorische Aphasie mit partieller Storung des Sprachverstandnisses und 
starker Storung des Nachsprechens: parietale pseudosensorische Aphasie. Durch 
Affektion des Gyrus angularis kann es zu starker konjugierter Ablenkung des 
Kopfes und der Augen kommen (MEYERS), durch Wirkung in die Tiefe zur 
Hemianopsie. 

Temporallappen, Bei Abscessen dieser Region fehlen Lokalsymptome be­
sanders haufig. Das fiihrende Lokalsymptom des linken Schlafenlappens bei 
Rechtshandern - und umgekehrt - ist die Aphasie. SoNNTAG rechnet, daB 
bei 87,5% aphatische Erscheinungen nachweisbar sind. Die Aphasie kann 
fehlen, besonders wenn der Abscell an der Spitze des Temporallappens liegt. 
Sie tritt oft als erstes Symptom auf, kann aber auch ein Spatsymptom dar­
stellen. Die typische schwere WERNICKEsche sensorische Aphasie ist selten, 
viel haufiger ist mallige Paraphasie oder erschwertes Sprachverstandnis. Recht 
haufig ist Paraphasie in Verbindung mit amnestischer Aphasie und optische 
Aphasie. Die amnestische Aphasie kann bei der Untersuchung Ieicht iibersehen 
werden. Es mull speziell darauf gepriift werden, und zwar . wiederholt; dit> 
Korperlage des Patienten kann von Einflull auf die aphatischen Symptoml' 
sein. Die amnestische Aphasie tritt auf, wenn das Mark der basalen und unteren 
Schlafenwindungen betroffen ist, die optische Aphasie weist auf eine Scha­
digung der hinteren Partien des Temporallappens und des Temporo-Occipital­
gebiets hin (BoNVICINI). Oft besteht bei der Aphasie eine LogorrhOe, die Ieicht 
eine psychische Erkrankung vorzutauschen vermag; oder es besteht umgekehrt 
eine auffallende Bradyphasie. Die Aphasic kann sich mit Alexie und Agraphie 
verbinden. Geruchs- und Geschmacksagnosien kommen vor (HENSCHEN). 
Bei symmetrischen Herden in heiden Schlafenlappen kann es zu asymbolischen 
Storungen kommen. 

Sehr selten ist die ,gekreuzte Aphasie", d. h. Aphasic bei einem Rechts­
hander durch einen Abscell im rechten Schlafenlappen (HEINE-OPPENHEIM. 
FoRSELLES, WrTTMAACK, GoLDFLAM). STRAUSSLER fand in einem solchen Fall. 
daB der Mann doch urspriinglich Linkshander gewesen war; im entsprechenden 
Fall von ToPOCKov war der Vater des Patienten Linkshander. 
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WARTENBERG sah beim Schlii.fenlappenabscess Nasenjucken, fiihrt es auf 
Geruchsparasthesien zuriick und fa.Bt es als Schlii.fenlappensymptom auf. 

Gelegentlich wurde beobachtet, da.B die Aphasie erst nach Entleerung des 
Temporallappenabscesses aufgetreten ist (HAYMANN, ADAMS u. a.). 

Von den Hirnnervensymptomen sind die wichtigsten Hemianopsie und 
Oculomotoriusstorungen. Die Hemianopsie ist homonym, meist inkomplett, 
betrifft die gegeniiberliegende Seite; gewohnlich handelt es sich urn den Ausfall 
des oberen Quadranten. Die Schadigungen des Oculomotorius sind herdgleich­
seitig und fast stets partiell (BRANDENBURG). Betroffen sind dann gewohnlich 
der M. levator palpebrae superioris und der Sphincter pupillae. Besonders ist 
die einseitige Ptosis diagnostisch von Wichtigkeit (WILBRAND und SAENGER). 
Isolierte Mydriasis auf der kranken Seite kann das einzige Symptom eines 
Schlii.fenlappenabscesses sein (BLAU). Gekreuzte Oculomotoriuslahmungen 
wurden nur vereinzelt beobachtet (UFFENORDE, POMMEREHNE). Abducens ist 
selten mitbeteiligt und dann nur der gleichseitige; das Syndrom von GRADENIGO 
wurde beobachtet (PRECECHTEL), ebenso - als Fernwirkung - Nystagmus 
(BRUNNER), ferner konjugierte AbJenkung der Augen und des Kopfes nach 
der Seite des Herdes. In einigen Fallen wurden zentrale Schwerhorigkeit auf 
dem gegeniiberliegenden Ohr festgestellt (SALOMON, NuRNBERG u. a.), doch 
wird von den Otologen diesem Symptom keine wesentliche lokaldiagnostische 
Bedeutung beigemessen, da die Horstorung durch eine Basalmeningitis erzeugt 
werden kann. Anosmie, homolaterale oder kontralaterale, wurde vereinzelt 
beobachtet. Der sensible Trigeminus ist haufig beteiligt (GoLDFLAM, LuBLINER): 
es kommt zu kontinuierlichen Schmerzen im homolateralen Auge, seltener im 
ganzen Gebiet des ersten Trigeminusastes, oder zu Zahnschmerzen (EAGLETON) 
auf der betroffenen Seite. 

Kontralaterale motorische und sensible Lahmungserscheinungen und -
seltener - Reizerscheinungen kommen vor, ihre Intensitat kann wechseln. 
Zuerst kann der Facialis ergriffen sein (EAGLETON). ScHWAB hat folgendes 
Syndrom beschrieben: spontanes Vorbeizeigen mit der gekreuzten Hand nach 
innen; Fallen nach hinten und nach der herdgekreuzten Seite; pallidare Er­
scheinungen (Rigiditat, Fixationsspannung der herdgekreuzten Extremitaten, 
Amimie und Starre, evtl. herdgekreuzte mimische Facialisparese). SYMONS 
stellt fiir Schliifenlappenabscesse folgende Trias auf: Leichte kontralaterale 
Facialisschwache, Pyramidenzeichen und Quadrantenhemianopsie oben kontra­
lateral. 

Occipitallappen. Das Hauptsymptom ist hier die homonyme Hemianopsie. 
Optische Halluzinationen im fehlenden Gesichtsfeld kommen vor. Hemiachro­
matopsie beschrieb BRAMWELL. Erblindung durch doppelseitigen Occipital­
lappenabsce.B sahen HEINERSDORFF, PAGENSTECHER; STRAUSS konnte in 2 Fallen 
WERNICKEsche hemianopische Pupillenreaktion feststellen. Bei oberflachlichem 
Sitz des Abscesses kann jede Sehstorung fehlen. Occipitallappenabscessc er­
zeugen Ieicht Kleinhirnsymptome. 

Kleinhirn. Die Allgemeinerscheinungen des gesteigerten Hirndrucks treten 
hier besonders friih und stark auf. Die Kopfschmerzen werden oft im Hinter­
kopf lokalisiert. Die Abmagerung und Muskelschwache sollen besonders stark 
sein (BocACHE, FERRERI u. a.). Die Lokalsymptome konnen ganz fehlen oder 
wenig ausgepragt sein (SPECHT, MERELLI, FERRERI, GuTHRIE u. a.), und zwar 
desto eher, je weiter lateral in der Hemisphare der Absce.B gelegen und je lang­
samer seine Entwicklung ist. Die Kardinalsymptome sind Schwindel, Nystag­
mus und Ataxie. 

Der cerebellare Schwindel hat an sich nichts Charakteristisches. Er kann 
sehr intensiv sein, Dauercharakter haben oder in Attacken auftreten; er ist 
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calorisch und rotatorisch unbeeinfluBbar, verstiirkt sich bei Lageveriinderungen 
des Kopfes und des Korpers. Damit diirfte wohl zum Teil die hiiufige Steif-, 
Schief- und Zwangshaltung des Kopfes zusammenhiingen, die nicht mit Steifig­
keit der Halsmuskulatur verbunden zu sein braucht. Der Kopf wird mit V or­
Hebe nach der kranken Seite gerichtet; der Kranke liegt gerne auf der Seite 
des Abscesses, die Augen von dieser Seite abgewandt. 

Der Nystagmus ist Iangsam, grobschliigig und meist nach der Seite der 
Erkrankung gerichtet; oft schliigt er Iangsam und grob beim Blick nach der 
kranken, rasch und fein beim Blick nach der gesunden Seite. Eine Miterkran­
kung des Labyrinths kann ebenfalls Nystagmus erzeugen. Der cerebellare 
Nystagmus nimmt mit Fortdauer der Erkrankung zu, der labyrinthiire ab: 
wird das betreffende Labyrinth zerstort und unerregbar (z. B. durch Operation), 
so ist ein Nystagmus zur kranken Seite, besonders ein Umschlagen der Richtung 
des Nystagmus von der gesunden nach der kranken Seite nach der Labyrinth­
zerstorung fast pathognomonisch fiir KleinhirnabsceB (NEUMANN, BIRKHOLZ). 
Der Kleinhirnnystagmus kann zeitweise fehlen und ist iiberhaupt ,launen­
haft" (REJTO). 

Die cerebellare Ataxie betrifft die homolaterale Seite, die koordinatorischen 
Storungen iiuBern sich in Asynergie, Hypermetrie, Zittern, in Adiadochokinese, 
Bradyteleokinese (LEIRI, FREMEL), Katalepsie (SANZ) und - seltener - in 
Zwangsbewegungen. Die einfachste Priifung auf Ataxie ist der Fingernasen­
und Hackenknieversuch. Der Kleinhirnataxie und -hypotonie ist das Fehlen 
von Abwehrbewegungen an den gleichseitigen Extremitiiten zuzuschreiben 
(MANN). Schon bei leichten einseitigen Kleinhirnaffektionen sind die Pendel­
bewegungen des homolateralen Armes beim Gehen friihzeitig abgeschwacht 
oder aufgehoben (WARTENBERG). Der Kranke unterschatzt Gewichte, die 
man ihm in die Hand der betroffenen Seite legt (LOTMAR). 

Beim B.ARANYschen Zeigeversuch findet sich Vorbeizeigen nur in etwa 
1/ 4 der Faile und tritt manchmal erst nach Eroffnung des Abscesses auf (EISINGER). 
Es kann aber auch als Fernwirkung auf das Kleinhirn bei allgemeiner Hirn­
drucksteigerung vorkommen, z. B. bei SchlafenlappenabsceB. BRUNNER meint, 
daB der Zeigeversuch allein nicht geniigt, um die Diagnose einer Kleinhirn­
erkrankung zu stellen. 

Der Gang ist, besonders bei Mitbeteiligung des Wurmes, ataktisch, mit 
Neigung nach der kranken Seite zu fallen; doch ist bei KleinhirnabsceB die Ab­
hiingigkeit der Fallrichtung von der langsamen Komponente des Nystagmus 
- wie das bei der labyrintharen Ataxie der Fall ist - nicht zu konstatieren. 
Es kann zum ausgesprochenen Bild einer allgemeinen cerebellaren Asynergie 
kommen, bei welcher das Zusammenwirken der Rumpf- und Extremitaten­
muskulatur fast aufgehoben ist. 

Oft besteht eine konjugierte Ablenkung der Augen und des Kopfes nach 
der gesunden Seite, evtl. kombiniert mit einer Blicklahmung nach der kranken 
Seite. Homolaterale Trochlearisliihmung beschrieben Sz.Asz, RICHTER. Der 
Abducens der gleichen Seite ist oft geschiidigt, seltener der Oculomotorius oder 
der Trigeminus. Bei Affektion des letzteren kann es zu Hyporeflexie der Cornea, 
Kaumuskellahmung, Neuralgie kommen. GLEGG sah Herpes des einen oberen 
Augenlides. Doppelseitige Abducenslahmung ist sehr selten (KREPUSKA). 
Leicht wird der gleichseitige Facialis peripher geschiidigt. 

Durch Druck auf Briicke und Medulla oblongata kommt es zur Dysarthrie 
(BRUGGEMANN), Dysphagie, zu krankhaftem Giihnen, Trismus, Respirations­
storungen und zu homolateralen oder- hiiufiger- kontralateralen Pyramiden­
bahnschiidigungen. Der Patellarsehnenreflex kann schwinden. 
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Briicke und verliingertes Mark. Hier findet man - wie bei anderen Herd­
erkrankungen dieser Gegend- die verschiedensten Kombinationen von homo­
lateralen und kontralateralen motorischen und sensiblen Lahmungen der Ex­
tremitaten und der Gehirnnerven. Auch Paraplegien kommen vor. Gleich­
seitige Hemiplegien sind haufiger als gekreuzte. Au13erdem konnen auftreten: 
Respirationsstorungen, Dys- und Anarthrien, Dysphagic, Trismus. Abscesse 
dieser Lokalisation beschrieben u. a. CASSIRER, BREGMANN, PoLLAK, HEYNINX, 
DAVIS. 

Von den Abscessen sehr seltener Lokalisation seien erwahnt solche des 
Thalamus (BRESOWSKY, HIRSCH), des 3. Ventrikels (URECHIA) und der Hypo­
physe (SIMONDS). Im Faile von HIRSCH, wo der Absce13 im medialen Teil des 
linken Thalamus sail, hestand Schlafsucht. Der Absce13 des 3. Ventrikels im 
Faile von URECHIA erzeugte komplette Ophthalmoplegic und hochgradige Ab­
magerung. Einen Absce13 der Vierhiigelplatte links mit linksseitiger reflek­
torischer Pupillenstarre beschrieben MoREAU und Mitarbeiter. 

