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Geschwiilste.

Tumoren des Riickenmarks, seiner Wurzeln und Hiute.
Von NILS 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
hauptséchlich ein Gegenstand pathologisch-anatomischen Kuriositdtsinteresses
gewesen, nach demselben ist mit einem Schlage diese Krankheit in den Vorder-
grund der &drztlichen Aufmerksamkeit geriickt. Die Moglichkeit einer erfolg-
reichen, und zwar chirurgischen Therapie, die durch die beriithmte Tat GOowERS’
und HorsLEYs des genannten Jahres dargelegt worden war, hat mit vollem
Recht diesen Umschwung bewirkt. Erst in den nidchst vorangegangenen Jahren
war die Moglichkeit eines chirurgischen Vorgehens erwogen worden, von LEYDEN,
ErB, GowEkrs. 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 iiber das gegenseitige Verhalten von
Syringomyelie 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-
béden &tiologische Auskiinfte — vorwiegend in teratogenetischer Richtung —
zu gewinnen, in vollem Gange, SERREs und K~NoBLAUCH hatten schon 1843
das Vorkommen juxtamedullirer Wurzelknoten bei Neurofibromatose mit-
geteilt usw. Auch hatten Cmaussier 1807, GERUTTI 1821, OLLIVIER D’ANGERS
1827 das Krankheitsbild der Riickenmarkskompression durch Tumor zu zeichnen
angefangen, und in Zusammenhang mit der schén aufblithenden klinischen
Neurologie in der 2. Hilfte des Jahrhunderts war auch die Kenntnis vom klini-
schen Bilde der Compressio medullae spinalis gefordert worden. Der ganz
radikale Umschwung des édrztlichen Interesses nach dem Bekanntwerden der
Operabilitit ist aber sowohl der verfeinerten Diagnostik wie auch, eben im be-
sonderen Interesse dieser Diagnostik und der davon abhingenden Therapie,
dem anatomischen Studium méchtig zugunsten gekommen.

Zur alteren Geschichte sei noch folgendes hinzugefiigt. Dafl Lésionen des
Riickenmarks Paraplegie verursachen kénnen, scheint schon im Altertum be-
kannt gewesen zu sein. In der #lteren 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. DafBl aber Neubildungen solche Syndrome geben koénnen, wurde
erst durch MoRGAGNI bekannt, der 1740 die ersten diesbeziiglichen Fille zitierte,
einen anscheinend vertebralen Tumor von COWPER, einen anscheinend intra-
medulliren von SavLrzManN. Erst 1792 beschrieb dann PaiLnips noch einen
intramedulliren Tumor. Camey 1865, CHarRcorT 1869 beschrieben klinisch-
anatomisch Fille von juxtamedullirem Tumor, die heute als Meningiome be-
zeichnet werden konnten, ScHUPPEL 1867, HoFFrMANN 1869 die ersten soliden

Handbuch der Necurologie. XIV. 1



2 NiLs ANTONI: Tumoren des Riickenmarks, seiner Wurzeln und Hiute.

Gliome des Riickenmarks; WESTPHAL 1875, WHIPHAM 1881 teilten dic crsten
Fille von mit Syringomyelie komplizierten Gliomen mit usw.

Zur QGeschichte nach 1887. 10 Jahre nach der Mitteilung des GOWERS-
HorsLEvschen Falles stellte BRUNS die bis dahin publizierten Operationsfille,
20 an Zahl, zusammen, darunter die ersten deutschen — LAQUER-REHN bzw.
LicaTHEIM-Micuricz 1891. ArLLEN STARR verdffentlichte 1895 drei exstir-
pierte Riickenmarkstumoren. Erst 1900 wurde der erste Riickenmarkstumor
in Schweden, durch HENSCHEN und LENNANDER, zur erfolgreichen Operation
gebracht, erst noch 11 Jahre spiter der erste franzdsische, von BABINSKI-LECENE-
Bourror. 1908 war die Zahl operierter Félle nach der verdicnstvollen Zusam-
menstellung STURSBERGs auf 119 gewachsen, 1920 fiigte v. LENNEP weitere
153 Fille hinzu. Die ersten Exstirpationsversuche intramedullarer Geschwiilste
wurden 1907 von v. EISELSBERG und CLAIRMONT, 1910 von VERAGUTH und
Brux, 1911 von ELsBERG und BEER publiziert. Die Flut kasuistischer Mit-
teilungen fahrt noch fort; neue Methoden der Diagnostik, symptomatologisches
Interesse am merkwiirdig verschiedenartigen klinischen Bilde, therapeutische
Ergebnisse haben daran Teil.

Die anatomische Forschung ist in lebhaftem Gedeihen gewesen. Die eigent-
lich meningealen Tumoren wurden von M. B. ScumIpT 1902 in ein ganz neues
Licht gesetzt, durch das Auffinden normaliter vorhandener arachnoidealer Zell-
kolben im Innern der Dura mater als mutmalliches Ausgangsmaterial dieser
typischer-, aber nicht notwendigerweise primér-intradural gelegenen Geschwiilste ;
ohne Ubertreibung kann gesagt werden, da durch diese Entdeckung eben diese
Tumorart unter allen Geschwiilsten des Nervensystems anatomisch-genetisch
am ,,verstindlichsten geworden sind. Die teratogenctische Betrachtungs-
weise der Syringomyelie, von LEYDEN u. a. inauguriert, von HorrMmann 1893
genauer begriindet, wird von zahlreichen Autoren akzeptiert und gewohnlich
auch auf die gelegentlich , komplizierenden*‘ Geschwiilste, meistenteils Gliome,
bezogen; ZIEGLER nimmt 1888 einen gemeinsamen teratologischen Grund an
in einem Falle wie dem von GAUPP, wo sich cin Angiom und cin Gliom des
Riickenmarks mit ,,Fibromen‘ der Wurzeln verbanden, PINNER steht 1914
auf ganz identischem Standpunkt, wenn er die Kombination von Syringo-
myelie mit ,capillirem Himangiom‘ des Riickenmarks als Hamartom oder
Choristom im Sinne EucEN ALBRECHTs auffafit; ganz besonders nahe lagen
solche Anschauungen in Fillen von teratoiden oder ortsfremden Geschwiilsten
des Markes mit Syringomyelie, wie in denen GERLACHs 1894, BIELSCHOWSKYS
und seiner Mitarbeiter 1920 und 1927, welch letztgenannter Autor in besonders
eindringlicher Ausfithrung die teratologische Auffassung verficht. Neuerdings
hat zwar die Lehre von der teratoiden Entstehung der Syringomyelie durch
TANNENBERG (1924) eine gewaltsame und schwer zu widerlegende Erschiitte-
rung erfahren, die andererseits die Genese der eigentlichen Blastome nicht be-
riihrt. In allerletzter Zeit (BALEY 1929) ist die, vor allem von LINDAU fiir die
Mehrzahl der Gehirn-(Kleinhirn-)Cysten mit Erfolg verfochtene Deutung dieser
Gebilde als exsudative Erzeugnisse primérer, gefilireicher Geschwiilste, auf
die Kombination von Hohlenbildung des Riickenmarks mit Tumor ausgedehnt.
Das gelegentliche Vorhandensein epithelialer, ependyméhnlicher Zellreihen und
Kanile in Riickenmarksgliomen — unabhéngig von eventuell gleichzeitig vor-
handener Syringomyelie — wurde, besonders seit dem RosENTHALschen Falle
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-pra-
judizierendem Prinzip angelegt, und zwar in einfach-deskriptiver Art, durch
Ausfinden eines dominierenden Zelltypus, der nach der néchst entsprechenden
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Embryonalform des Zellbestandes des Medullarrohres benannt wird; das Ganze
bezweckt, ein neues Prinzip der morphologischen Klassifikation der glitsen
Geschwiilste einzufiithren, in der alleinigen Absicht, durch Vergleich der Alters-
und Lokalpridilektionen sowic Verlauf der so charakterisierten ,,Formen‘
detailliertere prognostische Anhaltspunkte zu gewinnen, als auf Grund der
fritheren histologischen Kenntnisse moglich war. Die Diskussion iiber den
praktischen Wert des neuen Prinzips ist lange nicht abgeschlossen; bestimmte
Fortschritte sind doch schon zu verzeichnen. Die Verwertung des neuen Klassi-
fikationsprinzips bei den Tumoren des Riickenmarks ist ctwas vernachléissigt
gewesen, erst KERNOHAN hat 1931 seine diesbeziiglichen Ergebnisse am Material
der Mayo-Klinik mitgeteilt, aus welchen gewisse Besonderheiten der Spinal-
region hervorzugehen scheinen, vor allem cin weit héufigeres Vorkommen
epithelialer Zellverbéande.

Das Studium der diffusen leptomeningealen Geschwiilste, sowie, in Zu-
sammenhang damit, der Beziehungen zwischen Gliomgewcbe und mesenchy-
malen Strukturen, hat viel Neues ergeben. PrLs LEUSDEN hat als erster, 1918,
gezeigt, daBl unter den diffusen Tumoren der weichen Héute, dic bis dahin aus-
schliellich den Sarkomen und Endotheliomen zugerechnet waren, auch Gliome
vorkommen, vor allem als Ausbreitungen primér im Zentralnervensystem ge-
legener Geschwiilste. SCHUBERTH hat bis 1926 20 diffus-leptomeningeale Gliome
gesammelt. Ein Rarissimum ist noch heute ein Fall wie der FiscHrrsche von
1901, wo ecin Kolossalgliom des Riickenmarks, auler in die weichen Héute,
lings der Segmentalnerven in die Wirbelkérper und sogar in die Bauchhohle
vordrang. In diesem Falle wurden schon wirkliche Metastasen zu einem Seiten-
ventrikel gefunden. Noch 1915 bezeichnet SCHMINCKE, anliBlich eines Klein-
hirnglioms mit Sekundérgeschwiilsten in den Seitenventrikeln sowic subarach-
noideal lings des ganzen Spinalkanals, metastasierende Gliome als ,,duBlerst
selten”. Metastasierung auf dem Liquorwege, als gewissermaflen typisches Vor-
kommnis bei bosartigeren Gliomen, war jedoch schon 1904 von CoLLIER, 1908
von SCHUPFER inauguriert, ventrikulire und spinal-arachnoideale Mctastasen
bei Gehirngliomen von CairNs und RusseL 1931 mehrfach exemplifiziert, auch
bei gutartigem Typus des Primirtumors.

Die Lehre von der Spezifitit der Keimblitter wird erschiittert. Teilnahme
der Kopfganglicnleiste an der Bildung des Kopfmesenchyms wurde schon lingst
behauptet. HARVEY und BUrr suchten 1923 durch Transplantationsversuche
die Herkunft der Meningen aus der Ganglienleiste darzulegen. FLExNER hat
zwar 1929 das Vermogen jeglichen Mesenchyms, um cin transplantiertes Stiick
Medullarrohr Meningen zu bilden, experimentell bewiesen. Die neuerc fran-
z0sische pathologisch-anatomische Schule — Roussy, OBERLING, CORNIL —
bemiiht sich, gewissermaflen parallel zum Versuch von HaRvEY-BURR, eine
,,einheitliche’* Herleitung aller Arten meningealer Tumoren — Meningiome,
Lipome, Gliome — aus hypothetischen gemecinsamen, der Ganglienleiste ent-
stammenden Meningoblasten zu begriinden. (Friiher ist in bezug auf dic Ge-
schwiilste der peripheren Nerven in Frankreich dieselbe Tendenz, omnipotente
Fihigkeiten einer hypothetisch-postulierten Matrix zuzuschreiben, zutage ge-
treten: DURANTE und Francini, Kritik vgl. ANTont 1920!) Als spirliches Tat-
sachenmaterial fiir diese radikale Umwertung werden einige Fille von Glioma
cerebri mit diffuser leptomeningealer Gliose vorgefiihrt, bei welchen das Fehlen
groberer Durchbruchstellen — Kontinuitdt nur auf dem Wege von Fibrillen-
biischeln durch die unversehrte Pia hindurch — und das angeblich nicht ge-
schwulstméBige Aussehen der leptomeningealen Glia als Stiitze einer nicht sekun-
déren oder sogar primiren Rolle der meningealen Gliose hingestellt werden ; auBer-
dem meinen dicse Verfasser, das Vorkommen verschiedenartiger Tumorformen

1*
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beim Morbus Recklinghausen spriche fiir solche Multipotenz der Matrix
bei den Geschwiilsten des Nervensystems.