6. Verlauf und Prognose. 
Nur selten nimmt der Hirnabsce13 einen akuten, rasch progredienten remis­

sionslosen Verlauf und endet in wenigen Tagen oder Wochen letal; in solchen 
Fallen schlie13t er sich meist unmittelbar an die primare Eiterung an. PuLAY 
macht fiir den abnorm stiirmischen Verlauf eines Kleinhirnabscesses den Status 
thymo-lymphaticus verantwortlich. Gewohnlich ist der Verlauf des Him­
abscesses ein chronischer, er zieht sich durch Monate und Jahre hindurch. 
Man unterscheidet vier Stadien seiner Entwicklung: 1. Das Initialstadium, 
2. das Stadium der Latenz, 3. das manifesto Stadium, 4. das Terminalstadium. 

Das Initialstadium bietet uncharakteristische Symptome wie Fieber, Kopf­
schmerzen, Erbrechen und wird meist verkannt; es dauert meist nur wenige 
Tage, kann auch ganz fehlen. Das Stadium der Latenz fehlt selten, seine Dauer 
richtet sich nach der Gesamtdauer des Abscesses und kann Jahre betragen 
(NAUWERCK - 28, DIXON - 64 Jahre), gewohnlich betragt sie l-3 Monate. 
Die Latenz dieses Stadiums ist selten rein, d. h. die Krankheitserscheinungen 
fehlen selten ganz. Meist sind die zwei pathognomonischen Symptome vor­
handen, Kopfschmerzen und Bewu13tseinstriibung mit psychischer Depression. 
Haufig kommen hinzu Pulsverlangsamung, Hypothermic, Erbrechen, seltener 
Stauungspapille (ABOULKER). Der oben gegebenen Schilderung eines Quer­
schnittes des Hirnabscesses liegt die Symptomatologic seines manifesten Sta­
diums zugrunde. Fiir das kurze Terminalstadium sind die Erscheinungen des 
zunehmenden Hirndruckes und des Komas charakteristisch. Es wird meist 
durch die Komplikationen des Hirnabscesses, wie Durchbruch in die Ventrikcl 
oder diffuse Meningitis herbeigefiihrt. Weitere, seltenere Komplikationen des 
Hirnabscesses, die das Ende herbeifiihren, sind Sinusthrombose, Extradural­
absce13, Meningitis serosa, Encephalitis haemorrhagica, Durchbruch nach au13en 
(DRUMMOND, LEIDLER), nach dem Innenohr, der Nase, nach der Tuba Eustachii. 

Der Hirnabsce13 kann in seiner schleichenden Entwicklung durch inter­
kurrente Erkrankungen, besonders auch durch ein das Gehirn treffendes Trauma 
(FINKELNBURG, STEIN, RICK, ENGEL, FuRBRINGER) eine wesentliche Exazcr­
bation erfahren. Besonders kann der Hirnabsce13 auf diese Weise aus dem 
Stadium dcr Latenz heraustreten. Im selben Sinne wie ein Trauma vermag 
auch eine Operation z. B. am Ohr oder Nase wirken. Beim Vorhandensein 
einer Eiterquelle im Korper kann ein Kopftrauma die Ursache der speziellen 
Lokalisation im Gehirn abgeben, indem es dort durch das Trauma einen Locus 
minoris resistentiae sctzt. PETTE weist darauf hin, da13 bei Hirnabsce13kranken 



376 R. WARTENBERG: HirnabsceJ3. 

der Tod im AnschluB an den Transport ins Krankenhaus plotzlich erfolgen kann 
und spricht von einer , Transportreaktion". 

Die Prognose des Hirnabscesses ist sehr ernst, besonders gefahrdet sollen 
Kranke mit Status thymo-lymphaticus sein (GATSCHER). Praktisch genommen, 
kann man sagen, daB fast jeder AbsceB ohne Behandlung zum Tode fiihrt. 
Eine Heilung durch Riickbildung, Resorption, Eindickung, Verkalkung, 
Durchbruch nach auBen, ist so selten, daB sie praktisch kaum in Betracht 
kommt. Der Tod erfolgt gewohnlich durch zunehmenden Hirndruck oder durch 
Meningitis. Nach neueren Erfahrungen ist ein Durchbruch in die Ventrikel 
nicht absolut todlich, wie friiher angenommen wurde, sondern der operativen 
Heilung noch zuganglich (URBANTSCHITSCH, LINDENBERG, KovAcs, UFFENORDE), 
da es dabei zu abgesackten Empyemen kommen kann. 

Der Entwicklungsgang des metastatischen Hirnabscesses ist dadurch charak­
terisiert, daB die Erkrankung hier oft akut - mit einem epileptischen Anfall -
einsetzt, und daB das Latentstadium meist nicht ausgepragt ist. Die fortschrei·­
tende Metastasierung erfolgt meist unter stiirmischen klinischen Erscheinungen, 
der ganze Verlauf der Erkrankung ist viel kiirzer als bei anderen AbsceBarten. 
In den 14 Fallen vom metastatischen HirnabsceB von PARKER dauerte die 
Krankheit durchschnittlich 19 Tage. In den 19 Fallen von ScHORSTEIN lO Tage. 
Langsame Entstehung und Entwicklung ist selten (FELDMANN, PoRoT). 

7. Diagnose und Differentialdiagnose. 
Die Diagnose eines Hirnabscesses gehort zu den schwierigsten Aufgaben 

des Neurologen. Es wurde oben schon dargelegt, daB beim HirnabsceB Lokal­
symptome lange oder sogar iiberhaupt fehlen konnen; dassel be gilt in selteneren 
Fallen auch von den Allgemeinsymptomen. Ein Trager eines Hirnabscesses 
kann anscheinend aus voller Gesundheit heraus nach einem Krankenlager von 
wenigen Stunden am AbsceB zugrunde gehen. Die Diagnose eines Hirnabscesses 
ist deswegen oft so stark erschwert, weil das atiologische Moment nicht zu 
eruieren ist. Das Kopftrauma kann schon sehr lange zuriickliegen, das Ohr­
leiden langst abgeheilt sein (ScHMIEGELOW), der eitrige ProzeB in den anderen 
Organen kann gering gewesen sein; er kann iibersehen, vergessen oder langst 
abgeklungen sein. Die Bedeutung der Anamnese fiir die Diagnose eines Him­
abscesses kann deswegen nicht stark genug betont werden (SHARPE, HILL). 
Die fiihrenden Symptome beim HirnabsceB sind nach REJTO sehr heftige Kopf­
schmerzen und - his zum Auftreten einer Meningitis - Pulsverlangsamung. 
In zweifelhaften Fallen soH man nach OPPENHEIM die Diagnose HirnabsceB 
nur auf Grund gravierender Symptome stellen: Fieber, Pulsverlangsamung, 
cerebrales Erbrechen auf der einen, Herdsymptome auf der anderen Seite. 

Die Allgemeinsymptome des Hirnabscesses konnen so schwer zu deuten 
sein, daB differentialdiagnostisch rein psychogene oder funktionelle Storungen 
in Betracht kommen konnen (OPPENHEIM, ZELLER, 0RDNER). Im Faile von 
BRAT verlief ein TemporallappenabsceB unter dem Bilde einer Eclampsia 
gravidarum. Auch eine unkomplizierte Otitis media, besonders eine beider­
seitige, kann mit schweren allgemeinen Cerebralerscheinungen einhergehen. 
Doch treten diese sehr friih auf und meist nur bei Kindern oder Jugendlichen, 
verschwinden nach operativer Behandlung der Eiterretention und sind von 
keinen ausgesprochenen Herdsymptomen begleitet. 

Fiir die praktisch wichtige Frage Labyrinthitis oder KleinhirnabsceB 
(HARPER, CouRJoN, STELLA, RuTTIN, RIMINI, NuHSAM, O'sHEA) gilt vor allem 
das oben iiber den labyrintharen und cerebellaren Nystagmus Gesagte: Im 
allgemeinen geht der erstere nach der gesunden, der letztere nach der kranken 
Seite. Der nach operativer Ausschaltung eines Labyrinths nach der kranken 
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Seite schlagende Nystagmus beweist seine cerebellare Bedingtheit. Im Latenz­
stadium, wo kein Nystagmus besteht, weist spontanes Vorbeizeigen auf einen 
KleinhirnabsceB hin. Hemiataxie oder Hemiparese, Neuritis optici kommen bei 
Labyrintherkrankungen nicht vor. Allzu hiiufig ist eine Labyrintherkrankung 
mit einem KleinhirnabsceB vergesellschaftet. 

Der extradurale - epidurale - AbsceB (die Pachymeningitis externa puru­
lenta) begleitet oft den HirnabsceB und gleicht ihm symptomatologisch in vieler 
Hinsicht. Nur sind beim extraduralen AbszeB die Hirndruck- und die Herd­
erscheinungen, besonders beim Erwachsenen, weniger ausgesprochen, und es 
bestehen die Symptome einer lokalen, oberfliichlich sitzenden, eitrigen Ent­
ziindung am Gehirn mit ihren Auswirkungen auf die Schiideloberflache und die 
freie Beweglichkeit des Kopfes. ScHLESINGER sah eine enorme Hyperasthesie 
der Kopfhaut iiber einem extraduralen AbsceB. Beim epiduralen AbsceB iiber 
dem Schliifenlappen kommen aphatische Sti:irungen wie beim Schliifenlappen­
absceB vor. Es fehlt aber die gleichseitige III-Liihmung (THORMANN). 

Fiir die Sinusthrombose (Sinusphlebitis) sind typisch: stiirmischer Verlauf 
mit remittierendem hohem Fieber, Tachykardie, Schiittelfri:iste, SchweiBaus­
briiche usw. Ausnahmen von solchem Verlauf sind selten (BRAUN). Herd­
symptome sind sehr selten und durch fortgeleitete Thrombosen von Piavenen 
bedingt. Die Fortsetzung der Phlebitis auf die Vena jugularis ist durch die 
konsekutiven veni:isen Stauungserscheinungen Ieicht nachweisbar. Sehr brauch­
bar bei der Differentialdiagnose Sinusthrombose oder HirnabsceB ist der 
Test von TOBEY-AYER: Ausbleiben einer Liquordrucksteigerung beim Druck 
auf die Vena jugularis auf der Seite der Sinusphlebitis. Bei der recht hiiufigen 
Kombination beider Erkrankungen verdecken die Symptome der Sinusthrombose 
ganz die des Hirnabscesses. 

Bei der Differentialdiagnose gegeniiber einem SubduralabsceB sprechen nach 
RuEDI starke meningeale Erscheinungen, das Fehlen allgemeiner Hirndruck­
symptome, das negative Ergebnis der Hirnpunktion gegen einen HirnabsceB. 

Die Differentialdiagnose HirnabsceB oder Meningitis purulenta diffusa 
ist oft auBerordentlich schwierig, denn es gibt kein klinisches, fiir eine dieser 
Erkrankungen sicher pathognomisches Symptom. Stiirmischer akuter Verlauf, 
hohes Fieber ohne Remission, Tachykardie, unregelmaBiger Puls, starke menin­
geale Reizerscheinungen, starkere Betciligung der Hirnnerven, allgemeine 
Hyperiisthesie sprechen eher fiir eine Meningitis. Langes Latenzstadium, dauernd 
erhebliche Pulsverlangsamung, leichte Temperaturerhi:ihung, ausgesprochene 
Herdsymptome sprechen fiir HirnabsceB. Das Sensorium ist bei Meningitis 
mehr gesti:irt als beim HirnabsceB. Hier herrscht Benommenheit, dort herrschen 
Unruhe, Gereiztheit, Verwirrtheit, Delirium. AbsceBkranke sind iibellaunig, 
Meningitiskranke dagegen aufgeregt {NEUMANN). Stark positiver Liquorbefund 
(Triibung, EiweiBvermehrung, Leukocytose, Bakterien) spricht fiir Meningitis. 
Der Liquor beim unkomplizierten HirnabsceB weicht wenig von der Norm ab 
und ist meist steril, kann aber eine Lymphocytose aufweisen. Ist beim Hirn­
absceB der Liquor triib, so hellt er sich bei wiederholten Punktionen immer 
mehr auf. Der Liquorzucker ist beim HirnabsceB nicht vermindert, wie das bei 
Meningitis der Fall ist. Die Differentialdiagnose beider Erkrankungen ist 
auch dadurch besonders erschwert, weil eine mehr oder weniger umschriebene 
Meningitis den HirnabsceB oft begleitet oder sein Endstadium bildet. 

SwiFT bringt fiir die Differentialdiagnose: Meningitis, HirnabsceB, laterale 
Sinusthrombose folgende Tabelle: 

Bei der Meningitis serosa fehlen ausgesprochene Herdsymptome, die Seh­
sti:irungen sind schwerer, der Liquor stets klar; die Krankheit verliiuft mit 
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Remissionen und kann sich spontan oder nach Beseitigung der otitischen Eiter­
retention oder nach Lumbalpunktion zuriickbilden. 