Bamwey und Bucy opponieren 1931 gegen die Bezeichnung ,,meningeal
fibroblastoma“ (PENFIELD, ELSBERG) fir die frither 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 Héute.

Ein Wendepunkt in der Klassifikation und Benennung der ,,Geschwiilste
der Héute* wird durch die Arbeit ANTONIs aus dem Jahre 1920 bezeichnet.
Es wurde hier gezeigt, daB die auBerordentliche Vielfiltigkeit der friiher ge-
laufigen anatomischen Diagnosen von fehlender Kenntnis des Neurinoms, dessen
histologischer Variabilitit sowie auch entsprechenden Verhiltnissen in bezug
auf die Endotheliome der Dura herriihrte, und daB die pathologisch-anatomi-
schen Tabellen ganz radikal vereinfacht werden konnten ; Neurinome 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 Aufrdumungsarbeit ANTONIs war natiir-
lich die bahnbrechende Studie VERocays 1908—1910, wodurch das Neurinom
als eigene Tumorform zuerst bekannt wurde.

Die Geschichte der Neurofibromatose und des Neurinoms, besonders in
ihren Beziehungen zu Krankheitszustinden 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 Nervenstimme, ebenso wie diejenigen der
Haut, ,,Fibrome*, mesenchymale Geschwiilste. Der franzosische Pathologe
BARD opponierte gegen VircHows 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 soll er die Geschwiilste der peripheren Nerven als ,,nervéser
Natur‘ betrachtet haben, ,nevromes fasciculés‘, 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
Erginzung, daB die ScHwanNsche Scheide als fiir die peripheren Nerven
spezifisches Merkmal betrachtet wurde. Dadurch wurde die Beschrinkung dieser
Geschwiilste auf das periphere Nervensystem verstindlich gemacht, und die poly-
zentrische Proliferation um einzelne Axonen, ,,sclérose monotubulaire et péri-
tubulaire** wurde zuerst von franzosischen Autoren geschildert (CEsTAN 1900
und 1903, PaToir und RaviarT 1901). GraLL 1897, GAUTIER 1899, als Repri-
sentanten einer ,,Lyoner Schule‘ auf dem Boden der Zellkettentheorie der peri-
pheren Nerven stehend, sehen dabei die ScHwWANNschen Zellen als ,,cellules
segmentaires” an. Erst durch die Experimente HARrRrIsons 1904 wurde die
vorher nur hypothetische Auffassung dieser Zellen als ektodermal, der Ganglien-
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-nerviose Natur, die ektodermale Herleitung der Glia zur herrschen-
den Auffassung geworden. Erst VERocaY hat aber 1908—1910 in deskriptiver
Hinsicht den SchluBlstein dieses Gebdudes eingefiigt, der erst das Gewdlbe zu-
sammenhélt, indem er zu zeigen vermochte, daf die geschwulstartigen Produkte
der spezifischen Stiitzsubstanz peripherer Nerven ein durchaus eigenartiges
Geprige hat: das Neurinom wurde der deskriptiven Geschwulstlehre als hoch-
wertige Neuerung zugefithrt!. VERocay fand weiter, dal isolierte Acusticus-
tumoren Neurinome sind, ANTONI hat dies Ergebnis auf die abgekapselten Ge-
schwiilste der weichen Riickenmarkshdute ausgedehnt, die sich vorwiegend als
radikulire Neurinome hinstellten. Doppelseitige Acusticustumoren, multiple
Knoten an spinalen Wurzeln, waren seit langem als Teilsymptom multipler
Neurofibromatose bekannt, jetzt wissen wir, daB isolierte juxtamedullire Ge-
schwiilste ebenso wie isolierte Briickenwinkeltumoren ,formes frustes‘‘ der
REcKLINGHAUSENschen Krankheit darstellen konnen. [Die wahrscheinlich oft
vorkommenden, klinisch belanglosen, kleinen ,,Extraknétchen‘, vornehmlich
der Caudawurzeln, in Fillen von scheinbar solitiren, groBeren Wurzelneuri-
nomen (ANTONI 1920) haben vielleicht in dem nunmehr bekanntgewordenen Vor-
kommen klinisch belangloser Liquormetastasen von Gehirngliomen (CAIRNS
und RussgL) ein Seitenstiick.] Die Vielgestaltigkeit dieser Krankheit und ihrer
besonderen Erzeugnisse wurde allméhlich 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
dhnlicher Lagerung und von wechselnder Wachstumsrichtung kommen nach
dlterer und neuerer Erfahrung — z. B. GULERE 1922 — auch bei Tumoren
anderer Art vor; Meningiome, Sarkome, sogar Carcinome.) DafBl 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 Nervenstimme, Meningiome der Hirn-
und Riickenmarkshiute, Gliome des Zentralnervensystems sind die wichtigsten
Anzeichen dieser Uneinheitlichkeit. Die ANTONIsche Ganglienleistentheorie
(1920) ist eine 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 solitdrer intrazentraler Neurinome — auf das
intramedullire Stadium der Ganglienleiste bezogen — ist bestitigt worden
(JoseprY 1924, HEINZE 1932).

Die Bedeutung der allgemeinen experimentellen und vor allem klinischen
Physiologie des Nervensystems fir die Kenntnis der Riickenmarkstumoren
ist selbstverstindlich. Umgekehrt hat das Syndrom der Compressio medullae
spinalis in seiner verbliiffenden Variabilitit die Physiologie des Riickenmarks
vielfach gefordert. Die Bastiansche Lehre, daf die Lahmung bei vollstindiger
Querlésion des Markes schlaff, bei partieller spastisch sei, ist seit langem iiber-
holt, und die Verschiedenheit in dieser Hinsicht mehr zu den zeitlichen Ver-

1 DaB noch KruMBEIN 1925, PENFIELD und Youxna 1927 und 1930 die Neurinome als
bindegewebige, mesenchymale Geschwiilste betrachten, sei nur kurz erwihnt.
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héltnissen der Lésion in Beziehung gebracht: langsam fortschreitende Schidi-
gung 1Bt die Spastizitidt als MuNksches ,,Isolierungsphdnomen* zutage treten,
Schlaffheit der Lihmung ist in noch unbekannter Art seiner Bedingungen das
Erzeugnis plotzlicher Schiadigung; bei Tumoren sind praktisch bedeutsame
Léasionen letztgenannter Art durch Traumen — auch in Gestalt von Lumbal-
punktion — bekanntgeworden. Der Verlauf der sensiblen Leitungsbahnen
wurde von BROWN-S£QUARD, PETREN u.v.a. ermittelt. Das Prinzip von der
exzentrischen Lagerung der langen Bahnen, von Fratau 1897 formuliert.
ist fir das Verstindlichmachen vieler Phanomene auf dem Gebiet der
Sensibilitéatsstérungen niitzlich gewesen; so z. B. ist die Aussparung der sacralen
Dermatome, die von QUENSEL 1898, Bruns 1899, STERTz 1906 bei Tumor-
kompression gesehen, von BABINSKI und seinen Mitarbeitern 1910 naher studiert
wurde, durch Heap 1906 (traumatische Schédigungen) zur Schichtung der
gekreuzten Sensibilitdtsbahnen in Beziehung gebracht. Die durchgreifende
Bedeutung der miihsam aufgebauten Segmentlehre ist ohne weiteres Kklar,
ebenso der die Niveaudiagnose eher erschwerenden, peripheren Uberlagerung
der spinalen Segmente, die auf motorischem Gebiet vor allem von AGDUHR
1916 anatomisch demonstriert wurde. Die von SHERRINGTON 1893 inaugurierte
Lehre von der peripheren Uberlagerung auch der sensiblen Segmente, von
K1ESSENS, BROUWER u. a. weiter ausgebaut, ist in der klinischen Geschichte
der Riickenmarkskompression einem eigenartigen Schicksal begegnet. Friiher
als Erklarung der héufigen Irrtiimer der Hohenlokalisation ausgenutzt und
einem formlichen Korrektionsprinzip zugrunde gelegt — Bruws 1901 u. a. —,
ist dies sensible Ubergreifen seit den genauen Bestimmungen Bainskrs 1920
in ihrer klinisch-lokalisatorischen Bedeutung wieder sehr eingeschrinkt worden.
Die Reflexlehre wurde ausgiebig studiert und erprobt. Die prinzipielle Gegen-
tiberstellung von Haut- und Muskelreflexen! — jene cerebral geschlossen,
diese spinal — ist sehr fraglich geworden: die Muskelreflexe kénnen durch
supranukledre Einfliissse nicht nur gesteigert, sondern auch geschwécht bis auf-
gehoben werden, die Cremaster- und Bauchreflexe in seltenen Fillen sicher-
gestellter, totaler Querdurchtrennung des Riickenmarks erhalten sein (Dowman
1923). Die tonischen Reflexkrampfe ScHULTZEs sind vor allem von BABINSKI
unter dem Namen ,,réflexes de défense‘ einer griindlichen Revision unter-
zogen worden (1900—1912), aus welcher, unter vielem anderen, die Aufstellung
einer ,,paraplégie en flexion als besondere Form resultierte, durch Unab-
héngigkeit von den dabei bisweilen geschwichten bis aufgehobenen Muskel-
reflexen und nahe Beziehungen zu den Abwehrreflexen charakterisiert. Uber-
haupt die wachsende Kenntnis der primitiveren sowie hoher koordinierten
Reflexe und motorischen Assoziationsphénomene ist fiir die Diagnose der
Riickenmarkskompression und deren Hohenlokalisation von der gréften Be-
deutung gewesen. Der Einflul wechselnder passiver Lagerung fiir Hervor-
treten oder Schwinden pathologischer Reflexphinomene — Spastizitdt, Ba-
BINSKIsches Zehenphéinomen usw. — ist allméihlich ermittelt worden, im be-
sonderen sind die MagNUs-DE KLEIINschen Hals- und Labyrinthreflexe auch
auf diesem Gebiete zur Geltung gekommen, indem z. B. WALSHE Vortreten bzw.
Schwinden eines Babinski durch passive Kopfdrehung provozieren konnte.

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

1 Meine Benennung (in Ubereinstimmung mit TROMNER) der gewohnlich sog. Sehnen-
und Periostreflexe.
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Tumoren der cervico-dorsalen Ubergangsregion vielfach bewihrt hat, ist durch
Barrf und ScHrRAPY 1920 der EinfluBl auch tieferer Teile der sympathischen
Kernsédule des Brustmarks, und zwar auf die obere Extremitat, dargelegt worden,
indem vasomotorische Storungen, Pardsthesien, Reflexsteigerung und sogar
Paresen der Arme bei Lasionen des mittleren Drittels des Brustmarkes beob-
achtet werden — eine praktisch wichtige Feststellung zur Erkldrung bzw.
Vorbeugung fehlerhafter Niveaudiagnosen. Auch der pilomotorische Reflex
Anprii-THOMAS’ hat fir die Niveaudiagnose Verwendung gefunden.