Eine Encephalitis acuta haemorrhagica, besonders eine lokalisierte, kann 
klinisch ganz einen HirnabsceB vortauschen, besonders im Beginn der Erkran­
kung. «L'encephalite se characterise par le syndrome d'abces sans abd~s" 
(BORRIES). Die Beriicksichtigung der Atiologie, das Auftreten von Herderschei­
nungen fernab vom primaren Eiterherd, der Verlauf vermogen mitunter die 
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Diagnose zu klaren. Rasches Anwachsen der Erscheinungen, schneller Ver­
lauf, hohes Fieber mit Schiittelfrosten, das Fehlen der Leukocytose im Blut 
sprechen fiir Encephalitis. AnsoN und RoMANZEW haben unter der Annahme 
eines Hirnabscesses operiert und fanden eine lokalisierte Encephalitis. Ersterer 
betont, daB diese Erkrankung spontan heilen kann. 

Wiederholt hat schon ein HirnabsceB das Bild einer Encephalitis lethargica 
(EcoNOMO) vorgetauscht. (WEBSTER, WILLIS, vAN BoGART, DIAMOND und 
BASSOE, GuiLLAIN u. Mitarbeiter.) 

Die Schwierigkeiten der Differentialdiagnose HirnabsceB oder Hirntumor 
beleuchten am grellsten die W orte von ScHLESINGER: ,In manchen Fallen 
ist die Differentialdiagnose nach meinem Dafiirhalten unmoglich." Schon 
wiederholt wurde ein Hirntumor diagnostiziert und die Operation oder die 
Sektion ergab einen HirnabsceB (KR6NLEIN, CANTIERI, BILLETER, PULAY, 
SEELAND, DIAMOND und BASSOE, BROUWER oder umgekehrt: ALEXANDER, 
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ScHWARTZE, lwANOWA, PARKER). Die Schwierigkeiten der Differentialdiagnose 
liegen besonders auch darin, daB das Bestehen cines fiir einen HirnabsceB 
maBgebenden atiologischen Momentes, das Bestehen einer primaren Infektion, 
wie z. B. einer chronischen Eiterung, das Mitbestehen cines Hirntumors natiirlich 
nicht ausschlieBt (HIRSCH, HESSLER). Das gilt besonders von Kindem (Hirn­
tuberkulose !). Im allgemeinen sprechen das Fehlen cines primaren Eiterherdes, 
wenig gestortes Allgemeinbefinden, starkere Hirndruckerscheinungen, besonders 
am Fundus, deutlichere Herderscheinungen, fehlende Leukocytose im Blute, 
ergebnislose Hirnpunktion, schleppender, stetig progredienter Verlauf der 
Erkrankung ohne Fieber, ohne subnormale Temperaturen fiir Hirntumor und 
gegen HirnabsceB. Starker Drehnachnystagmus spricht fiir, normaler oder 
schwacher gegen Tumor (SEELAND). Starkere Zellvermehrung oder Bakterien 
im Liquor sprechen fiir AbsceB. 

Einer besonderen Erwahnung bedarf die haufig zu stellende und mitunter 
Hehr schwierige Differentialdiagnose SchliifenlappenabsceB oder Kleinhirn­
absceB. Besonders der SchlafenlappenabsceB verlauft nicht selten unter Klein­
hirnsymptomen (VARADY-SZAB6); das Umgekehrte ist seltener (SITTIG). In 
zweifelhaften Fallen sprechen fiir Sehlafenla ppena bsceB das V orliegen einer 
akuten Ohreiterung, starkere Beteiligung der inneren Kapsel, Storungen des 
Oculomotorius, besonders partielle Oculomotoriuslahmung, aphasische Sprach­
storungen. Fiir KleinhirnabsceB sprechen: das Vorliegen einer chronischen 
Ohreiterung, Abducenslahmung, begleitende Labyrinthitis, Umschlagen cines 
vorher zur gesunden Seite gerichteten Nystagmus nach der kranken Seite, 
Nackenstarre ohne Kernig, Bradyteleokinese. Zu beachten ist, daB die cerebralc 
Apraxic eine cerebellare Adiadochokinese vorzutauschen vermag. 

8. Therapie. 
Eine konservative Therapie des Hirnabscesses gibt es nicht. Durch die hier 

und da empfohlenen allgemeinen MaBnahmen wie Seruminjektionen (BRYAND), 
Bluttransfusion (KAHN) ist ein nennenswerter praktischer Erfolg nicht erzielt 
worden. 

Die einzige Moglichkeit, einen Kranken mit HirnabsceB zu retten, bietet 
ein operativer Eingriff. Kontraindiziert ist die Operation, wenn der AbsceB 
sicher multipel, das Grundleiden ganz unheilbar oder das Allgemeinbefinden 
sehr schlecht ist. Dagegen bildet der Durchbruch des Hirnabscesses in die 
Ventrikel, cine umschriebene oder diffuse eitrige Meningitis keine absolute 
Kontraindikation. 

Er wird meist empfohlen, den Zeitpunkt der Operation so zu wahlen, daB eine 
Abkapselung des Abscesses vor sich gegangen sein konnte (McKENZIE, GRANT, 
GLOBUS und HoRN). SARGENT fiihrt die guten Resultate MACEWENs, der schon 
1893 fast alle Hirnabscesse durch Operation heilte, darauf zuriick, daB damals 
lediglich ausgereifte, monatealte Abscesse zur Operation kamen. Die Operation 
cines Hirnabscesses im ersten Stadium, bevor sich eine Kapsel gebildet hat, 
ist fast stets todlich (CoLEMAN). Es wird angenommen, daB die Abkapselung 
4-5 Wochen nach Beginn dcr Initialsymptome vor sich gegangen ist (McKENZIE). 
Nach GRANT scheint das Vorhandensein von Stauungspapille auf stattgehabte 
Abkapselung hinzuweisen. 

Es gibt verschiedenc Wege, cinen HirnabsceB operativ anzugehen: Brcite 
Trepanation mit Entfernung der iiber dem AbsceB liegenden Hirnpartie, wodurch 
der AbsceB mit seiner Innenwand nach auBen gedriickt wird; Exstirpation 
des Hirnabscesses mitsamt der Wandung; Drainage des Abscesses nach breiter 
Trepanation oder durch ein klcines Trepanationsloch; Punktion des Abscesses 
ohne Drainage (DANDY). Erfolge sind mit jeder dieser Methoden erzielt worden. 
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Die von LEMAiTRE ausgearbeitete Punktionsmethode hat in letzter Zeit be­
sonderen Anklang gefunden. Die Meningen werden dabei nicht punktiert, 
sondem inzidiert; sie bilden urn das Punktionsloch einen fibrosen Wall und 
so wird ein Abschlull der subarachnoidalen Raume bewirkt. 

Wiederholte intralumbale Vuzininjektionen werden postoperativ zur Ver­
hiitung fortschreitender Infektion und Entziindung empfohlen (LINCK). 
UFFENORDE sah guten Erfolg von postoperativer Anwendung von Autovaccinen, 
ebenso BUTLER und SPASOKUKOZKIJ. TRAUTMANN empfiehlt, das dem Patien­
ten entnommene Blut in die entleerte Abscellhohle einzuspritzen. 

MAcEWEN hat von 19 Hirnabscessen 18 durch Operation zur Heilung ge­
bracht. Nach der Statistik von HEINE und BECK vom Jahr 1927 wurden durch 
Operation von 108 Grollhirnabscessen 47 = 43,52%, von 42 Kleinhimabscessen 
7 = 16,66% geheilt. Es kommen also auf gesamt 150 Faile 54 Heilungen = 
36%. Ander NEUMANNschen Klinik in Wien betrugen in den Jahren 1919/1930 
die Heilungen bei 47 Schlafenlappenabscessen 34%, bei 27 Kleinhimabscessen 
7,4%. 
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R iickenmarksabsce.6. 
Von ROBERT W ARTENBERG-San Francisco. 

Der Riickenmarksabsce.B, die Myelitis suppurativa, d. h. die umschriebene 
Eiteransammlung innerhalb der Riickenmarkssubstanz selbst, gehort zu den 
seltensten Erkrankungen des Nervensystems. 1926 haben WoLTMAN und AnsoN 
29 Falle von Riickenmarksabsce.B aus der Literatur gesammelt und einen eigenen 
hinzugefiigt. Dazu sind jetzt hinzuzurechnen die dort nicht erwahnten Faile 
von DuBREUILLE, DREHER, STERNBERG, DE GUELDRE und SAN6 und die seit­
dem beschriebenen von NoNNE, SITTIG, ScHMITZ, BARNES. Zwei weitere Faile 
werden von FoRSTER in einem Referat kurz erwahnt. Kein Alter bleibt von 
der Erkrankung verschont, keines besonders bevorzugt; der jiingste Patient 
war nach der Zusammenstellung von WOLTMAN und AnsoN 8 Tage alt, der 
alteste 61 Jahre. Die iiberwiegende Mehrzahl betraf Manner. 

Der Riickenmarksabsce.B ist bei weitem viel seltener als der HirnabsceB. 
Das hangt mit verschiedenen Momenten zusammen: Das Riickenmark tritt 
schon in seiner Masse gegeniiber dem Gehirn stark zuriick (Verhaltnis 2 :100); 
die fiir die fortgeleiteten Abscesse beim Gehirn wichtigen Faktoren, wie Nase 
und Ohr, kommen beim Riickenmark nicht in Frage; dann ist die Riickenmarks­
substanz trauma tisch viel schwerer zuganglich als das Gehirn. Das Riickenmark 
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zeigt iiberhaupt eine geringe Tendenz zu eitriger Entziindung (CASSIRER­
LEWY, STEFFENS). Dieselben Erreger, die an anderen Korperteilen Eiterungen 
hervorrufen, konnen auch am Riickenmark zu den schwersten V eranderungen 
fiihren, jedoch meist zu keiner Eiterung, sondern lediglich zu einer einfachen 
Erweichung. Die RiickenmarksgefaBe sind schmal und verlaufen nicht gerade, 
was ebenfalls das Riickenmark vor einer Einschwemmung corpuscularer Emboli, 
die zum AbsceB fiihren, schiitzt (SCHMAUS). Das GroB- und Kleinhirn sind 
von der grauen Substanz bedeckt, die Ieichter permeabel ist als die straffe 
weiBe Substanz, die das Riickenmark umgibt. ScHLESINGER nimmt noch einen 
bestimmten chemischen Faktor an, der Eiterungen im Riickenmark unter­
driickt. Jedenfalls steht die geringe Tendenz des Riickenmarks zu eitriger 
Entziindung fest: die myelitischen Veranderungen konnen hochgradig sein, 
nur zu einer eitrigen Einschmelzung kommt es nicht. 

Die haufigste Ursache des Riickenmarksabscesses ist die Erkrankung der 
Wirbel und zwar Wirbelfraktur (OLLIVIER, FEINBERG, STERNBERG), Wirbeltuber­
kulose (ScHLESINGER, TURNER und CoLLIER), Wirbelcarcinom (TURNER und 
CoLLIER). Dann: Bronchiektasien und Lungenempyem (NoTHNAGEL, HoMEN, 
EISENLOHR; CHIARI, SKALA), Endokarditis (CASSIRER), Gonorrhoe (ULLMANN, 
DE GuELDRE und SAN6), Ohreiterung (NoNNE, SCHMITZ), septischer Abort 
(SITTIG, FoRSTER), ProstataabsceB (ScHLESINGER), Infektion der Haut (HITCH­
cocK, DuBREUILLE, BARNES, FoRSTER), Aktinomykose (LESNE und BELLOIR, 
MoERSCH, PRIBITKOFF und MALOLETKOFF), Tuberkulose innerer Organe (SILVAST, 
NoNNE), Meningitis (DREHER, KAWASHIMA), eitrige Meningocele (WoLFF). In 
den Fallen von HART, DEMME, WOLTMAN und AnsoN konnte die primare Eiterung 
nicht eruiert werden. FAmBROTHER, JAccoun fiihren als atiologischen Faktor 
eine ,Erkaltung" an. 

Der AbsceB sitzt meist in der grauen Substanz des Riickenmarks und zwar 
besonders an der Basis des Hinterhornes oder in der hinteren Commissur, 
seltener in den Hinterstrangen. Damit stimmt die alte experimentelle Er­
fahrung iiberein, daB bei Riickenrnarksembolien die graue Substanz zuerst und 
am starksten leidet. 

Eine sichere Bevorzugung bestimmter Abschnitte oder Segmente des Riicken­
marks laBt sich nicht nachweisen. Kein Teil des Riickenmarks ist von einer 
Vereiterung ausgeschlossen, auch nicht der Conus. Der Eiterherd kann miliare 
GroBe haben oder hirsekorn- his bohnengroB sein, er kann auch den ganzen 
Querschnitt des Riickenmarks einnehmen. In der Lange dehnte sich der AbsceB 
in den meisten Fallen iiber 1-3 Segmente aus, er kann sich aber diffus iiber 
weite Gebiete, ja iiber das ganze Riickenmark erstrecken. Die Ausbreitung 
des Eiters erinnert dabei stark an die Rohrenblutungen bei der Hamatomyelie; 
der AbsceB schiebt das Nervengewebe zunachst auseinander, ohne es zu zer­
storen. Einige Male waren die Abscesse multipel in verschiedenen Hohen. Gleich­
zeitige Hirnabscesse wurden wiederholt beobachtet. Recht haufig ist eine Kom­
bination mit eitriger Meningitis spinalis, die mit dem AbsceB kommunizieren 
kann. Nur in den Fallen von HoMEN, SILFAST war sicher keine begleitende 
Meningitis vorhanden. Bei groBeren Abscessen erscheint das Riickenmark ge­
schwollen und fiillt den Riickenmarkskanal voll aus. 