Von groflem diagnostischem Wert sind die durch Punktionen des subarach-
noidealen Liquorraumes zu gewinnenden Zeichen. Am friihesten bekannt wurde
die chemische Veranderung des Liquors, Gelbfirbung und Eiweilvermehrung
bis zur Spontangerinnung, von Froixn 1903 bei inflammatorischen Zustinden
beschrieben, 6 Jahre spiter von BLANCHETIERE und LEJONNE bei Compression
medullae spinalis gefunden und bald als Kompressionssyndrom allgemein be-
kannt. NoNNE und seine Schiiler haben dann schwichere Grade dieses Syn-
droms beschricben, in bloBer Eiweillvermchrung verschiedenen Grades be-
stehend. S1cARD sprach von ,,dissociation albumino-cytologique®’, damit die
fehlende Zellvermehrung hervorhebend, wenig gliicklich, da einerseits gesetz-
méiflige Bezichungen zwischen Eiweifl- und Zellvermehrung nirgends zu finden
sind, andererseits Pleocytose geringen Grades bei Riickenmarkstumoren oft
vorkommt (EHRENBERG 1919). Letztgenannter Autor hat im selben Jahre,
CusHING und AYER 1923 das frither unbekannte Vorkommen der ,,Kompressions-
verdnderung® des Liquors auch oberhalb von Tumoren mitgeteilt, ANTONI
1931 dasselbe bei groflen Caudatumoren sogar in der Zisternfliissigkeit; dadurch
verlieren dic Vorschlige (MARIE und Mitarbeiter 1913—1914), die Héhendiagnose
durch ,,double ponction sus- et souslésionelle‘* zu sichern, an Boden. Uber die
Herkunft des gelben Farbstoffs ist wenig bekannt. Wichtiger noch als die
chemischen Verdnderungen des Liquors sind die ,hydrodynamischen® Sté-
rungen, von QUECKENSTEDT 1916 inauguriert: Fehlen der von BIigR als normale
Reaktion mitgeteilten lumbalen Drucksteigerung bei Halskompression. Die
QUECKENSTEDTsche Probe ist von StookKEY 1925 in verfeinernder Richtung
ausgebaut worden. Die von AYER und Mitarbeiter 1919 eingefiihrte Zistern-
punktion hat wertvolle 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 beiden Liquorsdulen bei Ablassen von Fliissigkeit kommen
dabei zur Verwendung. Schliefilich 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 Erklirung dieses Phiinomens unter Hin-
weis auf die gegensitzliche Beeinflussung des intrathorakalen bzw. intraabdomi-
nellen Druckes durch die inspiratorische Bewegung des Zwerchfells gegeben.
In vorliegender Darstellung wird niedriger infralésioneller 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
Einfithren cines Kontrastmittels zur Erzwingung einer Niveaudiagnose von
Sicarp und Mitarbeiter 1922 gegeben; ihr |, lipiodol* hat sich als sehr niitzlich
und, praktisch genommen, unschadlich erwiesen, es kam zu giinstiger Zeit,
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knapp nach der Bekanntmachung der Zisternpunktion! Noch einfacher ist
die infraldsionelle Einfiihrung von Luft (Danpy 1919), die jedoch als wenig
brauchbar betrachtet wird.

Yorkommen.

Geschwiilste des Riickenmarks und seiner nidchsten Umgebung sind nicht
héufig. SCHLESINGER fand am Material des Wiener Pathologischen Instituts
unter 35000 Obduktionen 151 Riickenmarkstumoren, einschliefSlich der meta-
statischen und Wirbeltumoren, was 0,43% der Sektionsfille, 2,06% aller Tu-
moren entsprach ; nur 44 dieser Tumoren gehérten dem Mark und seinen Héuten.
Gehirngeschwiilste fanden sich am selben Material 994mal, d. h. 6mal hiufiger
als am Mark mit seiner Umgebung einschlieflich des Riickgrats. Da sich das
Hirngewicht zum Gewicht des Riickenmarks etwa wie 8:1 verhilt, kann aus
dieser Proportion kein Unterschied zwischen Gehirn und Riickenmark in bezug
auf Neigung zur Geschwulstbildung erschlossen werden. Von besonderem Inter-
esse in dieser Hinsicht wire ein gesonderter Vergleich der einzelnen Tumor-
arten, wozu jedoch geniigendes Material meines Wissens nicht vorgebracht
worden ist; iiberraschend mutet die Erfahrung ErSBERGs an, der ebenso viele
spinale wie cerebrale Meningiome operiert hat (50:50). Unter den cerebralen
Wurzeln zeigt nur der 8. Hirnnerv Neigung zur Tumorbildung, die andrer-
seits der spinalen Wurzelreihe ziemlich gleichméfBig zukommt; sicherlich ist
die neoplastische Tendenz des Hornerven viel grofler als diejenige einzelner
spinaler Wurzeln. Wie sich die Gliomfrequenz des Gehirns zu derjenigen des
Riickenmarks unter Riicksichtnahme auf die Gewichtsproportionen verhalt,
ist mir nicht bekannt. Die prozentuelle Verteilung der drei dominierenden Ge-
schwulstarten des Riickenmarks und seiner nichsten Umgebung ist jedenfalls
eine ganz andere als diejenige derselben Tumorarten im Schiddelraum. In der
Statistik SCHLESINGERs sind die juxtamedulliren Neoplasmen etwa doppelt
so hdufig wie die intramedulliren; ohne Gefahr groberen Irrtums konnen die
drei Hauptformen intraduraler Geschwiilste der Spinalregion — Gliom, Neuri-
nom, Meningiom — mit Hinsicht auf Frequenz gleichgestellt 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 ndchsten Umgebung sind viel hiufiger
als diejenigen des Riickgrats; im eben genannten Sektionsmaterial SCHLE-
SINGERs war das Verhéiltnis wie 177/44. In der gesammelten Gruppe der Tu-
moren des Marks selbst und seiner nichsten Umgebung einschliellich der epi-
dural gelegenen iiberwiegen die intraduralen bei weitem; in einer Sammel-
statistik desselben Autors von 400 Fillen waren 302 Geschwiilste intradural.
Nach der grofien, genau gesichteten, persoénlichen Erfahrung ErLssErRcs 1926
ist 1/, der operablen Riickenmarkstumoren, ausschlieflich der intramedulliren,
extradural. In der Sammelstatistik STEINKEs 1918, 330 Félle, fanden sich
36 intramedullire, 97 juxtamedullire, 55 extradurale Tumoren. Die Alters-
verteilung wird, als fiir die einzelnen Geschwulstarten in hohem Malle ver-
schieden, dem pathologisch-anatomischen Abschnitt vorbehalten.

Atiologisches.

Eigentlich bekannt iiber die Ursachen blastomatdsen Wachstums ist ja in
der Geschwulstlehre iiberhaupt sehr wenig, auf dem besonderen Gebiet der
Riickenmarkstumoren wenigstens nicht mehr als anderwirts. Den weitaus
groBten diesbeziiglichen Raum nehmen in der Literatur die Erérterungen iiber
Zusammenhang zwischen Mifbildung und Geschwulst sowie iiberhaupt zwischen
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postulierter ,,Matrix und Ontogenese. Es ist hier nicht der geeignete Platz,
diese weit ausgreifenden Probleme nédher zu erdrtern; 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, dal Geschwiilste hier und da
in deutlichem Zusammenhang mit offenkundigen Milbildungen — hier vor
allem Spina bifida, Myelo- und Meningocele u. dgl. — vorkommen, daf} seltene
Beispiele angeborener Geschwiilste bekannt sind, wie Gliome, Angiome, Lipome,
vor allem aber als extra- oder intradural gelegene, einzelnemal sogar intra-
medullire Teratome, schlieBlich daB Hereditit eine ganz bescheidene, aber
sichergestellte Rolle spielt. Besonders die RECKLINGHAUSENsche Neurofibro-
matose ist eine reiche Fundgrube hierhergehériger Beispiele : Hereditat (Literatur
vgl. Hockstra 1922, HarBITZ 1932), kongenitale Tumoren wurden hier mehr-
fach beobachtet, das hier besonders héiufig gesehene Vorkommen verschieden-
artiger Tumoren am selben Individuum — Neurinom, Gliom, Meningiom —
wurde hier wie auch sonst als Anzeichen angeborener Disposition vielfach aus-
gedeutet (VErROCAY u. v. a., Literatur vgl. ANTONI 1920), auch wurde im
selben Zusammenhang die bei dieser Krankheit reichlich vorkommenden, an
der Grenze zwischen MiB3bildung 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,
gliése Knotehen der Hirnrinde (HENNEBERG und Kocr 1902, Hunst 1904 u. a.).
Es ist jedoch anscheinend ausschliellich eben bei der multiplen Neurofibro-
matose, dafl Hereditit beobachtet wurde; bei den viel haufigeren, solitiren
Gliomen, Meningiomen, Neurinomen auflerhalb der RECKLINGHAUSENschen
Krankheit ist iiber Hereditdt sehr wenig bekannt; einzelne Beispiele kommen
vor, z.B. solitires ,,Fibrom‘ (nach meinem Dafiirhalten sicherlich Wurzel-
neurinom) juxtamedullir bei Tante und Nichte (EusBErc 1925, TFille
XV und XXIII).

Die ,,Angiomatosis’ des Zentralnervensystems (,,Linpausche Krankheit )
zeigt mehrfache Ahnlichkeit mit der Neurofibromatose: gelegentliche Hereditit,
mehrfaches Vorkommen derselben Geschwulstart (,,Himangioblastom‘) an
mehreren Stellen des Zentralnervensystems am selben Individuum — Retina,
Kleinhirn, Rhombencephalon, Riickenmark —, verschiedenartige Tumoren und
Anomalien an verschiedenen Korperregionen (Cystenpankreas, Cystenniere,
Nieren- und Nebennierentumoren). Auch bei teleangiektatischen GeféaBtumoren
des Zentralnervensystems ist in seltenen Fillen Hereditat beobachtet worden
(Literatur vgl. Kurs 1928). Dal} viele GefdBgeschwiilste den reinen Mibildungen
besonders nahestehen, ist seit altersher bekannt (VircHow); in dieser Richtung
sprechen auch die nicht sehr grofle Zahl angioser oder angiektatischer Geschwiilste
am Riickenmark mit gleichzeitigen, multiplen Angiomen anderswo im Kérper
— Leber, Milz, Mamma in einer Mitteilung von DEvic und TuroT 1906 —; als
besonders ,,teratoid* imponieren die ganz seltenen Félle von juxtamedullirem
Gefaftumor mit Hautangiom (ALEXANDER 1922) oder Pigmentnaevus ent-
sprechender (CoBB 1915) oder benachbarter Segmentbezirke der Haut. Der
schon alte Gedanke, den fortschreitenden Zuwachs vendser Konglomerate
auf die Ausbildung arterieller Fisteln zu beziehen (BELL), ist von PERTHES
1927 auf die ,,Rankenangiome‘ der Riickenmarkshiute bezogen worden; die
Auffassung VIRCcHOWs gewisser arteriovendser Aneurysmen als kongenital, die
von HALSTED 1919, CALLENDER 1920 fiir derartige Bildungen an den Extremi-
tdten besonders ausgebaut wurde, ist von DANDY 1928 auf einen Teil der ,,Ran-
kenangiome* des Gehirns ausgedehnt worden, die somit kongenitale arterio-
vendse Aneurysmen wiren. Fiir die spinale Region wiirde die letztgenannte
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Moglichkeit natiirlich hier und da in Frage kommen kénnen; bisher wurde cin
,,Varix aneurysmaticus am Riickenmark nur ganz vereinzelt als solche be-
schrieben (ELSBERG 1916, SARGENT 1925).

Das Trauma als dtiologischer Faktor fiir die Entstehung von Geschwiilsten
ist bekanntlich sehr umstritten; ohne auf diese Frage hier einzugehen, sei nur
bemerkt, daBl diese Moglichkeit fiir die verschiedenen Tumoren des Zentral-
nervensystems, seiner Wurzeln und Héute vor allem in bezug auf das Gliom
behauptet worden ist; besonders BENEKE 1926 tritt dafiir ein. Wenn einem
erlittenen Trauma sofort .Symptome eines Riickenmarkstumors folgen, wie
in den Fillen von Bioker 1921 (Gliom), SCHMIEDEN-PEIPER 1929 (intramedul-
lares Lipom), ScrurTzE 1903, Fall 9 (partiell intradurales Fibrom von Sand-
uhrform), REEIN 1924 (juxtamedulldres Meningiom), liegt die einfach zufillige
oder akzidentelle Art der traumatischen Einwirkung klar zutage, und dem Trauma
kann dann keine tiefere Bedeutung zugeschrieben werden, als wenn eine plétz-
liche Verschlimmerung schon bestehender Symptome im AnschluB3 an ein Trauma
beobachtet wird, wie im Falle CLArRKEs 1895 (extraduraler Tumor), auch dann
nicht, wenn — wie im Falle RugiNs — Schmerzen in dem vom Trauma be-
troffenen Korpergebiet den offenbar neurologischen Stérungen um mehrere
Jahre vorangehen. ELSBERG 1925 hebt die Seltenheit auch scheinbarer Be-
ziehungen zwischen Trauma und Tumor hervor; dies zugegeben, wird ein kausaler
Zusammenhang bei freiem Intervall immer miBlicher, je linger dieses Intervall.

Viel wahrscheinlicher ist der Zusammenhang mit Graviditdt, der u. a. von
LinDsTEDT fiir das Carcinom auf statistischem Wege dargelegt worden ist; héchst
wertvoll ist in dieser Beziehung die Studie AcpunRrs 1930—1931 iiber be-
schleunigte Gewebsproliferation in der Schwangerschaft. Bemerkenswert ist
Fall IV, AxTtont 1920, Wurzelneurinom, wo wihrend der ersten Graviditit zu
den vorher bestehenden Wurzelschmerzen Symptome der Markkompression
traten, die nach der Entbindung wieder zuriicktraten, um in einer erneuten
Schwangerschaft erneut zu exacerbieren. Beispiele von erstem Hervortreten
der Symptome in der Graviditit geben GLASER (intramedulléres ,,Angiosarkom‘),
JoN1DES und HoBHOUSE 1904 (Gliom), Panskr 1912 (wahrscheinlich Wurzel-
neurinom), HirscH 1927, dessen Fall besonders bemerkenswert ist: zu den
vorher bestehenden Symptomen einer peripheren Neurofibromatose traten
wahrend der Schwangerschaft Zeichen einer Compressio medullae spinalis,
welche nach der Entbindung nebst mehreren peripheren Geschwiilsten wieder
verschwanden.

Pathologische Anatomie.

Da die Auffassung in Fragen der Artdiagnostik und Klassifikation zu ver-
schiedenen Zeiten und auch in unseren Tagen unter den verschiedenen Autoren
ganz erheblich divergiert, wird auf eigene Sammelstatistik hier verzichtet, da
das Ergebnis einen sehr dubidsen Wert haben muBl. 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 Héiute wurden frither ausschlieBlich den Sarkomen (,,Sarkoma-
tosen‘‘), Endo- bzw. Peritheliomen zugerechnet; seit PELs LEuspEN 1918 hat
sich die Kenntnis der gliomatésen Natur vieler solcher Geschwiilste allméhlich
Bahn gebrochen. Die abgekapselten Tumoren am Riickenmark zeigten frither
eine besonders bunte Vielheit der Artdiagnosen; dem groflen Kernreichtum
und einer, allerdings- nicht sehr groBer Neigung zu cellulirem Polymorphismus
vieler Exemplare ist zuzuschreiben, daBl lange Zeit hindurch das Sarkom als
vorwiegende Geschwulstform der juxtamedulliren Region galt; dafl die spéte
Erkenntnis des Neurinoms als besonderer Geschwulstart und die groBe Spiel-
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breite des ndheren histologischen Bildes dieser Tumoren zum grofien Teil die
genannte Vielheit der Artdiagnosen juxtamedullirer Geschwiilste sowie die
angebliche 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, Lymphangiome und auch Gliome sind seitdem aus dieser Region
sozusagen verschwunden. Auch in der Differentialdiagnose zwischen Endo-
theliom und Neurinom herrschten und herrschen noch heute gewisse Diver-
genzen der Auffassung und Klassifikation (VErROcAY, MALLORY); viele der von
Marrory bei ErsBErc 1925 diagnostizierten ,,Endotheliome sind sicherlich
Neurinome. Unter den intramedulliren Tumoren der Literatur laft 1918
StEINKE die Halfte unklassifiziert; viele ,,Sarkome‘* der #lteren Literatur sind
sicherlich Gliome, so hat z. B. PELs LrUSDEN einen Fall BRUNS' mit guten
Grinden umgedeutet usw. Das erncute Studium angioblastischer Tumoren
hat unter anderem eine Grenzverriickung gegeniiber den Gliomen, vielleicht
auch Lipomen herbeigefithrt. Merkwiirdig ist schlieflich, da die vor allem
unter den intramedulliren Tumoren frither so hervortretenden Tuberkulome
nunmehr zu einer Seltenheit herabgeriickt sind, was bekanntlich in dhnlichem
Umfang fiir das Gehirn gilt: STARR zdhlte 1890 50,8% Tuberkulome unter den
Gehirntumoren vor dem 20. Lebensjahr, 13,6 % bei Erwachsenen, wihrend die
entsprechende Gesamtziffer CusHIiNgs 1932 etwa 1,5 % betrégt. Das Verschwinden
der Tuberkulome ist nicht leicht zu erkldren, wihrend das parallele Verhalten
der syphilitischen Granulome zwanglos der

verbesserten Behandlung zuzuschreiben ist. Bxtra- | Juxta
Ist also ungesichteten Sammelstatistiken li/ia meo}: o
literarischen Materials wenig Wert beizumes-
sen, konnen andrerseits grofiere Serien ein-  Meningiom 7 54
zelner Autoren mit einheitlich durchgearbei- Neurofibrom ),. 28|39
tetem Material bestimmtes Interesse bean- bzw, Neurinom. 4| 4
. Chondrom 24 0
spruchen. So findet ErsBErc 1926 unter giprom . . . . . 2 2
179 Fillen juxtamedullirer und extraduraler Lipom . . . . . 2 2
Tumoren nebenstehende Verteilung der vor- Summe| 87 | 96

wiegenden Diagnosen.

Apsox und Orr 1922 finden unter 85 operativ verifizierten Tumoren, in

absoluten Zahlen:

Region
Falle o . R
cervical | thorakal lumbal | sacral
Extradural . . . . . . . . 14 3 8 3 0
Juxtamedullar . . . . . . 30 7 19 3 | 1
Intramedullar . . . . . . . 31 6 | 25 0 | 0
Summe 85 16 | 52 6 \ 1
mit folgender Verteilung der Tumorarten, in absoluten Zahlen:
Extra- | Juxta- | Intra- Extra- | Juxta- Intra-
dural |medullar| medullar dural |medulldr | medullir
Fibrochondrom 4 — — Psammom — 12 —
Lipom . . . . . 2 — — JGliom . . . .. — 2 15
Fibrom . . . . . 1 3 — Gliosarkom . . . — — 2
Angioneurom . . 1 — — ] Sarkom 1 — 1
Neurofibrosarkom 2 — - Varicen .. — 1 —
Neurofibrom 1 7 1 Tuberkulom . . . 1 .- -
Hamangiom . . .| — 1 — |Syphilom . . . .| — 2 -
Endotheliom — 13 - Echinococcus . . 1 — —
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Als Hauptziige gesicherter Tatsachen kann folgendes angefiihrt werden. Von
den (seltenen) diffusen leptomeningealen Tumoren abgesehen, sind die menin-
gealen und juxtamedulliren Geschwiilste fast durchweg abgekapselt, ana-
tomisch gutartig, wenig umfangreich, operabel; Meningiome und Neurinome
dominieren véllig, als seltene Formen sind Lipome, angiése Geschwiilste und
Dermoide zu nennen. Im Mark selbst sehen wir ganz vorwiegend die verschie-
denen Abarten des Glioms, mit und ohne Héhlenbildung in und vor allem ober-
bzw. unterhalb der Geschwulst; das Gliom zeigt eine viel grofiere Variations-
breite mit Hinsicht auf Gut- und Bésartigkeit, Umfang (Léingsausdehnung)
sowie Altersverteilung als die juxtamedullir gelegenen Formen; Lipome und
angiose Geschwiilste kommen auch intramedullir als Seltenheiten vor. Die
vorwiegende Geschwulstart ist somit fiir jede der drei Hauptbestandteile der
Region gewissermaflen pathognomonisch: das Mark erzeugt Gliome, die Wurzeln
Neurinome, die Meningen (Dura) Endotheliome. Absolut ist aber die Orts-
spezifitit keineswegs: Meningiome kénnen ganz selten subpial, isolierte Neuri-
nome intramedullir, Gliome wenigstens sekundir, ganz ausnahmsweise sogar
priméir in den Meningen angetroffen werden. Hohlenbildung im Riickenmark,
multipel oder einheitlich, bisweilen sehr ausgedehnt, in bezug auf Lokalisation
und Wandbeschaffenheit ganz den scheinbar ,,priméren‘, , gliotischen Syringo-
myelien entsprechend, kommen bei juxtamedulliren Tumoren verschiedener
Art selten, bei intramedulliren Tumoren verschiedener Art sehr hiufig vor.
Intra- wie juxtamedullire Geschwiilste verschiedener Art, einschlieSlich der
diffus-leptomeningealen Tumoren, zeigen eine deutliche topographische Pra-
dilektion fiir die hinteren Teile des Marks und dessen Umgebung. Kombination
von Gehirn- und Riickenmarkstumor ist nicht sehr selten. Im Anschluf} an
Camrns und RusseL 1931 gebe ich hier eine Ubersicht iiber verschiedene Even-
tualitdten dieser Art:

Gehirn. Riickenmark.
1. Priméres Kleinhirngliom. Sekundéres Gliom, pr. continuitatem durch
das Foramen magnum fortgeleitet.
2. Priméres GroBhirngliom. Metastatisches Riickenmarksgliom.
3. Metastatisches Gehirngliom von einem . \
Retinalgliom.-
4. Metastatischss Gehirngliom. Priméares Riickenmarksgliom.
5. Sarcomatosis meningum. Sarcomatosis meningum.
6. Primédres Kleinhirnangiom. Priméres Riickenmarksangiom (LINDAU
1926).
7. Priméres intrakranielles Meningiom. Priméres (oder metastatisches) spinales
Meningiom.
8. Neurofibromatosis radicularis. Neurofibromatosis radicularis.
9. Kombination von 7. und 8., eventuell
-+ spinales Gliom.
10. Priméares Melanom. Priméres Melanom.
11. Adenoma hypophyseos. Metastatisches spinales Adenom.
12. Metastatisches Carcinom. Metastatisches Carcinom.
13. Primérer intrakranieller Tumor. Syringomyelie.