Die mikroskopische Untersuchung ergibt nach PicK, daB im AbsceB selbst 
das Gewebe meist ganzlich zerfallen ist, nur gelegentlich sind noch einzelne 
Bruchstiicke von N ervenfasern zu erkennen; nur in einzelnen Fallen hat der 
AbsceB das Gewebe vorwiegend auseinandergedrangt. Dort, wo der ProzeB 
noch nicht so weit vorgeschritten, besteht das Gewebe aus den von massen­
haften Eiterzellen und homogenem, geronnenem Exsudate durchsetzten Triim­
mern von Nervensubstanz; zuweilen erzeugt das Exsudat cine Schichtung, in 
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der das Fibrin eine besondere Schicht bildet; die GefaBe sowohl im AbsceB 
wie in der Umgebung desselben zeigen in ihren perivascularen Lymphraumen 
reichlich Exsudatzellen, gelegentlich erscheinen groBere GefaBe thrombosiert; 
in der Peripherie des Abscesses finden sich gelegentlich kleine oder auch groBere 
frische Blutungen, in der weiteren Umgebung kleinzellig infiltrierte GefaBe. 
Bei Ianger dauerndem AbsceB findet sich an einem groBeren oder kleineren 
Teile seines Umfanges eine Abkapselung in Form einer kernarmen, von Glia 
und Bindegewebe gebildeten Wand, zwischen deren Schichten stellenweise reich­
lich gewucherte Capillaren zu finden sind. Die Umgebung des Abscesses zeigt 
die Erscheinungen odematoser Durchtrankung: Schwellung des Gliagewebes, 
Quellung der Achsenzylinder, vielfach Fehlen der Achsenzylinder, wodurch 
das Bild des ,Liickenfeldes" entsteht. Nur in einzelnen Fallen ist die Abgrenzung 
des Abscesses gegen das umgebende Gewebe scharf. 

Der AbsceBinhalt besteht aus Eiter von griinlich-weiBer Farbe und gewohn­
lich dicker Konsistenz. Bakterien findet man selten darin, am haufigsten 
Streptokokken, dann Staphylokokken, Diplokokken, Actinomyces, Stabchen, 
Pneumokokken. Gonokokken wurden nie gefunden. 

Der AbsceB entsteht im Riickenmark entweder auf dem Wege der direkten 
Fortleitung oder metastatisch, auf dem Blut- oder Lymphwege. (V gl. dariiber 
die Ausfiihrungen iiber die Entstehung des Hirnabscesses im Kapitel ,Hirn­
absceB" dieses Handbuches.) Der metastatische Weg ist bei weitem der haufigste. 
Hier kommt es wohl zunachst zu einer eitrigen Meningitis und von da aus wird 
die Infektion mit den Blut- oder LymphgefaBen in das Innere des Riicken­
marks getragen. 

Klinisch bietet der RiickenmarksabsceB kein scharf umrissenes Bild. Seine 
klinischen AuBerungen konnen durch die Symptome der primaren Eiterung, 
der begleitenden Meningitis stark verdeckt sein. Auch ist meist der Allgemein­
zustand infolge des primaren Leidens so schlecht, daB eine genauere neuro­
logische Untersuchung erschwert ist. Fieber ist meist vorhanden und schon 
durch den GrundprozeB bedingt, kann aber gelegentlich ganz fehlen. Im Blute 
besteht Leukocytose, im Faile von WoLTMAN-AnsoN von 12 500. Aus dem Blute 
konnte im Faile von NoNNE der Streptococcus haemolyticus geziichtet werden, 
der auch in dem bei der Operation aus dem RiickenmarksabsceB gewonnenen 
Eiter enthalten war. 

Das neurologische Bild entspricht im wesentlichen einer Myelitis acutissima; 
in manchem Faile herrschen dauernd oder nur im Anfang meningeale Reiz­
erscheinungen vor. Die Kranken klagen iiber heftige Schmerzen im Kopf, 
Riicken, im Kreuz, Extremitaten, iiber schmerzhaftes Giirtelgefiihl, Nacken­
steifigkeit, Steifigkeit und Klopfempfindlichkeit der Wirbelsaule. Es kommt 
rasch zu einer schlaffen, selten spastischen Para- oder Tetraplegie mit fehlenden 
Sehnenreflexen und entsprechender- totaler, nichtdissoziierter- Sensibilitats­
storung und Sphincterenlahmung. Gelegentlich wurde ein allmahlicher Anstieg 
der Sensibilitatsstorung beobachtet. Seltenere Befunde sind: retrobulbare 
Neuritis und Blindheit (SILFVAST, KAWASHIMA), Stauung am Augenhintergrund 
(WoLTMAN und AnsoN), Pupillendifferenz (EISENLOHR), Zittern und Ataxie 
der Hande (HoMEN). 

NoNNE, SITTIG fanden den Liquordruck herabgesetzt. SITTIG erblickt im 
niederen Liquordruck ein die Diagnose unterstiitzendes Moment. BARNES,WOLT­
MAN und AnsoN fanden einen spinalen Block. Im Faile von N ONNE hestand 
auBer einer Xanthochromie eine erhebliche EiweiBvermehrung und eine Zell­
zahl von 80/3. Die EiweiBmengen im Liquor nahmen seit der Punktion, die 
einen Tag zuvor ausgefiihrt wurde, betrachtlich zu. Im Faile von BARNES 
enthielt der Liquor 29 Zellen, war aber sonst normal. Der Liquor wurde von 
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NoNNE, BARNES bakteriologisch steril gefunden. Bei der Myelographie mittels 
suboccipital eingefiihrten Lipiodols fand SITTIG totalen Stop. 

Der Beginn der Erkrankung ist meist ein akuter, ohne Prodromalsymptome, 
besonders in traumatischen Fallen. Die Zeichen der Querschnittsunterbrechung 
des Riickenmarks setzen schlagartig ein oder entwickeln sich in wenigen Tagen. 
Die Lahmung ist sogleich vollstandig, allmahliche Verstarkung der Lahmungs­
erscheinungen ist selten. BRoWN-SEQUARDsches Syndrom wurde nur einmal 
beobachtet. Der Querschnittslasion gehen haufig sehr heftige Schmerzen im 
Riicken oder in den Extremitaten voraus. Im Faile von DE GuELDRE-SAN6 
traten vor der Lahmung K.rampi in den Waden auf. 

Die Krankheit nimmt akuten Verlauf und fiihrt in wenigen Tagen zum 
Tode. Die kiirzeste Dauer der Krankheit betrug 3 Tage, die langste 7 Monate. 
Die Halfte der Erkrankten starb innerhalb von 2 Wochen. 

Die Diagnose eines Riickenmarksabscesses ist intra vitam auBerordentlich 
schwierig. Vor allem schon deshalb, weil die Erscheinungen des Grundleidens 
und die meningealen Erscheinungen die medullaren iiberdecken konnen. Bis 
jetzt wurde die Diagnose nur zweimal gestellt. Es waren die Faile von NoTH· 
NAGEL und HoMEN, wo zu einer Bronchiektasie eine Paraplegie hinzukam. In 
den zuletzt beschriebenen Fallen nahmen WoLTMAN und ADSON eine Meningo­
myelitis an, NoNNE eine extradurale Eiterung, SITTIG einen Riickenmarkstumor. 
An einen RiickenmarksabsceB muB man denken, wenn bei einer chronischen 
Eiterung an irgend einer Stelle des Korpers plotzlich die Erscheinungen einer 
diffusen Querschnittslasion des Riickenmarks auftreten und sich evtl. schnell aus­
breiten. LEWANDOWSKY sieht in dem allmahlichen Anstieg der Anasthesie eine fiir 
die Diagnose wichtige Tatsache. Die Diagnose wird unterstiitzt durch den Nach­
weis eines niedrigen Liquordruckes und eines Absperrungssyndroms im Liquor. 

Differentialdiagnostisch sind in erster Linie epi- oder subduraler AbsceB, 
Querschnittsmyelitis und thrombotische Erweichung zu beriicksichtigen. Die 
Differentialdiagnose hat eine wesentliche praktische Bedeutung nur gegeniiber 
den heiden letzteren Affektionen, da hier eine Operation nicht in Frage kommt. 
Die thrombotische Erweichung des Riickenmarks, die auch akut einsetzen kann, 
ist aber vor aHem luischen Ursprunges, auch sind hier die initialen Schmerzen 
sehr gering und die Sensibilitatsstorung hat vorwiegend dissoziierten Charakter. 
Die freie Passage von Jodol spricht gegen Erweichung und gegen Myelitis. 
Sowohl der epi- wie subdurale, wie auch der intramedullare AbsceB sind so selten, 
daB es jetzt nicht moglich ist, sichere differentialdiagnostische Kriterien dieser 
Erkrankungen aufzustellen. Zum Gliick ist die Differentialdiagnose praktisch 
weniger wichtig, da ein operativer Eingriff bei jeder Art dieser Abscesse indiziert 
ist. Wie der intramedullare, kann auch der epi- wie der subdurale AbsceB auf 
metastatischem W ege entstehen und keiner bietet ein eindeutiges klinisches 
Bild (ScHMALZ, DANDY, SMITT, GuTTMANN und SINGER, CRAIG und DoYLE, 
BENNET und KEEGAN). Unter Vorbehalt kann man im allgemeinen sagen, 
daB akuter Beginn und Verlauf, sehr starke Schmerzen in der Wirbelsaule und 
in den Extremitaten, Symptome einer begleitenden Meningitis fiir einen Riicken­
marksabsceB sprechen. Das Ergebnis der Myelographie ist nicht entscheidend, 
da es beim AbsceB jeden Sitzes zu einem Stop kommen kann. 

Die Therapie kann nur eine chirurgische sein. Die Operation brachte im 
Falle CAVAZZANI Heilung, doch blieb die Frau total gelahmt. Die Patientin 
von WoLTMAN-ADSON, ein lljahriges Madchen, bei dem ein abgekapselter 
AbsceB des Dorsalmarkes entleert wurde, konnte nach fast 2 Jahren als praktisch 
geheilt und gehfahig demonstriert werden. Die Patienten von NoNNE und 
SITTIG starben wenige Tage nach der Operation. Auch die zwei Patienten von 
FoRSTER konnten nicht gerettet werden, trotzdem der AbsceB bei der Laminek­
tomie gefunden wurde. 
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288. Enostose, Schadel 204. 
Cysticerkenepilepsie 294£. Eosinophile Zellen 243. 
Cysticerkenmeningitis, basalc Eosinophilic bei Cysticerkose 

298. 321. 
- - Anatomischer Befund - bei Echinococcus 331£., 

300. 333. 
- - Behandlung 303£. - Hypophyse 255. 
- - Diagnose 303. Ependymgewebe, heterotro-
- - Symptomenkomplex pes 14. 

30lf. Ependymoblastom 153. 
- spinale 317. Ependymom 14, 17f., 23, 25, 
Cysticerkose, Diagnose 303. 190, 195, 197£., 201, 234. 
- Psychische Storungen - pathologische Anatomic 

297f. 153. 
- spinale 318. Epidermoide, piale 179. 
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Epidural lipidosis 177. 
Epilepsie, genuine, Cysticer-

ken 294£. 
- Rindenepilepsie 296. 
Epiphysentumoren 164. 
Erbrechen bei Kindern 200. 
Exostose, Schadel 204. 

Fettstoffwechselhormon 24 7. 
Fibroblastom 170, 175. 
Fibrochondrom 11. 
Fibrocystom 170. 
Fibrom 11, 164. 
Fibroneurinom 30. 
Filumtumor 14. 
Foramen opticum 207. 
- - Rontgendarstellung 

(RIESE) 275. 
Fossa posterior 227. 
FROEHLICHSche Krankheit 

267. 
FROINsches Syndrom 114. 
Frontallappen, HirnabsceB 

371. 

Ganglienleistentheorie ANTO­
Nis 29. 

Ganglioneurom 27, 197. 
- pathologische Anatomic 

156. 
Ganglion Gasseri, Geschwulst 

des 172, 193, 195. 
GefaBgeschwulst 25£., 157, 

185, 191. 
GefaBmiBbildung 157. 
GefaBtumoren 234. 
Gefiihlsstorung, Markschadi-

gung, Verhaltnis zwischen 
62. 

Gehirn, Cysticercus 286, 288f. 
- Dermoide des 183. 
- Dysplasie des 183. 
- Echinococcus 322£. 
- Geschwiilste des s. unter 

Hirngeschwiilste. 
Gehirncysticerkose, psychi­

sche Storungen 297£. 
Gehirngliom, metastatisches 

12. 
Gehirnventrikel, Cysticerken 

in den 304. 
Geruchsstorungen 189. 
Geschwulst, angiose 14. 
- des Gehirns s. auch unter 

Hirngeschwiilste. 
- des Hirnanhanges 164, 

2!2£. 
- HirngefaBe 157. 
- der Hirnhaute 172. 
- intrakranielle 131f., 185f., 

218. 
- - s. auch unter Hirnge­

schwulst. 
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Geschwulst, juxtamedullare, 
Prii.dilektionsstelle 12. 

- des Kleinhirnbriickenwin-
kel 5, 168, 201. 

- makrogliose l35f. 
Geschwiilste des Schii.dels 180. 
Gesichtsfeld 186, 188, 191, 

193, 195f., 251, 253, 259, 
268, 274, 275, 373. 

Glaukom 273. 
Gleichgewichtsstorungen 198, 

200. 
Gliagewebe, heterotropes 14. 
Gliastift 19£. 
Glioblastom 18, 138, 190f., 

192f., 195, 234£. 
- multiformes, pathologische 

Anatomie 138. 
Glioependymom 154. 
Gliofibrom 170. 
Gliogangliom 157. 
Gliom 2£., Sf., 12f., 17, 21, 

25, 131. 
- Altersverteilung 13. 
- Aufbau 132. 
- cerebrales 48f. 
- Chiasma opticum 196,272. 
- Dauer des 13. 
- ependymahnliche Zellen 

17f. 
- extramedullares meningea-

les 14. 
- Farbungsmethoden 135. 
- des Halsmarkes 14. 
- Haufigkeit 133. 
- Histogenese 132. 
- Hohlenbildung 18, 24. 
- Inoculation 136, 138. 
- kleinzelliges 139. 
- Lokalisation 13. 
- Metastase 133. 
-- polymorphes 139, 170. 
- Primarlage 19. 
- sarcomatoides 18, 137. 
- scheinbar extramedullares 

14. 
- sekundar-leptomeningeales 

48. 
- stiftformiges 19. 
- teratogenetische Beziehun-

gen der 24. 
- Ventrikel, dritter 274£. 
- verlangertes Mark 14. 
Gliomatose simultanee intra­

et extramedullaire 14, 47. 
Gliome a petites cellulesrondes 

139, 152. 
·- peripherique 28. 
Gliosarkom 11, 139, 172. 
Gliose 18£. 
Globus pallidus, Hirnge­

schwulst 194. 
GlottisverschluB 74. 
Glykosurie, insulinrefraktare 

255. 

Sachverzeichnis. 

Granulom 11, 183, 191. 
GroBhirngliom, primares 12. 
Grundumsatz 255. 
Gumma 217. 
Gummigeschwulst 184. 
Gynaekomastie 257. 

Hamangioblastom 9, 25f. 
Hamangioendotheliom 14. 
Hamangiom 11, 182. 
Hamangioblastom 200. 
Hamatom 231. 
- subdurales 131, 185. 
Hamoptoe, parasitare 338. 
Hamoptyse, endemische 338. 
Hamostase bei Gehirnopera-

tion 224. 
Halsmark, Tumoren des 97 f. 
HAND-SCHU"LJ.ER-CHRISTIAN-

sche Krankheit 177. 
Hautcysticerken 319. 
Hemianopsie 188,191,193, Hl6. 
- bitemporale 195, 251, 253, 

268, 275. 
- homonyme 373. 
Hemiballismus 198. 
Heterotopien 191. 
Hinterhornschmerz 58. 
Hinterla ppenhormon 24 7 f. 
Hinterstrangsfunktion, Prii-

fungsmethode der 67. 
HlPPELsche Krankheit 161. 
HirnabsceB 253 f. 
- Abducenslii.hmung 368. 
- Allgemeinbefinden 366. 
-- Alter 254. 
- Anamnese 376. 
-- Anzahl 363. 
- Aphasie 372. 
-- Ataxie 374. 
-- Atmung 366. 
- Aufbau des 364. 
- Augensymptome 367. 
- Bakteriologie 364, 369. 
- Behandlung 379f. 
- - Operationsmethoden 

379. 
- - postoperative 380. 
- Blutbild 366. 
- Briicke 375. 
- chronischer 375. 
-Dauer 375. 
- Definition 253. 
- Diagnose und Differential-

diagnose 185, 376f. 
- Encephalitisacutahaemor-

rhagica 378. 
- Encephalographie 369. 
- Entstehung 253. 
- Entwicklung des 365. 
- Erbrechen 367, 376. 
- Fieber 366, 372, 376. 
- fortgeleiteter, .Atiologie 

355f. 
- Entstehungsweg des 

356£. 

HirnabszeB, Frontallappen 
371. 

- Geschlecht 254. 
- Gestalt 363. 
- GroBe des 363. 
- Haufigkeit 253. 
- Heilungsstatistik 380. 
- Hirnpunktion 370. 
- Hirnsymptome, allge-

meine 366f. 
- Inhalt des 364. 
-- Jodolprii.parate, Einfiih-

rung von 370. 
- Kleinhirn 373, 376, 379. 
-- Klopfempfindlichkeit des 

Schii.dels 367. 
- Kopfhaltung 367. 
- Kopfschmerz 366, 376. 
- Krii.mpfe, allgemeine 367. 
- kryptogenetischer 355, 

360f. 
- Liquor 369. 
- Lokalsymptome 371. 
- Magen-Darmkanal 366. 
- Mark, verlii.ngertes 375. 
- Meningitis purulenta dif-

fusa 377. 
- metastatischer 354. 
- - Atiologie 357 f. 
- - Entstehung des 360f. 
- Mydriasis 368. 
- Nystagmus 368, 373f., 

376f. 
- Occipitallappen 373. 
-- Ohreiterung, akute 379. 
- orbitogener 355. 
- Pachymeningitis externa 

purulenta 377. 
- Parietallappen 372. 
- Pathologische Anatomie 

362£. 
- Prognose 376 f. 
- Psychische Storungen 368. 
- Puis 366, 376. 
- Rontgenbild 369. 
- Schlii.fenlappen 379. 
- Schwindel 367. 
- Sinusthrombose 377f. 
- Sitz des 362. 
- Stauungspapille 379. 
- Symptomatologie 365£. 
- Temporallappen 372, 376. 
-- Tumor des Gehirns 204, 

378. 
- Vena jugularis 377. 
- Verlauf 375£. 
- Zahnerkrankung 356. 
- Zeigeversuch, B.AR.ANY374. 
- Zentralregion 372. 
Hirnbasis, Cysticerken 297 f. 
Hirnblutung 180. 
Hirndruck 185. 
Hirngeschwulst 131£. 
- Abducenslii.hmung 202. 

I 
- AbsceB 185. 

, - Acusticustumoren 201. 



Hirngeschwulst, Adiadochoki-
nesis 200. 

- Affekt 195. 
- Akinesie 189. 
- Akromegalie 195. 
- Alexie 191. 
- Allgemeinsymptome 185. 
- Amenorrhoe 195. 
- Amimie 195. 
- Anasthesie 191, 195. 
- Anamnese 203. 
- Aneurysma 185, 196, 209. 
- Anfalle, Affekt 194. 
- - diencephale 197. 
- - extrapyramidale 190. 
- - Feld 3, 1, 2, 190. 
-- Feld 5 ab 191. 
- - Feld 6a(J 189. 
- - Feld 6 b 190. 
- - Feld 22 192. 
- - Feld 44 ab 190. 
- - Gyrus uncinatus 192. 
- - JACKSONsche 190. 
- - Kleinhirn 200. 
- - temporale 192. 
- Anosmie l89f. 
- Aphasie 190f. 
- Apraxie 189, 191. 
- Aquaeductus Sylvii 197, 

199. 
- Arachnoiditis 185. 
- Artdiagnose 202f. 
- Arteria cerebelli posticus 

198, 202. 
- - - superior 198. 
- - Corporis callosi 216. 
- Arteriographie 215f. 
- Astereognosie 200. 
- Ataxie 189, 195, 198, 200f. 
- Athetose 194£. 
- Atmungsregulierung 197. 
- Atmungsstorungen 204, 

217. 
- Augenbewegungen, £ron-

tale 189. 
- Augenhintergrund 188. 
-Aura 191. 
- - Geruch 193. 
- - Geschmack 193. 
- B.ilt.ANYscher Versuch 201. 
- Basalganglien 194. 
- Bathyaesthesie 195. 
- Behandlung 218 f. 
- - Chiasma opticum 224. 
- - Chirurgie 218 f. 
- - chirurgische, Cranio-

tomie, osteo­
plastische 223. 

- - - Fossa posterior 227. 
- - - Kleinhirngebiet 

227. 
- - - occipitales Gebiet 

226. 
- - - Olfaktoriusrinne 

422. 

Saehverzeiehnis. 

Hirngesehwulst, Behandlung 
ehirurgische, pa­
rasagittales Ge­
biet 226. 

- - - parietales Gebiet 
225. 

- - - transphenoidale 
Operation 228. 

- - - Trepanation 223. 
- - - - decompressive 

228. 
- - - - subtemporale 

229. 
--- Verbande 232. 
- - - Zirbel-Gebiet 227. 
- - - Zugang zum Gehirn 

semi-frontal 
225. 

- - - - zur Hypophyse 
224. 

- - - - subfrontaler 
224. 

- - -- - transfrontaler 
224. 

--- Zugangswege zum 
Gehirn 224. 

- - Craniectomie 223. 
- - Dekompression, sub-

temporale 229. 
- - - durch Transsektion 

des Tentoriums 
230. 

- - Elektrochirurgie 220. 
- - Epilepsie 223. 
- - Erbrechen, postopera-

tives 231. 
- - Hamatom, postopera­

tives 231. 
- - Hamostase bei Gehirn­

operation 224. 
- - Hydrations­

beherrschung 233. 
- - Hyperthermic 231. 
- - Narbe, meningocere-

brale 223. 
- - Narkose 220. 
- - Odem, postoperatives 

231. 
- - palliative 233. 
- - postoperative 231. 
- - Radiumbestrahlung 

234. 
- - Rontgenbestrahlung 

233. 
Schadeldach, chirurgi­

sches Opfern des 230. 
Schmerz, DuragefaBe 

226. 
- - Sella turcica 224. 
- Bewegung, willkiirliche 

190. 
- Bewegungssinn 191. 

- Bewegungsstarre 194. 
Bewegungsstorungen, 

choreiforme 194. 

Hirngeschwulst, 
- Biopsie durch Hirn­

punktion 218. 
- Bjerrum schirm 191. 
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- BlutgefaBrohr, Kalk im 
208. 

- Blutung 185, 203, 215 f. 
- Bradykinesie 194. 
- Calcification, suprasellare 

196. 
- Cavum Vergae, Cyste der 

197. 
- cerebellar fits 200. 
- Cerebrospinalfliissigkeit 

214, 216 f. 
- Cholesteatom 185. 
- Chondrom 185. 
- Chordom 185. 
- Cisternenpunktion 217. 
- Clivus Blumenbachii 206. 
-Coma 189. 
- Corpora quadrigemina 198. 
- Corpus Luysi 198. 
- Crista galli 205. 
- Cysten 197. 
- - temporale 192. 
- Cystische Entziindung 203. 
- Decreased densities 210 f. 
- Diabetes insipidus 196 f. 
- - mellitus 185. 
- Diagnose 185 f., 203, 378 f. 
- Diastasis cranii 188. 
- Diencephalon 196. 
- Dorsum sellae 206. 
- Dysdiadochokinesia 200. 
- Dysmetrie 198, 201. 
- Elektrodiagnostik 217. 
- Embolic 185. 
- Empfindungsanaesthesie 

195. 
- Encephalitis 185. 
- Encephalographie 211. 
- Entziindungen 213. 
- Entziindungskrankheiten 

185. 
- Erbrechen 186, 200. 
- Ermiidung 195. 
- Foramen opticum 207. 

Ganglion Gasseri, Ge­
schwulst des 193, 195. 

- GefaBgeschwiilste 185, 191. 
- Gelenkgefiihl 195. 

Geruchsstorungen 189. 
Gesichtsfeld 188. 
G leichgewichtsstorungen 

198, 200. 
Globus pallidus 194. 
Gumma 217. 

- Hamatom, subdurales 185. 
- Haufigkeit 131. 
- Hemianopsie 188, 191, 193, 

195£. 
- Hemiballismus 198. 
- Hirndruck 185. 
- Horrinde 193. 
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Hirngeschwulst, 
- Hydrocephalus 185, 188, 

215. 
- Hypaesthesie 195, 201. 
- Hypermetrie 200. 
- Hypersomnie 198. 
- Hypertonie 194. 
- Hypertrichose 195. 
- Hyperventilationsepi-

lepsie 191. 
- Hypometrie 189. 
- Hypophyse, Adenom der 

195. 
- Hypotonie 198, 200. 
- Ikterus 216. 
- Impressiones digitatae 205. 
- Incisura tentorii 199. 
- Increased densities 207 f. 
- Kalkherde in der Falx 

cere bri 207. 
- - suprasellare 208. 
- Kinaesthesie 191. 
- Kleinhirn 200. 
- Kleinhirnbriickenwinkel-

tumoren 201. 
- Kleinhirnoccipitalla ppen, 

Beziehungen 192. 
- Kopfneigung 200. 
- Kopfschmerz 186. 
- - Asthenopie 186. 
- - mit erhohtem Blut-

druck 186. 
- - Glaukom 186. 
- Krampfanfalle 189. 
- Lahmung 190£. 
- Lipiodolfiillung, Ventrikel 

217. 
- Lokalisation 189£. 
-Lues 202. 
- Lumbalpunktion 217. 
- Macula retinae, zentrale 

Reprasentation 192. 
- Manie 189. 
- Meningiom 185. 
- Meningitis 185. 
- Metastase 185. 
- mimische Parese 194. 
- Mittelhirn 198. 
-Moria 189. 
- Mortalitat bei Operation 

219. 
- Muskelsinn 191. 
- Narbe, meningocerebrale 

213. 
- Narkolepsie 196, 198. 
- Nasopharynx, Tumoren 

des 202. 
- Negativismus 195. 
- Nephritis 185. 
- Nervensystem, autonomes 

196. 
- Neuritis retrobulbare 188. 
- Nucleus ruber 198. 
- Nystagmus 200£. 
- Occipitallappen 191. 
- Odem, begleitendes 203. 