Das Gliom kommt friith und spit vor, weich und hart, wohl begrenzt und
infiltrativ wachsend, wenig oder sehr umfangreich, bis nahezu die ganze Léinge
des Riickenmarks einnehmend, mit und ohne Hohlenbildung, isoliert oder
mit anderen Geschwulstformen zusammen (Meningiom, Neurinom, Angiom,
Neurofibromatose), beschrinkt sich ganz vorwiegend auf das Mark, kann aber
in seltenen Fillen auf die Lepto- und sogar Pachymeninx, spinal und cerebral,
ganz ausnahmsweise (O. FiscHER 1901) auBerhalb der Dura vegetieren. Unter
den Geschwiilsten der hier besprochenen Region machen die Gliome vielleicht
1/5—/4 aus. Bei einer Bestimmung ihrer Altersverteilung ist zuerst zu bemerken,
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dal wir tber entsprechende Verschiedenheiten zwischen einzelnen Abarten,
wie die vor allem von BaiLEYy 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 Altersver-
teilung bei 66 Fillen der Literatur, daneben die Krankheitsdauer:

Prozentuelle Glioma medul- Dauer der Krank-
Altersverteilung in lae spinalis, o s N
Dekade - N % heit in Monaten. XKxtreme
127 Fallel Gli 66 Fille, e
cclt',lcb‘i-lil X’i‘)goni())m& absolutg Y?a,hl Durchschnitt
I 3\ 4,5 7,7 (3—14)
o 19,6 1) 16,6 24,7 (1—60)
II1 29,1 18 27,3 21,8 (2—84)
v 25,1 15 22,7 22,1 (1—120)
% 14,9 14 21,2 21 (2—120)
VI 10,2 4 6,0 50 (2—120)
VII 0,7 1 1,5 60 (60)
Summe 66

Der fritheste dieser Fille betraf ein 2jahriges Kind (EriasBERG). Viele Fille
kommen schon in der Kindheit und fritheren Jugend vor, die gréite Frequenz
liegt aber im 3.—5. Dezennium. Den kiirzesten Verlauf hatte der Fall Len-
NEPs 1920, diffuses Gliom des ganzen Riickenmarks bei einer 52jahrigen Frau,
todlicher Ausgang in weniger als 2 Wochen; sehr rapid verlief auch ein Fall
Noxnngs 1909, ,,intramedullires aszendierendes Sarkom‘ genannt, wohl eher
Gliom zu nennen, bei einem 16jihrigen Méaddchen, Tod innerhalb 20 Tagen,
der Tumor streckte sich vom obersten Hals- bis ins Lendenmark. Die Pri-
valenz maligner Fille in fritheren Jahren geht aus den Zahlen der Krankheits-
dauer hervor, bosartig schnell verlaufende Félle werden jedoch auch in spéiteren
Jahren gesehen. 10 Jahre erreichten Fille von BirTorF 1903, ScuLAaPP 1911,
StERTZ 1906. Der Fall PurNaAM-WARRENs 1899, intramedullirer Tumor mit
iitber 19 Jahre Duration, wird von den Verfassern nach der Probeexcision als
Endotheliom bezeichnet; wahrscheinlich wiirde ihn ein heutiger Pathologe als
Gliom bezeichnet haben. Fall 2 bei Antont 1931 scheint ein Weltrekord zu
sein: verifiziertes Gliom mit 30jidhriger Duration. Erwihnt sei schlieBlich, daf}
unter den 51 Fillen intramedullirer Geschwiilste von KERNOHAN-WOLTMAN-
Apson 1931 die mittlere Krankheitsdauer vor der Operation 4—9 und 10 Jahre
betrug, linger als bei juxtamedulliren und extraduralen Tumoren. 38 Fille
der obigen Reihe betrafen Méanner, 26 Frauen; dieselbe Bevorzugung der Méanner
sahen KERNOHAN und Mitarbeiter 1931, die ja auch den Gehirngliomen zu-
kommt.

In bezug auf die Verteilung auf die Lingsachse des Markes war friiher die
Angabe geldufig, die Intumescenzen seien bevorzugt; das ist ein Irrtum; deut-
liche Bevorzugung zeigen aber die

oberen Teile: Fiille %
Fast die Hilfte sitzt im Hals- und

oberen Brustteil. Man bemerke ferner Cervical . . . . . . . 19 2751 49 4
die grole Zahl der Kolossalgliome! Im  Cervico-dorsal . . . .| 11 | 159/
Falle ELiasBERGs, einen 2jihrigen Borsal """" 19\ 215
Knaben betreffend, reichte die Ge- orso-lumbal ’ 4 58

’ Dorso-lumbo-sacral . . 1 1,4
schwulst von der Oblongata zum Den groBten Teil des
Sacralmark. Auch das Filum termi- Marks einnehmend .| 13 | 18,9

nale kann Gliome erzeugen, die aber
in die obige Reihe nicht aufgenommen wurden; die ersten diesbeziiglichen Fille
wurden von LACHMANN 1882 und CRUVEILHIER (nach LACHMANN zitiert)
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beschrieben, einen weiteren von VoLHARD 1902; nicht alle Geschwiilste dieser
besonderen Region sind aber Gliome; SacHs, Rost und KaPrLaN beschricben
1930 zwei Hémangioendotheliome des Filum, und ApsoN erwihnt 15 Filum-
tumoren aus der Mayo-Klinik, unter denen sich 5 Ependymome, 2 Astro-
blastome, 2 Astrocytome, 2 multiforme Spongioblastome, 1 Oligogliom befanden
nebst 3 Hamangioendotheliomen. In praxi, bei einer Operation, ja auch an
sezierten Fallen ist der genaue Ausgangspunkt einer
Geschwulst nicht immer leicht zu bestimmen ; zwischen
Conus und Filum zu unterscheiden, diirfte manchmal
schwierig sein, ApsoN und OTT sprechen 1922 von
ependymalen Gliomen, die dem Conus entstammen
und zwischen den Wurzeln der Cauda in caudaler
Richtung wachsen, bisweilen kolossale GroBe errei-
chend, jedoch abgekapselt und auch von den Wur-
zeln frei bleiben. SaxER berichtet 1902 tiber einen
sehr groflen, allseitig bindegewebig abgekapselten
Tumor der Caudaregion von ausgesprochen ependymir-
gliomatosem Bau; die Moglichkeit eines Zusammen-
hangs mit dem Conus wird vom Verfasser zugegeben,
vielleicht war es ein Filumtumor ?
Kolossalgliome bewirken auch eine Verlingerung
des Markes, wie in meinem Fall 2 (1931), wo der
Tumor wihrend 30 Jahre gewachsen war. Der Fall
GuiLLains und Mitarbeiter 1928, ,,gliomatose simul-
tanée intra- et extramédullaire“, im unteren Teil des
Brustmarks beginnend, mit angeblichem Ubergang in
»Schwannom® im caudalen Teil, der den ganzen
Duralsack ausfiillte, 148t sich am besten als einheit-
liches Kolossalgliom verstehen; Gliome von ,,polarem
Spongioblastentypus‘‘ geben nicht selten ein neurinom-
artiges Schnittbild. Die Félle SAXERs und GUILLAINS
sind am ehesten als Beispicle scheinbar extramedulldrer
Gliome aufzufassen. Wirklich extramedullidre, rein
meningeale Gliome sind von STRASSNER 1909 und
Harsirz 1932 beschrieben worden, beide diffus wach-
send; der HarBiTzsche Fall betraf einen mit Neuro-
fibromatose behafteten Knaben. KErRNoHAN fand 4mal
Abb. 1. Gliom des Lumbosa- , heterotopes® Glia- oder Ependymgewebe subarachno-
”?s'dj‘&%?ilé?ﬁe{fe'iﬁﬁ‘#?t‘%gf‘s’ ideal am Riickenmark und Oblongata; &hnliches
AbD. 2— wurde iibrigens schon 1894 von PFEIFFER beschricben.
Die radikuldren ,,Gliome‘* franzosischer Autoren sind
Neurinome. Ein isoliertes, abgekapseltes, sicher primér-extramedullir gelegenes
Gliom von konzentrierter Form und ausgesprochenem Wachstum ist noch
nicht mitgeteilt worden. Weiteres iiber Gliomatosc der Meningen vgl. den Ab-
schnitt iiber diffuse Tumoren der Hiute!

STERTZ schildert 1906 ein Gliom des Halsmarks ohne Volumenzunahme des
Organs; sonst bewirken diese Geschwiilste immer eine Dickenzunahme des
Marks entsprechend der Lingsausdehnung des Tumors; bei komplizierender
Hoéhlenbildung ober- bzw. unterhalb des Glioms kann die Verdickung des Marks
groBere Strecken desselben betreffen als dem Tumor entspricht, bisweilen fast
das ganze Riickenmark. Ein neoplastisch verdicktes Mark ist bei der Operation
oder Sektion fast immer als solches sofort zu crkennen, dazu oft an der Ober-
fliche uneben, knollig (Abb. 1); die einzelnen Knollen kénnen teilweise dicht
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unter der Oberfliche liegen und dabei den Eindruck selbsténdiger Geschwiilste
machen; in maligneren Fillen, bei Propagation des Glioms im Subarachnoideal-
raum und lings der Wurzeln kann ein Bild entstehen, das auf den ersten Blick

Abb. 2. Syringomyelic oberhalb eines langsam wachsenden Glioms des Lumbosacral- und untersten
Brustmarks. Derselbe Fall wie Abb. 3.

an zentrale Neurofibromatose erinnert. Wichtig ist, dafl ein extramedullirer,
an der Vorderseite des Marks gelegener Tumor dasselbe nicht nur emporhebt,

Abb. 3. Gliom des Riickenmarks mit langsamem Wachstum. Fibrillenfirbung nach IOLZER.

sondern auch in die Breite preBt, wodurch bei einer Operation ein tauschendes
Bild sagittaler sowie frontaler Verdickung des Organs erzeugt werden kann;
die genaue Exploration der Vorderseite ist bei solchem Bilde vor der Incision



16 Nis AxToNI: Tumoren des Riickenmarks, seiner Wurzeln und Héute.

des Riickenmarks — geschweige denn Aufgeben des Operationsversuchs —
dringend anzuraten.

Abb. 4.

Abb. 5.

Abb. 4 u. 5. Gliom des Lendenmarks mit extramedullirer Vegetation. Derselbe Kall wie Abb. 6.
Hier Kontinuitéit zwischen extramedullirer Portion und Hinterhorn. KUuLscHITZKY-Firbung.

Das Gliom kann von der umgebenden Marksubstanz scharf abgesetzt sein
— expansives — oder aber diffus verbreitet — infiltratives Wachstum. In



Pathologische Anatomie: Das Gliom. 17

beiden Fillen konnen die Neuronen den neoplastischen Produkten verbliiffend
lange standhalten. Die Histologie dieser Geschwiilste ist seit der Mitte des
vorigen Jahrhunderts eifrig studiert worden, ganz besonders mit dem Richt-
punkt, aus dem niheren Verhalten epithelialer, ependyméhnlicher Elemente,
dem Verhalten der Geschwulst zum Zentralkanal, den niheren Beziehungen
zwischen Geschwulst und eventueller Syringomyelie, dem Verhalten even-
tueller stiftformiger Ausliufer der Geschwulst durch das Riickenmark usw.
Ermittlungen iiber die genetischen Verhiltnisse, Entstehungsbedingungen und
tieferen Ursachen der Geschwulstbildung auf morphologischem Wege erringen zu
konnen. Die Auseinandersetzungen iiber Beziehungen zwischen MiBbildung und
Geschwulst hat auf diesem Gebiet eines ihrer Lieblingsobjekte. Hier ist nicht

Abb. 6. Gliom des Lendenmarks mit diffuser Verbreitung und ,,Liquormetastasen‘ lings des
ganzen Riickenmarks. Hier leptomeningeale Knoten an der hinteren und seitlichen Peripheric des
Halsmarks.
der Ort, diese heiklen Fragen breit auseinanderzusetzen. Unsere Darstellung
muB in der Hauptsache deskriptiv bleiben; zu einzelnen geldufigen Behaup-

tungen und Anschauungen muf} jedoch Stellung genommen werden.
Ependymihnliche, iiberhaupt epitheliale Zellen sind in Riickenmarksgliomen
sehr hiufig, viel haufiger als in Gehirngliomen; vortretend ependyméiren Cha-
rakter findet KERNOHAN bei 42% seiner spinalen Gliome, gegeniiber den 7/254
im Gehirn nach BAILEY und CusHiNGg. 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 zuriickhaltender als friiher. Nach dem RosENTHALschen Falle 1898,
sNeuroepithelioma gliomatosum microcysticum‘‘, sind aber mehrere Exem-
plare desselben Typus mitgeteilt worden (Kring 1907, THIELEN 1908, RIEDEL
1919), ,,echte Rosetten‘, Mikrocysten, Blepharoblasten und sogar Cilien (ScHLAPP
1911) sind keine Seltenheiten. Noch viel hiufiger sind aber einfach epitheliale
Zellen mit mehr oder weniger ausgesprochener Neigung zu Gruppenbildung,
s;pseudoacinésen Formationen, vor allem aber Kanilchen und unregelméBigen
Hohlrdumen ; man hat sogar von ,,Adenogliom‘‘ gesprochen. Die Basalausliufer der
ependyméren Zellen laufen in Gliafibrillen aus, die sich mit dem gliosen Filzwerk
des Geschwulststromas vereinen; alle Ubergangsformen finden sich zwischen
epithelialen Zellen und uni-, bi- oder multipolaren Gliazellen. Palisadenstellung

Handbuch der Necurologie. XIV. 2
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und Coronabildung sieht man in sehr vielen, sonst sehr verschiedenartigen
Gliomen um die GefdaBe arrangiert, fibrillire oder plasmatische Insertionen
an der GefiBlwand, ,,Saugfiile’ ebenso. Cysten und Hohlrdume sind ganz
gewohnlich und koénnen auf sehr verschiedenem Wege zustande kommen,
durch echte Rosettenbildung ependymaérer, sphéirische Reihenbildung einfach-
epithelialer Zellen — solche Cysten bleiben klein, kénnen aber knapp makro-
skopische GroBe erreichen —, groere Hohlrdume entstehen teils auf dem Wege
hyaliner oder ,,kolloider Entartung der Intercellularsubstanz mit konscku-
tiver Schwellung, ganz analog der von AxTonNI 1920 in Neurinomen beschric-
benen Form der Cystenbildung (McPHERSON 1925) — solche Hohlrdume werden
dabei von verdichteter Retikuldrsubstanz oder einer endothelartig abgeplatteten
Zellschicht ausgekleidet —, teils aber durch Einschmelzung absterbender Par-
enchymteile, eventuell durch Degeneration der Gefillwiande — hyaline Ent-
artung des Bindegewebes, Endangitis obliterans, Thrombosierung — verursacht ;
mit der GefiBentartung hiangt auch das Vorkommen von Blutungen zusammen.
In zellarmen, fibrilliren Exemplaren sieht man an Ubersichtspraparaten zu-
weilen dichte zellige Infiltration der Gefialwinde, die sich in Fettpraparaten
als gehaufte Kornchenzellen entpuppen.

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

Krankheitsdauer vor der Operation bzw. Sektion in Jahren
Geschwulstart
o2 [ 3] a5 e r s |9 |10 10+

Ependymome (21) ‘

soid . . . . . .. 2 — | — | — 1 1| — 1 2| — 1

tubular . . . . . . 2 1| — | — 1| — 1| — — 1| —

neuroepitheliom . . 1 1 2 1 L — — 0 — — 1
Spongioblastome (13) :

unipolar . . . . . 1| — | — | — | — | — 1 - - = —

vermischt . . . . . 1 1 1 1| — 2 1 — | — 1| — | —

multiform . . . . . 2 1 1| — | - - — | — | — | — | —
Astroblastome (2) = = - 1| — | — 1| — — | — | —
Medulloblastome (4) . 1| — | — 1 1| — | — 1| — | — | —

AuBerdem werden zwei spinale Oligodendrogliome erwéhnt.

Die Medulloblastome KErRNOHANs griffen nicht auf die Meningen iber, was
ja die cerebelliren Exemplare 6fters tun, iiberraschend ist auch die lange Durch-
schnittsdauer der Krankheit. Dem friither sog. Glioma sarcomatodes entspricht
heute vor allem das multiforme Glio- (Spongio-) Blastom BAILEY-CUSHINGS;
hochgradiger Zellpolymorphismus ist auch bei den Riickenmarksgliomen Zeichen
relativer Bosartigkeit; ein gewisser Polymorphismus des Zellbestandes kommt
aber den meisten, auch vielen wenig malignen Exemplaren zu; so z. B. sind
mehrkernige Zellen ganz hiufig. Auch in ausgesprochen ependymiren Gliomen
kommen Coronabildung, GefiBentartung mit Thrombose und Nekrosen vor
(Brrrorr 1903, Gliom des Riickenmarks mit 10jihriger Krankheitsdauer).
Stigmata malignitatis sind vielleicht vor allem hochgradige Fibrillenarmut,
undifferenzierter Charakter der Zellen, reichliches Vorkommen von Mitosen.
Reichliche Fibrillenbildung wurde extramedullir bei Exemplaren beobachtet,
die diffus in den weichen Héiuten (LEUSDEN, FiscHER, MEES, GRUND) oder sogar
auBerhalb der Dura, in die Wirbelkérper und Bauchhohle hinein gewuchert
waren (O. Fiscuer 1901). Ependyméihnlichkeit der Zellen und Zellverbinde
hat weder im Gehirn noch Riickenmark die eminent maligne Bedeutung wie
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beim sog. Gliom der Retina, im Gegenteil gehéren die ependyméiren Exemplare
des Gehirns und Riickenmarks groBenteils den langsamer wachsenden Ge-
schwiilsten an; die besonders ausgereift-ependyméren Riickenmarksgliome vom
RosENTHAL-Typus waren allerdings nicht besonders langlebig (1—23/, Jahre).
Das ,,polycystische, fibrillire, zellarme* Gliom GUILLAINS und Mitarbeiter
1929 lebte nur 9 Monate. Mit anderen Worten, die Prognostik aus morpho-
logischen Pramissen ist hier noch viel weniger als bei den Hirngliomen aus-
gereift und gebrauchsfertig.

Die meisten (nicht alle!) Riickenmarksgliome haben ihre Primérlage hinter
dem Zentralkanal, nahe an der ,,Schliefungslinie des embryonalen Medullar-

Abb. 7. Derselbe Fall wie in Abb. 4—6. Typische Gliomstruktur mit mehrkernigen Zellen.

rohrs (HOFFMANN u. a.), cine in teratogenetischer Richtung eifrig ausgeniitzte
Tatsache. Ahnliches gilt bekanntlich fiir die Syringomyelie, und vollends hat
die hiufige Kombination beider Prozesse (Miura zdhlte 1892 nur 12 solide
Gliome des Riickenmarks in der ganzen Literatur) den Gedanken an einen
gemeinsamen teratologischen Grund geradezu aufgedringt. Die Beziehungen
zwischen eigentlich wucherndem Neoplasma, stiftférmigem Gliom oder Gliose
— Gliastift —, Gliose mit und ohne Hohlenbildung sind sehr kontrovers. Tat-
sache ist, daf} dic lebhaft wuchernde Geschwulst oft in kranialer und caudaler
Richtung von stiftférmigen Gebilden fortgesetzt wird, die groBle Teile der
Medulla oder sogar das ganze Mark durchziehen. Diese Stifte sind bisweilen
dick, verdringen die Marksubstanz und machen ausgesprochene Symptome,
bisweilen diinner, oft verjiingen sie sich von der Geschwulst ab allmahlich nach
beiden Enden des Markes. Der Stift ist meistens fibrillenreich.oder zellarm,
dhnelt seiner Struktur nach ganz der charakteristischen Syringomyeliemembran
und wird dann zweckmiBig mit einem dhnlichen Namen belegt, also stiftformige
Gliose genannt; die Verwandtschaft mit der gliotischen Form der Syringo-
myelie duBert sich nun noch darin, daB innerhalb des Stiftes meistenteils

PAJ
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Hohlungen, eine oder mehrere, sich zeigen; wie bei der Syringomyelie lauft die
Gliose nach oben bzw. unten oft in ein Hinter- bzw. Vorderhorn aus, das Ganze
interessiert hier wie da sehr oft auch die weiBle Substanz, besonders die basalen
Teile der Hinterstringe. Oft kombinieren sich nun in der eigentlichen Ge-
schwulst und deren néichster Umgebung Hohlenbildungen verschiedener Art
in verwickelter Weise. Siehe z. B. die genauen Schilderungen bei BrTToRF und
bei KLing! Beide Fille haben Haupttumor von ausgesprochen ependyméirem
Typus, mit zahlreichen Kanélchen und Mikrocysten, in beiden wird am caudalen
oder kranialen Ende der Geschwulst der direkte Ubergang eines dieser Ependym-
kanile in den normalen oder ausgeweiteten Zentralkanal gesehen, so dafl man

Abb. 8. Derselbe Fall wie in Abb. 9 u. 10, Préparate von Prof. H. BERGSTRAND. Der Schnitt trifft
am oberen Geschwulstpol die detritusartigen Reste des neoplastischen Parenchyms, daneben das
schon geschwungene Gefiige einer typischen Gliose mit Syringomyelie.

sich vor dem Eindruck nicht wehren kann, Tumor und Zentralkanal haben eine
gemeinsame Matrix oder aber die Geschwulst ist entstanden durch Wucherung
der Wandelemente des Kanals; in beiden Fillen auBerhalb der Geschwulst
Gliastifte, Gliosen, Syringomyelie, im Brrrorrschen Falle (Gliom des obersten
Brustmarks) fand sich im Halsmark, unabhingig davon, eine Syringomyelie
mit typischem, ebenmiBig dickem, transparentem Wall, dessen Seitenbuchten
Ependymauskleidung zeigten.