Sachverzeichnis. 

Hirngeschwulst, 
- Olfactoriusrinne, Menin­

giom der 205. 
- Oligodendroglia 185. 
- Opticusatrophie, primare 

188, 190, 195. 
- - sekundare 187. 
- Pachymeningitis 185. 
- PAGETsche Krankheit 204. 
- Papillenodem, Entwick-

lung 187. 
- Paraesthesie 191, 195. 
- Paraphyse, Cyste der 197. 
- Parietallappen 191. 
- Parkinsonismus 194. 
- Perimetrie 191. 
- Perseveration 189. 
- Pinealgeschwiilste 199. 
- Pinealverkalkung 209. 
- Pneumocephalie 210. 
- Polycythamie 185. 
- Pressure cone 217. 
- primare, Spinalsymptome 

bei 107. 
- Processus olivaris 206£. 
- Propulsion 200. 
- Pseudosyndrom, Klein-

him 200. 
- Pubertas praecox 199. 
- Punctionsbiopsie 218. 
- Puppenphanomen 198. 
- Quadrantenanopsie 193. 
- Radiatio n. optici 193. 
- Rautenhirn 201. 
- Recessus lateralis 201. 
- RECKLINGHAUSENsche 

Krankheit 201. 
- Reflex, BABINSKI 190. 
- - HoFFMANN 190. 
--OPPENHEIM 190. 
- - RossoLIMO 190. 
--WERNICKE 192. 
- Retropharynx, Tumoren 

des 202. 
- Retropulsion 200. 
- Rontgenbestrahlung 202. 
- Rontgendiagnostik 204£. 

Sarkomatose der Hirnhaut 
185. 

Schlafsucht 195. 
Schlinge, MEYERSche 193. 
Schmerzanasthesie 193. 
Schmerzgefiihl 195. 

- Schmerzhaftigkeit 189. 
- Schwindel 188, 200. 
- Sehstrahlung 191. 
- Sella turcica 196, 205. 
- - - VergroBerung der 

195, 206. 
- Septum pellucidum 214. 
- Sinnestauschung 193. 
- - des Gehiirs 192. 
- - des Gesichts 192. 
- Sklerose, multiple 188, 202. 
- Spiegelbewegung 194. 
- Stammganglien 194. 

Hirngeschwulst, 
- Stauungspapille 187£. 
- Stereognosis 191, 195. 
- Stirnlappen 189. 
- Stoffwechsel 195£. 
- Stupor 189. 
- Syndrom BENEDIKT 201. 
- - FosTER-KENNEDY 189. 
- - FoviLLE 202. 
- - FROHLICH 196£. 
- - MILLARD-GUBLER 201. 
- - NOTHNAGEL 201. 
-- PARINAUD 198. 
- - WEBER-GUBLER 201. 
- Synkinesie 194. 
- Taubheit 192, 199, 201. 
- taumelnder Gang 200£. 
- Temperaturregulierung 

197. 
- Temporallappen 192. 
- Thalamus 194. 
- Thrombose 202, 213. 
- Tinnitus 189, 201. 
- Tonometrie 188. 
- Torsionsspasmus 194. 
- Tuberculum sellae 206. 
- Umwenden- Gang 200. 
- Uncusanfalle 193. 
- Ventriculographie 212£. 
- - mit schneller Nachope-

ration 212. 
- Ventrikel III 196. 
- Vestibularis-Priifung 201. 
- Vierhiigel, Colliculus ante-

rior 198. 
- Visus, fehlender 186. 
- - Verschlechterung 186. 
- Witzelsucht 189. 
- Xantochromie 216. 
- Zentralwindungen 190. 
- Zirbeldriise 198£. 
-- Kalk 209. 
- Zirbelschatten 209. 
- Zirbeltumor 213. 
- Zittern 189, 190, 195, 198. 
- Zuckerkrankheit 195. 
- Zwangsgreifen 189. 
- Zwischenhirn 196. 
Hirnhaute, Geschwiilste der 

172. 
- Sarkomatose der 179, 185. 
Hirnpunktion, diagnostische 

370. 
Hirntumor s. unter Hirn­

geschwulst. 
Hirsutismus 255. 
Hohlenbildung des Riicken­

marks, Entstehung von 
18, 24. 

Horrinde 193. 
Hormon, adrenotropes 24 7. 
- gonadotropes 246. 
- mammotropes 24 7. 
- pancreotropes 246. 
- parathyreotropes 246. 
- pars intermedia 24 7. 



Hormon, thyreotropes 246. 
HoRNERSches Syndrom 70. 
Hornhaut, Hypasthesie der 

201. 
Hydrocephalus 185, 188, 215, 

312£. 
Hypasthesie 201. 
- ascendierende 61. 
- ausgesprochene 63£. 
- funikulare 59. 
Hyperhidrosis 70, 255. 
Hypermetrie 200. 
Hyperostosis cranii 204. 
Hypersomnia 198. 
Hypertrichose 195, 260. 
Hyperventilationsepilepsie 

191. 
Hypometrie 189. 
Hypophyse, Geschwiilste der 

242£. 
-- Adenocarcinom 269£., 

276. 
- - - Anatomie 269. 
- - - Behandlung, chi-

rurgische 270, 
279. 

--- Bestrahlung 269£. 
- - - klinisches Bild 269. 
--- Rontgenbefund269. 
--- Verlauf 269. 
- - Adenom 195, 248£., 

253. 
- - - Abblassung, tempo-

rale 253. 
- - - Akromegalie 255£. 
- -- basophiles 259£. 
- - - - Blutdruck 260. 
----Diagnose 261. 
- - - Behandlung, chi-

rurgische 276£. 
- - - Calcification 249, 

253. 
- - - Chiasma opticum 

249. 
--- chromophobes 257. 
- - - Doppeltsehen 251. 
- - - endokrine Sym-

ptome 255£. 
- - - Gesichtsfeld 253. 
- - - Glykosurie, insulin-

refraktare 255. 
- - - Grundumsatz 255. 
- - - Hyperhidrosis 255. 
- - - Kopfschmerz 250. 
- - - Nasopharynx 249. 
- - - Opticusatrophie, 

primare 253. 
- - - Potenzstiirungen 

256. 
- - - Riesenwuchs 255. 
- - - Sella turcica 249£., 

253. 
- - - SIMMONDSSche 

Krankheit 256. 
- - - Sinus sphenoidalis 

249. 
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Hypophyse, Geschwiilste der I Intramedullii.rtypus 102£. 
- - - Splanchnomegalie Inversionen, normale Reflexe 

255. 67. 
- - - Ventrikel, dritter lschias 51. 

249. Isolierungsphanomen, MuNK-
- - - Verlauf 255. sches 6. 
- - - Zellen, eosinophile 

255. 
- - Anatomie 242. 
- - arterielle Versorgung 

242. 
- - Behandlung 276£. 
- - - Radium 279. 
- - - Rontgenbestrah-

lung 279. 
- - Craniopharyngiom 

262£., 278. 
- - Differentialdiagnose 

271£. 
--- Gesichtsfeld 274. 
- - - pseudocerebellare 

Zeichen 275. 
- - - Rontgenbefunde 

274. 
- - Embryologie 262£. 
- - eosinophile Zellen 243. 
- - Haufigkeit 242. 
- - Hinterlappen 243, 245, 

271. 
- - Hinterlappenhormon 

247£. 
- - Histologie 243. 
- - Pars infundibularis245. 
- - - intermedia 245. 
- - - nervosa 245. 
- - - neuralis 245. 
- - - praemamillaris 245. 
- - - tuberalis 245. 
- - Physiologie 246. 
- - Vorderlappen 242£. 
-- Vorderlappenhormone 

246. 
-- Wachstumshormone 

246. 
- - Zwischenhirnsym­

ptome 274. 
- Geschwulst s. auch unter 

Hirngeschwulst. 
Hypophysektomie 248. 
Hypopituitarismus 257£. 
- Behandlung, chirurgische 

258£. 
- Gesichtsfeld 259. 
- Heilung 258. 
- N. opticus 259. 
- Verlauf 258. 
- Visus 259. 
Hypotonie 198, 200. 

lmpotenz 260. 
Impressiones digitatae 205. 
Incisura tentorii 199. 
Infantilism us 267. 
Infundibulum 245. 
Innervation, viscerale Storun-

gen der 69£. 

Jodolversuch 87£, 110. 

Kalkherde 208£. 
- Aneurysma 209. 
- BlutgefaBrohr 208. 
- Hirntumor 208. 
- plexus choroideii 208. 
- suprasellare 208. 
- Zirbeldriise 209. 
Kalkspiegel 24 7. 
Kinaesthesia 191. 
Kleinhirn, AbsceB des 373. 

375£., 379. 
- Anfalle 52, 200. 
- Geschwulst des 200. 
- Occipitallappenbeziehun-

gen 192. 
- Operation 227. 
- Pseudosyndrom 200. 
Kleinhirnangiom, primares 12. 
Kleinhirnbriickenwinkeltumo-

ren 168, 201. 
Kleinhirngliom, primares 12. 
Kolossalgliom 13£. 
Kollossaltumor 36£, 38. 
Kompression, extradurale 59. 
Kopfhaltung, zwangsmaBige 

spastisch fixierte 55. 
Kopfneigung 200. 
Kopfschmerz 186, 250. 
Krampfanfalle 189, 190£, 192, 

197, 200, 367. 

Labyrinthitis 376£. 
Lahmung, schlaffe als funi-

kulare Storung 53. 
Lemmoblasten 5, 29. 
Lemmom 28. 
Leptomeningiom 175. 
LINDAUsche Krankheit 9, 161. 
Lipiodol 90£, 217. 
Lipom 11£, 27£, 179. 
Liposarkom 27. 
Liquor 37£, 247. 
- Blocksymptom, respirato­

risches 77. 
- Cisternenpunktion 217. 
- dissociation albumino-

cytologique 7. 
- HirnabsceB 369. 
- Hirngeschwulst 214, 216£. 
- - Lumbalpunktion 217. 
- Kolloidreaktionen 79, 82, 

83. 
- Punktionsdiagnostik 73f. 
- Tumoren des Riicken-

markes, Blockade 
84, 110. 
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Liquor, Tumoren des 
- - - Druck 73. 
- - - EiweiBgehalt 79£. 
- - - Kolloidreaktionen 

79, S3. 
- - - Xantochromie Sl. 
- Verdiinnungsmethode von 

BRANDBERG-8TOLMKOW 
79£. 

- XantochromieS1, 177,216. 
Liquorbewegungen, respirato­

rische und pulsatorische 
75. 

Liquormetastasierung, Gliom, 
cerebrales 4S. 

Liquorverii.nderung, Kom-
pressionssyndrom 77, 79. 

Lues cerebri 1SO, 202. 
Lungendistomiasis 33S. 
Lumbalpunktion, Exacerba-

tion der Tumorsymptome 
durch S5. 

Macula retinae 192. 
Margaritom 179. 
Mark, verlii.ngertes 14, 201. 
Markkompressio:n und 

Schmerz 51. 
Markschii.digung, Gefiihlsstii­

rung, Verhii.ltnis zwischen 
62. 

Mastixkurven S2. 
Medulloblastom 17£, 29, 31, 

136, 191, 199£, 233, 235. 
- Pathologische Anatomie 

136. 
Medulloepitheliom 135£, 199. 
Melanom, primii.res 12. 
Meningeal fibroblastoma 4, 3S. 
Meningealtumoren, diffuse, 

klinisches Bild bei 106f. 
Meningen, Gliomatose der 14. 
Meningiom Sf, 11f, 3Sf, 162, 

172, 1S5, 190f, 194, 196, 
19Sf, 201, 204£, 234, 271£, 
275. 

Meningitis 1SO, 1S5. 
- adhaesiva cystica 114. 
- purulenta diffusa 377f. 
Meningoblastom 4. 
Meningocystocele 2S. 
Meningoencephalitis puru-

lenta circumscripta 253. 
Meningoendotheliom 3Sf. 
- Alters- und Geschlechts­

prii.dilektion 4 7. 
Mesogonimus W estermanni 

337. 
Metastasen 1S2, 1S5, 191£, 

204. 
Mikrocyten 17. 
Miktion, Stiirungen der 71. 
Mimische Parese 194. 
Mischgeschwulst 27f. 
Mittelhirn, Geschwulst des 

19S. 

Sachverzeichnis. 

Moria 1S9. 
Motilitii.t, Stiirungen der 52. 
Mus.kelatrophie 56. 
Muskelreflexe, erhaltene bei 

Parese, atrophierende 6S. 
Mydriasis 70. 
Myelitis suppurativa 391£. 
Myelocystocele 2S. 
Myelom 204. 
Myelopathie, funikulii.re 114. 
Myolipom 27. 
Myxofibrome 37. 
Myxome 37. 