Das ,,organische®, priformierte Aussehen der typischen Syringomyelie-
membran (BorsT u. a.) hat TANNENBERG 1924 dadurch entkriftet, dafl er die
von BIELSCHOWSKY sog. RosENTHALschen Fasern derselben als entartete, ver-
kalkte Markfasern entschleierte, was die Entstehung der Membran aus reifem
Nervenparenchym beweisen sollte, die Auffassung BierLscHowskys der Mem-
bran als persistierende Medullarrohrswand unméglich machen mufi. Was nun
besonders das Verhalten eventueller Syringomyelie bei Tumoren betrifft, ist
zu bemerken, daB solches bei den verschiedenartigsten Geschwiilsten, intra-
und juxtamedullir, epidural und sogar vertebral, priméar und sekundéir bis meta-
statisch, gesehen wird, allerdings viel haufiger bei intramedullidren : Syringomyelie
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Abb. 9. Particll exstirpiertes Gliom des mittleren Brustmarks. Ubersichtsbild mit wenig
charakteristischer Gruppierung des Zellbestandes.

Abb. 10. Partiell exstirpiertes Gliom des mittleren Brustmarks. Derselbe Fall wie vorige Abbildung.
Hohlungen mit epithelgekleideten Excrescenzen.
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ist, auller bei Gliomen, bei intramedulliren Angiomen (PINNER 1914, TAN-
NENBERG 1924, KErNoHAN 1931), intra- und juxtamedullirer Tumorbildung

Abb. 11.

dem Tumor zu stimmen;

teratoider Art (BreLscHowsky und UNGER 1920),
epimedullirem Lipom (BieLscHowsky und Va-
LENTIN 1927), juxtamedullirem Meningiom
(AxTont 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, daB die mit Syringomyelie komplizier-
ten Gliome untereinander verschieden sind, Epen-
dymom, Medulloblastom, Oligodendrogliom ; aus
der alteren Literatur scheint hervorzugehen, daf3
die am schnellsten wachsenden Gliome von
Syringomyeliebildung frei sind, diese somit eine
gewisse Zeit zu ihrer Entstehung braucht. In
gewissen Fillen schien der klinische Verlauf
besser mit der Annahme einer linger bestehen-
den Syringomyelie mit sekundir hinzutreten-

so z.B. im Falle Scarapps 1911, wo 10 Jahre

hindurch Symptome einer weitverbreiteten Syringomyelie bestanden hatten,
nach einer negativ ausgefallenen Laminektomic (kein Tumor war zu sehen)

Abb. 12.

rasch zunehmende Tumorsymptome, die in 2 Monaten zum Tode fiihrten, die
Sektion zeigte Syringomyelie durch Hals- und Brustmark, im untersten Brust-
teil 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. 14.
Abb. 11 —14. Ependymom der Cauda. 20jihriger Mann.

(Vgl. Abb. 70.)
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Ein Fall WestpHALS 1875 und ein ganz dhnlicher v. Giesons 1889 machen ana-
tomisch den Eindruck, als habe sich der Tumor an der inneren Oberfliche der
praformierten Syringomyelie entwickelt; die oberen und unteren Enden dieser
Tumoren erscheinen als allmahlich immer diinner werdender Belag der Héhlen-
wand. Andererseits dnderte WESTPHAL, welcher zunichst der Annahme einer
Entstehung der Héhle durch Zerfall des Tumorgewebes zuneigte, seine Be-
trachtungsweise nach Kenntnisnahme der Experimente NauNy~Ns und Eich-
HORSTs, welche an Tieren durch Zerstorung eines Teils des Riickenmarks Fliissig-
keitsansammlung oberhalb der Léision, in der Gegend des Septum posticum
hervorrufen, mit konsekutiver Erweichung basaler Teile der Hinterstringe,
Hohlenbildung mit gliotischer Membran, welche derjenigen des WESTPHAL-
schen Falles diesem ,,merkwiirdig &dhnlich vorkam. Die besondere Haufig-
keit syringomyelischer Hohlenbildung bei Gliomen hat wahrscheinlich keinen
teratologischen Grund, hingt vielmehr mit ihrer intramedulliren Lage zu-
sammen. Syringomyelie mit typischer Membran ist ein sekundéires Erzeugnis.
Die seltene, partielle Ependymauskleidung solcher Héhlen ist wahrscheinlich
ein Ausdruck dafiir, daBl in solchen Fillen eine Hydromyelie am pathologischen
ProzeB teilnimmt; verzweigte Gestalt, Wucherungen des Epithels usw. sind
bekanntlich nicht seltene reaktive Phinomene des Zentralkanals. Vieles spricht
fiir teratogenetische Beziehungen der Gliome — wie ja auch vieler anderer Ge-
schwiilste —, die Hohlenbildungen des Riickenmarks gehoren aber mnicht diesen
Argumenten an.

Hohlen des Riickenmarks kénnen iibrigens verschiedener Provenienz sein.
Entgegen WESTPHAL miissen wir daran festhalten, daBl innerhalb von Ge-
schwiilsten Hohlen auch durch Zerfall des neoplastischen Parenchyms ent-
stehen konnen. CarrNs und Rippocu 1931 sahen bei der Enucleation zweier
spinaler Ependymome den oberen Geschwulstpol in den erweiterten 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 koagulierende Fliissigkeit in der
unmittelbaren Umgebung eines intramedulliren Tumors; die nidhere Art des
letzteren war nach der Annahme BatLEYs die eines Angioblastoms; wir hitten
also hier etwas der GroBhirncyste BreLscHowskys (1901), mit gelblichem In-
halt im AnschluBl an ein kavernoses Angiom, sowie den Kleinhirncysten nach
der Deutung WiLL1AMSONs 1892, LiNpAaUs 1926 Entsprechendes vor uns, Fliissig-
keitsansammlungen infolge einer Art Transudation gefdBreicher Geschwiilste.

Bei den Qliomen haben wir vielleicht mit folgenden, verschiedenen Arten von
Héhlenbildungen zu rechnen: 1. Cysten und Kandlchen mit epithelialer Auskler-
dung, mikroskopisch bis knapp makroskopisch, mit detritusartigem oder ,,kolloidem‘
Inhalt, 2. Hohlrdwme, durch Quellung hyalinisierter Intercellularsubstanz ent-
standen, mit gelatinosem, halbdurchsichtigem Inhalt (MCPHERSON), oft (durch
verinderten Blutfarbstoff?) gelbbraunlich gefirbt, 3. Hohlungen mit breiigem
Inhalt, durch Nekrose des Geschwulstgewebes gebildet, 4. Ansammlungen von
gelblicher, diberwiegend klarer Fliissigheit, Exsudationsprodukte gefifreicher
Tumoren, 5. hydromyelische Héhlen, durch Liquorstawung im Zentralkanal ent-
standen, 6. eigentliche Syringomyelie, die den groften Umfang aller erreichen kann,
hichstwahrscheinlich sekundir zum Tumor, allerdings auf noch nicht des Niheren
klargestelltem Wege, mit meistens charakteristischer Wand, ,,Randgliose:, die ein
Umwandlungsprodukt wrspriinglich normalen Nervenparenchyms ist; als das Pri-
mire wird hierbei, wenigstens iiberwiegend, die ,,Gliose* betrachtet, die mul-
tipel und in sehr groBer Linge auftreten kann und nur teilweise, durch Zerfall,
hohl wird. Meinesteils hege ich zwar einen starken Verdacht, dall das Um-
gekehrte der Fall ist, Nr. 6 eigentlich spitere Stadien des Nr. 4 darstellt, steife



Pathologische Anatomie: Gefafigeschwiilste. 25

Wandschicht einer primaren Transsudathéhle, woraus das Transsudat eventuell
resorbiert worden ist. Auch die echten Geschwiilste konnen groBe Linge er-
reichen, dabei stiftférmig sein.

Gliome des Riickenmarks kommen in Kombination mit anderen Geschwiilsten
vor; bei Syringomyelie mit und ohne Gliom werden hier und da echte,
kleine, myelinische Neurome von peripherem Bautypus gefunden (SCHLESINGER,
HeverrocH, Birrorr). Typisch, wenn auch selten ist die Kombination mit
peripherer oder zentraler Neurofibromatose; der Brrrorrsche Fall ist die Kom-
bination von Gliom und Syringomyelie des Riickenmarks mit einer ,,forme
fruste’* der RECKLINGHAUSENschen Krankheit, desgleichen Fall Gaurp 1888,
Syringomyelie mit Gliom, Angiom sowie zwei radikuliren ,,Fibromen‘‘ der Cauda.
Die Geschwiilste des Zentralnervensystems bei dieser Krankheit sind ver-
schiedener Art: wenig wuchernde Herde der Hirnrinde (HENNEBERG und Kocn
1902, VErRocAY 1908, OrzECHOWSKY und Novicki 1912), die von BIELSCHOWSKY
mit den Herden der BourNEvILLEschen Krankheit verglichen werden; epen-
dymére Gliome des Riickenmarks (Brrrorr 1903, ,,Neuroepitheliom*; ORrzE-
cHOWSKY und Novickr 1912, Ependymom ; PENFIELD 1930; KERNOHAN 1931),
aber auch nichtepitheliale, zartfibrillir 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 leicht zu sagen ist, ob sie Gliome — nach neuerer Terminologie vielleicht
,»polare Spongioblastome**; PENFIELD und YoUNG erwihnen ein Astroblastom —
oder aber intramedullire Neurinome sind.

Die Moglichkeit des Vorkommens intramedullirer Neurinome bei RECK-
LINGHAUSENscher Neurofibromatose wurde an der Hand der vorliegenden
Literatur von ANToNI 1920 angenommen; Fille, die ihm besonders neurinom-
verdichtig vorkamen, sind die beiden von CesTaN 1900 und 1903, 2 Fille bei
HexneEBERG und Kocu 1902, Fille von KauLBacH 1906, WESTPHAL 1908,
Maas 1910; als sicher konnte der Operationsfall REicHMANN-ROPKEs 1911 bis
1912, sowie ganz besonders derjenige von GREENFIELD 1919 gelten. Seitdem
wurden intramedullire Tumoren bei dieser Krankheit als Neurinome in eigenen
Fillen von Kircr 1922, OsTERTAG 1926, WALTHARD 1927, KERNOHAN 1931
diagnostiziert. Von AnTont wurde das Vorkommen intramedullirer Neurinome
teratogenetisch als Ergebnis einer pathologischen Remanenz des intramedulliren
Stadiums der Ganglienleiste gedeutet; die von ihm im selben Zusammenhang
hingeworfene Eventualitit isolierter intrazentraler Neurinome (also ohne gleich-
zeitige, periphere oder radikulire Neurofibromatose) ist von Josepry 1924,
Heinze 1932 exemplifiziert worden, diese Geschwiilste saBen aber im Gehirn.