Narkolepsie 196, 19S. 
Nasopharynx 202, 249. 
Neoplasma, Gehirn 131. 
Nephritis 1S5. 
N erventumoren, intrakranielle 

16S. 
N. Abducens, Lii.hmung des 

202, 36S. 
Neuralgie, segmentii.re 50. 
Neurilemmzellen 29. 
Neurilemmom 2S. 
Neurinom 5, Sf, 12, 32f, 170, 

172. 
- intramedullii.res 25. 
- Ortsspezifitat 12. 
- radikulii.res 2Sf. 
--Form 29. 
- - Gewebsarten 30. 
-- Vorkommen 29£. 
- sarcomatoides 35. 
Neuritis retrobulbare 1SS. 
Neuroblastom 137, 146, 155, 

191. 
- Pathologische Anatomie 

155. 
Neurocytom 142, 172. 
Neuroepitheliom 25, 140. 
Neuroepithelioma gliomato-

tosum microcysticum 17, 
142. 

Neurofibrom 11, 170. 
Neurofibromatose 25, 2S, 9£., 

30£., 47, 49. . 
- generelle 31. 
- multiple 47. 
- radiculare 12. 
- Neurinom,intramedullares 

25. 
- Schwangerschaft 10. 
- zentrale 49. 
- Neurofibrosarkom ll. 
Neurogliocytome embryon-

naire 137. 
Neurogliom 172. 
Neuroglioma ganglionare 157. 
Neurohypophysis 245. 
Neurom 201. 
- fasciculares 170. 
- Neurospongiom 137. 
Neutrophile Zellen, Hypo­

physe 244. 

Nevromes fascicules 4. 
NoNNEsche Krankheit 179. 
Nucleus ruber 19S. 
Nystagmus 200£., 36S, 373£., 

376£. 

Oberflachenreflexe 6S. 
Occipitallappen 191, 373. 
- HirnabsceB 373. 
Odeme, regionare 71. 
Oleum jodatum S7. 
Olfactoriusrinne 205, 224. 
Oligodendrocytom 152. 
Oligodendrogliom 152, 1S5, 

190£., 193, 234£. 
Opticus, temporale Ab­

blassung 253. 
Opticusatrophie, primare 188, 

190, 195, 250, 253, 275. 
- sekundii.re 1S7. 
Orbita, Innervation, sympa-

tische von 69. 
Osteochondrom 205. 
Osteom 1S2, 194, 210. 
Otitis media 1SO, 376. 
Oxytocin 24 7. 

Pachymeningitis 185. 
- externa purulenta 253, 

377. 
- spinalis, chronisch-hyper-

trophierende 114. 
PAGETSche Krankheit 204. 
Papilloiidem 211. 
Papillom 201. 
- Adergeflecht 163. 
- plexus chorioides 163. 
Paragliom 155. 
Paragominiasis, pulmonale 

33S. 
Paragonismus RINGER! 337 f. 
Paraphyse, Cyste der 197. 
- Geschwulst 16S. 
Paraplegie en flexion 6, 54. 
Parasiten, tierische 2S6f. 
Parese, atrophierende 6S. 
Paresen, funikulare 53. 
- respiratorische 56£. 
Parietallappen 191, 372. 
Parkinsonismus 194. 
Perimeningitis spinalis 115. 
Periostreflexe 67. 
Peritheliom 4 7. 
Perseveration 1S9. 
Pigmentation 247. 
Pinealom 164. 
Pinealtumor 199, 213. 
Pinealverkalkung 209. 
Pineoblastom 164. 
Pitressin 247. 
Pituicytes 245. 
Pituitrin 24 7. 
Plexus choriodes, Kalk im 

20S. 
- - Papillom des 201. 



Pneumocephalie 210. 
Polycythamie 185. 
Pons, Tumoren 201£. 
Potenzstorungen 256. 
Processus clinoidei anteriores 

253. 
- - Sella turcica 206, 242. 
- olivus 206. 
Prolan 246. 
Propulsion 200. 
Psammom 11, 38, 175. 
Pubertas praecox 199. 
Puppenphanomen 198. 

QUECKENSTEDTscher Versuch 
7, 74£., 78, 80, 90. 

Radium 234. 
Rami posteriores, Neuralgie 

der 50. 
Randgliose 24. 
Rankenangiom 9. 
RATHKEsche Tasche 242, 262. 
Rautengrubencysticercus 304. 
- Behandlung 315. 
- BRUNssches Symptom309. 
- Diagnose 314. 
Rautenhirn 201. 
Recessus lateralis 201. 
RECKLINGIIAUSENsche 

Krankheit 4£., 9, 25, 
28, 201. 

- - s. auch unter Neuro-
fibromatose. 

Rectalkrisen 51. 
Reflexe de defense 6. 
Reflexe bei Riickenmarks-

tumor 67. 
- spastische 190. 
Retinocytome a stephanocytes 

142. 
Retropharynx, Tumoren 202. 
Retropulsion 200. 
Riesenwuchs 255. 
Riesenzellengliom 139. 
Rindenepilepsie 296. 
Rinderfinne 286. 
Rontgenbefunde, Arterio-

graphie 215£. 
- Hirnabscell 369. 
- Hirngeschwulst 204£. 
- - Decreased densities 

210£. 
- - Encephalographie 211. 
- -Foramen opticum 207. 
- - Sella turcica 205, 206, 

249, 253. 
- - Ventriculographie212f. 
- - Zirbeldriise 209, 213. 
- Hypophyse 249, 253, 274. 
- Impressiones digitatae 205. 
- Kalkherde, Falx cerebri 

207. 
- - Pneumocephalie 210. 
- - suprasellare 208. 
- - Zirbeldriise 209. 

Sachverzeichnis. 

Rontgenbefunde, 
- Lipiodolfullung, Hirnven­

trikel 217. 
- Tumoren des Rucken· 

markes 85£., 94, 111£., 
116. 

Rontgenbestrahlung, Hirn-
geschwulst 202, 233£. 

- Hypophysengeschwiilste 
269, 279. 

Ruckenmark, Abscell des 
391£. 

- Bilharziose des 344. 
- Cysticercus des 316£. 
- Echinococcus 322. 
- Erweichung, Grenze der 

63. 
- Gliom des s. unter Gliom. 
- Hohlenbildung im 12, 18, 

24. 
- Tumoren des s. unter 

Tumoren. 
Ruckenmarksangiom, prima­

res 12. 
Riickenmarksgeschwulst s. 

auch unter Gliom, Gliose. 
Ruckenmarksgliom, meta­

sta tisches 12. 
- primares 12. 
Ruckenmarkshaute, Ge­

schwiilste der 4. 
- weiche, diffuse Tumoren 

der 47£., 106£. 
Riickenschmerz 50. 

Sacraltumor 28. 
Sanduhrgeschwulst 5, 36, 49, 

105£., 119. 
Sanduhrgeschwiilste, Behand-

lung der 119. 
- Klinisches Bild 105£. 
Sarcomatosis meningum 12. 
Sarcome angiolithique 38. 
Sarkom 52. 
- angiolithisches 155. 
- Dura mater 175. 
- fusicellulares 170. 
- metastatisches 182. 
- des Schadels 182. 
Sarkomatose 10, 47. 
- der Hirnhaut 179, 185. 
Schadel, Geschwiilste des 180. 
- Sarkom des 182. 
Schadeldach 230. 
Schadelknochen, Echinococ-

cus der 330. 
Scheitellappen 191. 
Schistosoma haematobium 

342£. 
- japonicum 342£. 
- Mausoni 343. 
Schistotomiasis rectalis 343. 
Schlii.fenlappen 191£. 
Schlafenlappenabscell 379. 
Schlafsucht 195. 
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ScHMIDTsche Hypothese, Me· 
ningoendotheliom 43, 45. 

ScHULLER-CHRISTIANsche 
Krankheit 177. 

Schulter, Hochstand der 56. 
Schwangerschaft, Gewebspro-

liferation 10. 
Schwannom 14, 28. 
Schwatzhaftigkeit 189. 
Schweillsekretion 197. 
Schwindel 188, 200. 
Sclerose monotubulaire et pe· 

ritubulaire 4, 30. 
Sehnenreflex 67. 
Sehstrahlung 191, 193. 
Sella turcica 196, 205, 224, 

242, 249. 
- - Rontgenbefunde 250£., 

253, 261, 266, 275. 
- - Vergrollerung der 195, 

206. 
Sensibilitat, Storungen der 59, 

61£., 63£., 65, 67, 102£., 
109, 191, 193, 195, 201. 

Septum pellucidum 214. 
SIMMONDssche Krankheit 248, 

256. 
Sinnestauschung 192£. 
Sinus sphenoidalis 249. 
Sinusitis 274f. 
Sinusthrombose 377£. 
Sklerose, multiple 113, 188, 

202. 
Sphincterst6rungen 69. 
Spina bifida aperta Lipome 27. 
Splanchnomegalie 255. 
Spongioblastom multiformes 

14, 18, 139. 
- polares 142, 195, 197£. 
Stammganglien 194. 
Stauungspapille 187. 
Steatom 170. 
Steifung, defenseartige in der 

Nahe des Tumors 55. 
Stereognose 191. 
Sternzellengliom 151. 
Stirnlappenabscell 371. 
Stirnlappengeschwulst, Sym-

ptomatologie 189. 
Stoffwechsel 196. 
Streckkrampf 54. 
Striae, abdominale 260. 
Stupor 189. 
Subarachnoidalblutungen, 

spontane 273. 
Subarachnoidealraum, radio· 

logische Kontrastdiagno­
stik des 85£. 

Subduralabscell 377. 
Supinoreflexe 68. 
Syndrom FROHLICH 196£. 
- PARINAUD 198. 
Syphilis, Schadel 204. 
Syphilom 11. 
Syringomyelie 12, 15, 19£., 22, 

25. 
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Taenia coenurus 286. 
- saginata 286. 
- solium 286. 
Taubheit 192, 199, 201. 
Taumelnder Gang 200f. 
Teleangiektasien 26, 159. 
Temporallapen, HirnabsceB 

372. 

Sachverzeichnis. 

Tumoren des Riickenmarks, 
- - cerebrale Symptome 95. 
- - Cholesteatoma 28. 
- - Circumscripte Ge-

schwiilste 97 f. 
- - contracture cutaneo­

reflexe 54. 
- - - tendino-reflexe 54. 

Tentorium, Transsektion des - - Defii.kation, Storungen 
230. der 71. 

Thalamus, Hirngeschwulst 
194. 

Thorotrast 216. 
Thrombose 202, 213. 
Tinnitus 189, 201. 
Tonizitat, Storungen der 52. 
Torsionsspasmus 194. 
Transsphenoidaloperation228. 
Trepanation 223f., 228f. 
Trichinose 346f. 
Tuber cinereum 242, 247. 
Tuberculum sellae 206, 224. 
-- Meningiom 196, 271f., 

275. 
Tuberkulom ll, 202, 208. 
- Pathologische Anatomie 

183. 

- - Dermatom, Aus­
sparung 59 f. 

- - Dermoide 28. 
--Diagnose und Differen-

tialdiagnose llO f., 
U2. 

- - diffuse der Haute 47 f. 
- - diffus-leptomeningeale, 

Pradilektion topo­
graphische 12. 

- - Dissoziation einzelner 
Empfindungs­
Qualitaten 65. 

- - - syringomyelieartige 
66. 

- - Exacerbation, plotz­
liche 108. 

- - extradurale, Diagnostik 
Tuberkulose der Dura U5. ll2. 
Tumeu~s cancreuses des me- 1- - extramedullare, Intra-

nmges 175. medullartypus 
- perlees 179. der Sensibilitats-
Tumor, intrakranieller s. unter storungen bei 103. 

Hirngeschwulst. - - - der Vorderseite des 
- retropharyngealer274,276. Marks 15. 
Tumoren des Riickenmarks -- Friihsymptome 109. 

1 f. - - GefaBgeschwiilste 25 f. 
- - Abwehrreflexe 54, 69. - - Geschichte 1 f. 
- - .Atiologie Sf. - - Geschwulst, Niveau der 
- - angioblastischer U. 97. 
- - Angiome 25f. - - Gliom 12 f. 
- - Art des 97 f. - - - Altersverteilung 13. 
- - Ataxie bei 67. - - - cerebrales 48 f. 
-- Ausfallserscheinungen, ---Dauer des 13. 

sensible 57 f. - - - scheinbar extra-
- - Beginn, plotzlicher 108. medullares 14. 
- - Behandlung ll7 f. - - - Sitz 13. 
- - - Besserungs- - - Graviditat 10. 

anzeichen 121. - - Haute, weiche, diffuse 
--- chirurgische 117. Tumoren der 106f. 
- - - Kontraindikation -- Halsmark 97f. 

der operativen - - Hinterhornschmerz 58. 
liS. - ---.,. Hinterstrangfunktion, 

- - - Operationserfolge Priifungsmethode 
120. 67. 

- - Blocksymptom, - - Hypasthesie, ascen-
respiratorisches 77. dierende 61. 

-- BROWN-SEQUARDS - -- ausgesprochene 63f. 
Syndrom 65, 102, - - - funikulare 59. 
109. - - - Intramedullar-

- - Brustmark, obere typus der 102£. 
Halfte 98. - - Incontinentia alvi 109. 

- - bulbare Symptome 95. - - Innervation, viscerale, 
- - Caudasyndrome 99. Storungen der 69£. 
- - cerebellares Symptom- - - intramedullare, Dia-

bild 96. gnostik 112. 

Tumoren des Riickenmarks, 
- - juxtamedullare Ge­

schwiilste, Diagno­
stik ll2. 

- - Klinisches Bild bei dif­
fusen Menin­
gealtumoren 
106£. 

- - - - bei juxta- bzw. 
intramedul­
larer Lage 
100£. 

- - - - bei Sanduhr­
geschwiilsten 
105f. 

- - Kombination mit pri­
marem Hirntumor 
12. 

- - Kontrastdiagnostik, 
radiologische 85 f. 

- - Lahmung, schlaffe als 
funikulare Storung 
53. 

-- Lage 97£. 
- - Lipome 27. 
--Liquor, EiweiBgehalt 

79. 
- - - Gelbfarbung 81. 
- - - Kolloidreaktionen 

79, 82, 83. 
- - - TotaleiweiB, Gerin­

nung, massive 80. 
- - Liquorblockade 84, 

llO. 
- - Liquordruck 73£. 
-- Liquorveranderung 77, 

79. 
- - Lumbalpunktion, 

Exacerbation durch 
85. 

- - Markschadigung und 
Gefiihlsstorung 62. 

- - Meningoendotheliom 
38£. 

- - Meningomyelitiden, 
Differentialdiagnose 
ll4. 

- - Miktion, Storungen der 
71. 

- - Mischgeschwiilste 27. 
- - Motilitat, Storungen 

der 52. 
- - Muskelatrophie 56. 
- - Muskulatur, reflekto-

risch-tonische Span­
nung der 55. 

- - Neurinom 28£. 
- - Niveaubestimmung 94, 

97, 112. 
- - Oberflachenreflexe 68. 
-- Odeme, regionare 71. 
- - Oleum jodatum, Ein-

fiihrung von 87 f., 
no. 

- - Parasthesien 49, 52. 



Tumoren des Riickenmarks, 
- - paraplegic en flexion 

54. 
- - Paresen, funikulare 53. 
- - - respiratorische 56f. 
- - Partialstop 94. 
- - Pathologische Ana-

tomic 10. 
- - primare, cerebrospina­

les Bild bei 106. 
- - QUECKENSTEDTscher 

Versuch 74f., 78, 80. 
- - Reflexe, Stiirungen der 

67f. 
- - Riintgenuntersuchung 

85f., 94, Ill f., ll6. 
- - - Totalstop, Lipio­

dol 94. 
- - Riickenschmerz 50. 
- - Sanduhrgeschwiilste 

5, 36, 49, 105£. 
- - - Behandlung der 

119. 
- - Schmerzen 49. 
- - - funikulare 108. 
- - - - und segmentale 

50. 
- - - viscerale 51. 
- - Sensibilitatsstiirungen, 

Topographic der 63. 
- - sensible Reizphanome­

ne 49. 
- - spinalautomatische 

Reflexe llO. 
Steifung, defenseartige 

55. 
Streckkrampf, toni­

scher 54. 
Subarachnoidealraum 

85f. 
- - supralasionelle Sym-

ptome 95. 
Symptom, erstcs 108. 
Symptomatologic 49f. 
Symptomgebiet, Auf-

und Absteigen des 
105. 

Sachverzeichnis. 

Tumoren des Riickenmarks, 
- - Syringomyelic bei 20f. 
- - Thermanasthesie 109. 
- - Tonizitat, Stiirungen 

der 52. 
- - Trauma als atiologi­

scher Faktor 10. 
- - Uberlagerung cutaner 

Qualitaten 65. 
- - Ventilsymptom 77. 
- - Verlauf, mittlerer 109. 
- -- - spontaner 108£. 
- - Verschiedenheiten des 

Krankheitsbildes 97f. 
- - Vorkommen 8. 
- - Wurzelneurinom, 

Alterspradilektion 
38. 

- - Wurzelschmerz 50, 
108. 

- - Xanthochromic 81. 
- - Zellnester, arachnoi-

deale 43, 45. 
- - Zwangshaltungen 56. 
- - s. auch unter Neuro-

fibromatose. 
- - s. auch unter Sarkom. 

tJberlagerung, cutaner Quali­
taten 65. 

Uramie 71, 314. 

Varicen ll. 
- piale 26. 
Varix aneurysmaticus 10. 
Vasomotorische Stiirungenl97. 
Vasopressin 247. 
Vena jugularis 377. 
Venenkonvolute 26f. 
Ventilsymptom 77. 
Ventrikel, dritter 196, 249, 

274f. 
Ventrikeleysticercus 304. 
- BRUNSsches Symptom 309. 
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Visus 186. 
Vorderlappenhormon (Hypo­

physe) 246. 

Wachstumshormone 246. 
Wirbelkanal, Echinococcus im 

334. 
Witzelsucht 189. 
Wurzelneurinom, Alterspradi­

lektion 38. 
Wurzelschmerz 50, 108. 

Xantochromie 81, 177, 216. 

Zehenphanomen BABINSKI 68, 
190. 

Zellen, basophile (Hypophyse) 
244. 

- chromophobe (Hypophyse) 
244. 

- eosinophile (Hypophyse) 
342, 255. 

- ependymahnliche 17 f. 
- neutrophile (Hypophyse) 

244. 
Zellnester, arachnoideale 43, 

45. 
Zentralnervensystem, Para-

siten, tierische des 286£. 
- Trichinose 346£. 
Zentralwindungen 190. 
Zirbeldriise 198. 
- Kalkeinlagerung 209. 
Zirbeldriisengeschwulst, pa-

thologische Anatomic 164. 
Zirbeltumoren 199, 213. 
Zisternenstich 76. 
Zittern 54f., 189, 195, 198. 
Zuckerkrankheit 185, 195,197. 
Zunge, Atrophic, halbseitige 

der 302. 
Zwangsgreifen 189. 
Zwangshaltungen 56, 96. 
Zwischenhirn 196. 
Zwischenhirnsymptome 274. 



VERLAG VON JULIUS SPRINGER I BERLIN 

lntrakranlelle Tumoren. Bericht iiber 2000 bestatigte Faile mit der zugehorigen 
Mortatitatsstatistik. Von Harvey Cushing, ehem. Professor der Chirurgie an der Harvard 
Medical School und Chef. Chirurg am Peter Bent Brigham Hospital, Boston, jetzt Pro• 
fessor der Neurologic an der Yale-Universitat New Haven. Mit Erganzungen des Ver• 
fassers iibersetzt und herausgegeben von Dr. F. K. Kessel, Berlin. Mit 111 Abbildungen. 
VII, 139 Seiten. 1935. RM 12.60 

Die chirurgische Behandlung der Gehirntumoren. Eine kli# 
nische Studie. Von Privatdozent Dr. Herbert Ollvecrona, Oberarzt an der Chirurgischen 
Universitatsklinik im Seraphimer#Krankenhaus, Stockholm. Unter Mitwirkung von Dr. 
E. L y s hoI m , Chefarzt der Rontgenabteilung des Krankenhauses Morby, Stockholm. 
Mit 228 Abbildungen. V, 344 Seiten. 1927. RM 24.30 

Mutationstheorie der Geschwulstentstehung. Obergang von 
Korperzellen in Geschwulstzellen durch Gen-A.nderung. Von Dr. med. K. H. Bauer, 
a. o. Professor fur Chirurgie an der Universitat Gottingen. Mit 4 Abbildungen. III, 
7Z Seiten. 1928. RM 3.51 

Endogene Faktoren in der Tumorgenese und der heutige 
Stand der Versuche einer biologischen Therapie. Von Professor Dr. 
G. Fichera, Direttore Generate dell' Istituto Nazionale Vittorio Emanuele III per lo 
studio e Ia cura del Cancro, Milano. Autorisierte Obersetzung aus dem ltatienischen. 
Mit 105 Abbildungen. IV, 83 Seiten. 1934. RM 7.50 

Uber den Stoffwechsel der Tumoren. Arbeiten aus dem Kaiser 
Wilhelm~Institut fiir Biologie, Bertin#Dahlem. Herausgegeben von Professor Dr. Otto 
Warburg, Berlin·Dablem. Mit 42 Abbildungen. IV, 264 Seiten. 1926. RM 14.85 

Uber die katalytischen Wirkungen der lebendlgen Sub­
stanz. Arbeiten aus dem Kaiser Wilhelm-Institut fur Biologic, Bertin-Dahlem. Heraus· 
gegeben von Professor Dr. Otto Warburg, Bertin-Dahlem. Mit 83 Abbildungen. VI, 
528 Seiten. 1928. RM 32.40 

VERLAG VON JULIUS SPRINGER I WIEN 

Kllnlsche und Llquordlagnostlk der RUckenmarkatumoren. 
Von Dr. Karl GroB, Assistent der Universitatsklinik far Psychiatric und Nervenkrank­
heiten in Wien. (Aus den ,Abhandlungen aus dem Gesamtgebiet der Medizin".) 
126 Seiten. 1925. RM 6.90 

Unfall und Hlrngeschwulst. Ein Beitrag zur A.tiologie der Hirn• 
ges c h wii Is te. Von Professor Dr. Otto Marburg, Vorstand des Neurologischen Instituts 
der Wiener Universitat. Mit 12 Textabbildungen. V, 106 Seiten. 1934. RM 8.80 
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VERLAG VON JULIUS SPRINGER I BERLIN 

Die Elngriffe am Gehlrnschlldel, Gehirn, Gesicht, Geslchts­
schlilel, an der Wirbelsllule und am RUckenmark. Von 
Professor Dr. N. Guleke, Direktor der Chirurgismen Klinik der Universitat Jena, und 
Professor Dr. 0. Kleinschmidt, Direktor der Chirurgismen Klinik der Stadtismen 
Krankenanstalten Wiesbaden. (,Allgemeine und spezielle mirurgisme Operationslehre" 
von Professor Dr. M. Kirschner, Heidelberg, Band III, 1. Teil.) Mit 979 zum groBen 
Teil farbigen Abbildungen. XII, 1058 Seiten. 1935. RM 189.- 1 gebunden RM 198.-

Chirurglsche Anatomie und Operationstechnik des Zen­
tralnervensystems. Von Dr. J. Tandler, o. o. Professor der Anatomic an 
der Universitat Wien, und Dr. E. Ranzi, a. o. Professor dt>r Chirurgie an der 
Universitat Wien. Mit 94 zum groBen Teil farbigen Figuren. VI, 159 Seiten. 1920. 

Gebunden RM 10.80 

Die otitischen Erkrankungen des Hirns, der Hlrnhllute und 
der Blutleiter. Von 0. K6rner. Fiinfte Auflage. Vollstandig neu bcarbcitet 
von Professor 0. Korner, Rosto<X. und Professor K. GrUnberg, Bonn. <Bildet Band 3 
der Sammlung ,Die Ohrenheilkunde der Gegenwart und ihre Grenzgebiete", herausgegeben 
von 0. Korner, Restock.> Mit 6 Tafeln und 2 Textabbildungen. VIII, 213 Seiten. 1925. 

RM 16.201 gebunden RM 18.36 

Der Sinus pericranii. Bearbeitet von Dr. med. Armin Burgdorf. 175 Seiten. 
1927. RM 4.50 

Ophthalmo- und Oto-Neurologie. Ein Lehrbum fUr Studierende und 
Arzte. Von Dr. E. A. Spiegel, o. Professor der Experimentellen und Angewandten 
Neurologie an der Temple University Philadelphia (U.S.A.}, Privatdozent an der Uni­
versitat Wien, und Dr. lgnaz Sommer, gew. Assistent der Augen· Abteilung des 
Krankenhauses Wieden in Wien, Assistent der Ohren•, Nasen 6 , Halsabteilung der Wiener 
Allgemeinen Poliklinik. Mit 87 zum Teil farbigen Abbildungen. VIII, 366 Seiten. 1931. 

RM 28.-

Rllntgenologle des Felsenbeines und des bitemporalen 
Schlldelbildes mit besonderer Beriicksichtigung ihrer klinischen 
Bedeutung. Von Dr. H. W. Stenvers, Utremt. (.,Rontgenkunde in Einzeldar­
stellungen", 1. Band.) Mit 324 Abbildungen. III, 278 Seiten. 1928. 

RM 32.40 1 gebunden RM 34.56 

VERLAG VON JULIUS SPRINGER I WIEN 

Die Hyperostosen des Schlldels. Von Dr. lnasaburo Naito. Mit 
einem Vorwort von Professor Dr. Art u r S c h ii II e r. Mit 84 Rontgenabbildungen und 
11 Skizzen im Texte, 8 Photogrammen auf 2 Tafeln und 2 Skizzenblattern. IV, 95 Seiten. 
1924. Gebunden RM 13.50 

Otologische Rllntgendiagnostik. Von Dr. Ernst G. Mayer, Privat­
dozent fUr Rontgenologie, Ass is tent am Zentrai~Rontgeninstitut Professor Dr. G. H o lz· 
knecht, Wien. 
Klinismer Beitrag: Die Wertung und Verwendung der R6ntgenbefunde In der 
Otologle. Von Dr. K a r I Eisinger, Assistent und Rontgenologismer Referent der 
Universitatsklinik fiir Ohren•, Nasen• und Kehlkopfkrankheiten Professor Dr. H. N e u • 
mann, Wien. (,Handbum der theoretismen und klinismen [ allgemeinen und speziellen] 
Rontgenkunde", 2. Band.) Mit 611 Abbildungen und 6 Tafeln. XII, 357 Seiten. 1930. 

RM 75.- 1 gebunden RM 78.60 

Zu beziehen durch jede Buchhandlung. 
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