Gefifgeschwiilste verschiedener Art und sehr wechselnder GréBe und Lokali-
sation kommen vor: grofer Tumor des Halsmarks, PINNER; 9 ¢m langer Tumor
im Septum posticum des Brustmarks, RoMAN; groBes Angiom des Lumbosacral-
marks, PeLz. Viele Exemplare treten als Teilerscheinungen multipler Angio-
matose auf, mit Geschwiilsten dhnlicher Art in anderen Teilen des Zentral-
nervensystems oder anderen Organen kombiniert (TANNENBERG 1924, DEvic
und TuroT 1906). Als ,,echte Himangioblastome** wollen BATLEY und CUSHING
1928 nur folgende 6 Fille anerkennen: Roman 1913, PINNER 1914, TANNEN-
BERG 1924 (2 Fille), dazu zwei beim LiNpauschen Komplex gefundene Exem-
plare von Kocu 1913 und ScuuBacH 1927. Wahrscheinlich derselben Gruppe
angehérig ist der Fall von BErRENBRUCH 1890, ,multiple Angiolipome kom-
biniert mit einem Angiom des Riickenmarks‘. Wegen reichlicher Fetteinlagerung
in den Stromazellen ist die Entscheidung zwischen Hamangioblastom und Lipo-
blastom in einzelnen Féllen kontrovers, der schone Fall SCHMIEDEN-PEIPERs 1929
ist vielleicht ein Hémangioblastom. Die Hamangioblastome sind andererseits
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oft ausgesprochen kavernds, die Unterscheidung dlterer Literaturfille somit
oft schwierig oder unsicher. Eher zum kaverndsen Typus gehérend sind fol-
gende Fille: Lorenz 1901, ScrurtzE 1912 (mit Erfolg operiert), Prrz 1917,
Fall 3 (Operation und Sektion). Der Fall Haprica 1903 ist in mehreren Be-
ziehungen bemerkenswert: bei einer Zwergin von 35 Jahren fand sich, extra-
und intramedulldr bis ins Vorderhorn reichend, eine von der Eintrittszone einer
lumbalen Hinterwurzel ausgehende BlutgefiBgeschwulst, die keine intra vitam
bemerkten Symptome gemacht hatte. Des weiteren hat sich herausgestellt, daB3
bei sog. pialen Varicen oder vendsem ,,Angioma racemosum‘ am Riickenmark
die pathologische GefdfBerweiterung sich ins Innere des Riickenmarks fort-
setzen und durch Druckatrophie oder Thrombose Schidigungen am Parenchym
mit entsprechenden Symptomen bewirken kann (LINDEMANN 1912, RITTER
und SCHMINCKE 1927, GLoBUS und DorsHAY 1929). An der Oberfliche des
Marks kommen ,echte’ Hamangioblastome kaum vor, hier privalieren die
kavernosen, ,racemosum-‘“ oder ,,serpentinum‘artigen GefiBkonvolute vor-
wiegend vendser Art, die nach moderner Auffassung (die iibrigens auf Vircaow
zuriickgeht), eher den MiBbildungen nahestehen. RIiENHOFF 1924, von DANDY
1928 akzeptiert, schligt vor, alle angiésen Dilatationen und Kommunikationen
in venose, arterielle und arteriovendse einzuteilen; die Bezeichnungen ,kaver-
nés“, ,,racemosum‘’, ,,cirsoideum‘‘ und ,,serpentinum‘ seien rein duBerlich und
bedeutungslos. CusHING und BAILEY 1928 sprechen von angiomatésen (warum
nicht einfach angi6sen ?) Milbildungen dreierlei Art, Teleangiektasien, Angiomata
venosa, Angiomata arterialia. Sicher ist jedenfalls, daB die Mehrzahl der Ge-
faBgeschwiilste nicht eigentliche, angioblastische Neubildungen sind, sondern
regiondre Dilatationen vor allem venoser Stimme und Netze, welche vielleicht
(nach PERTHES meistens) durch Hinzutritt arterieller Fisteln gemischten Cha-
rakter mit besonderer VergréSerungstendenz annehmen konnen. Begrenzte
Konvolute, mit einfachem Zu- und AbfluB, werden von DANDY als wahrschein-
lich kongenital arteriovendse Aneurysmen gedeutet; am Riickenmark sind
vielleicht 2 solche Fille beobachtet worden, von ELSBERG 1916, SARGENT 1925.
Die weitaus haufigste Art lokaler Gefdfivermehrung in dieser Region sind aber
sicherlich die schlecht begrenzten, hauptsichlich die Venenstimme und Plexus
betreffenden Erweiterungen ohne sichere Neubildung von GefiBien, die ohne
scharfe Grenze in die Venenplexus der Umgebung, kranial- und caudalwérts,
sowie nach dem Innern des Markes iibergehen (LINDEMANN, RITTER u. a.);
HyrrL 1865, Kapyr 1889 fanden schon Varicositéten bis zu mehrschichtigen,
das Riickenmark deckenden Venenkonvoluten nicht ganz selten an anatomi-
schem Material, GLoBUS und DoRsHAY suchen 1929 24 oder 28 solche Fille
aus der klinischen Literatur zusammen (,,dilatations of spinal veins‘); das Vor-
kommen und die eventuellen Folgen intramedullirer Fortsitze 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 erkldrt, in der Statistik von GLoBUS und DoRrRsSHEY nahmen sie
7mal die lumbale, 11mal die untere thorakale, 5mal die mittlere thorakale,
1mal die obere thorakale, 2mal die cervico-thorakale Region ein. Sie gehéren
fast ausschlieBlich dem ménnlichen Geschlecht an (21/28), konnen in einigen
Monaten zum Tode fiihren oder aber 24jihrige 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 héheren Alter. Ich selbst habe zwei
solche Fille gesehen, mit ausgesprochenen Riickenmarkssymptomen, beide
lumbo-sacral orientiert, beide betrafen ausgesprochene arterielle Hypertoniker,
Nervensymptome begannen mit 33 bzw. 53 Jahren. Solche Venenkonvolute
nach dem Aussehen von Varicosititen und Erweiterungen per stasin zu unter-
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scheiden, ist keineswegs leicht. Bekannt sind die Stauungskonvolute bei intra-
und vor allem juxtamedulliren Tumoren, die in solchen Fillen bei der Operation

besonders genau gesucht werden miissen. Kapyr fand bis-
weilen Verdickungen der weichen Héute, in anderen Fillen
Verschlul einzelner Stamme; beides kann Ursache so gut
wie Folge einer Stauung sein. SCHMINCKE 1927, in seinem
genauen Befundbericht iiber dem 2. RirTerschen Fall,
findet sichere Phlebosklerose im und am Riickenmark, und
zwar in der ganzen Lange des Markes, die Dura war
schwielig verdickt; ScamMINCKE faft das Ganze, unter
Hinweis auf die quere (segmentale) Gefalversorgung des
Riickenmarks, als zirkulatorische Stérung auf. Ahnlich
liegen wohl die Verhiltnisse im Falle FRAZIER-SPILLERs
1923, Venenkonvolute bei Operation wegen progredienter
Paraparese 8 Jahre nach iiberstandener meningo-myeliti-
scher Attacke. Moglich, daB viele der ,,Angiomata venosa‘‘
usw. in caudaleren Teilen der spinalen Achse in der Tat
Stauungsvaricen sind ; im Einzelfalle wird die Entscheidung,
ob Neoplasma, Mifbildung oder Stauung, nicht immer mit
Sicherheit moglich sein.

Auch Lipome sind selten; auBler 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 Riickenmark gesehen
worden. Ich gebe hier die Tabelle STookrys 1927 wieder,
etwas vervollstandigt.

Mehrere dieser Fille waren Mischgeschwiilste (Myo-
lipom, Gowers; Liposarkom, TURNER). Gut abgekapselt,

Abb. 15. Juxtamedul-
lares Ganglioneurom,
Museumspraparat aus
Upsala, unverdffent-
licht. Ein Teil der
Geschwulst
aufgeschnitten.

extramedullir war eigentlich nur der Fall ELsBERGSs, iibrigens sind sie teils
zugleich extra- und intramedullir, teils schlecht abgegrenzt, oft ausgesprochen
infiltrativ wachsend, RITTER beschreibt sdulenférmiges, infiltratives Eindringen

52 .8 & ]
o B 3 €| g3 | g8
Verfasser Jahr | Alter §-§ EH Eé;ﬁ Niveau £3 £ Ei
42y g gen 2% & ge

=2} = g g ()

GowErs. . . .| 1876 54 J. 42 J. 12 J. Conus S
TURNER . . . .| 1888 54 J. 42 J. 12 J. Mittl. thor. ] — S
BravBacH. . .| 1889 | 5Y,J. | 14Mon. | 81,J C4—Th4 + S
SPILLER . . . .| 1899 — — — Filum S
Roor . . . . . 1907 | 43 J. 28 J. 15J Mittl. thor. — | + (0}

WOLBACH-

MizLer . . . ] 1913 | 10 Mon. | Kongen. | 10 Mon. R, — | + S
OPPENHEIM-

BorcuARDT .| 1918 44 J. 31J. 13 J. Cerv.-Obl. + |+ (6]
RirTrer . . . .| 1920 40 J. 40 J. 4 Mon. Cc2—4 + |+ S
EusBerae . . .| 1925 19 J. 19 J. 3 Mon. Th3 — | + 0
Stookey . . .| 1927 12 J. 14 Mon. 11J. C3—Th4 + |+ (0}
BIELSCHOWSKY-

VarenTIN . . | 1927 1J. | Kongen. 1J. Lumbal — | + S
Sacus-FINCHER. | 1928 | 46 J. 43 J. 34J. Mittl. thor. + | — (0]
SCHMIEDEN-

Pereer . . .| 1929 33 J. — 1J.? C2—4 (0]
KErNoHAN . .| 1931 1 Fall, keine niheren Angaben.

FoERSTER . . . Miindliche Mitteilung, 3 Félle intramedullirer Lipome.
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,Jlipoblastischer 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-
topie ist also nicht absolut. BoSTROEM betrachtet sie
als unvollstindig entwickelte Dermoide, desgleichen
ErNxsT und ZUCKERMANN (in bezug auf &hnliche
Gebilde im Gehirn). Besonders die ,,Sacraltumoren‘
(Borst) sind oft mit Glia, Knochen, peripherer Nerven-
substanz vermischt und mit Spina bifida verkniipft,

Abb. 16. Neurinom der 1. hinteren Halswurzel (ANTONI 1920, Fall 1), Abb. 17. Neurinom der 12.
von der Vorderseite gesehen. Geféfisticl. Bezichungen zur linken hinteren Thorakalwur-
1.Vorderwurzel. zel (ANTONI 1920, Fall XVI).

Der Tumor ist nach auSen
etvsiz.ms aggemtscht; das ehp-
héngen bisweilen durch einen Stiel mit einer extra- Dmalige Gosohwulstheot ist in
duralen Portion zusammen. Ein Teil der Félle sind lateralen Umfang des Markes

. . noch zu sehen. Vgl. Abb. 18.
Reste einer Meningo- oder Myelocystocele.

Noch seltener sind Dermoide und Cholesteatome. Subpial saBen Fille von
CHu1ARI 1883, BERKA 1906, HARRIEHAUSEN 1904, extra- und intramedullir Fall
MARINESCO-DRAGANESCO 1924, juxtamedullir Fille von ABRAHAMSON-GROSS-
MANN-ELSBERG 1921—1925 (Cervicalregion und hintere Schidelgrube), WHITE-
Frrrr 1900, Ap. ScamipT 1904 (beide in der Thorakalregion), LAUTERBURG 1922
(Cauda). Die teratoide Genese solcher Geschwiilste ist allgemein angenommen.

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

1 Synonyme: gliome périphérique oder Schwannome franzosicher Autoren, perineural
fibroblastoma (PENFIELD); mein eigener Vorschlag ,,Lemmom* ist eigentlich 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 Griinden der Pietdt behalte ich hier die Bezeichnung, unter welcher
diese Geschwulstart zuerst beschrieben wurde (VEROCAY).
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Vorkommen solcher Tumoren intramedulldr. Die Ganglienleistentheorie AN-
TONIs (1920) wurde im geschichtlichen Abril genannt; hier mag nur hervor-
gehoben werden, dal genaue Kenntnis, nicht nur der embryonalen Zellformen,
sondern auch der morphogenetischen Vorginge iiberhaupt fiir das Verstindnis
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 regionir-pridilektiven Einzelheiten der Neurinomatose werden nur bei
Riicksichtnahme auf die nahere Morphogenese der Ganglienleiste und den Ver-
teilungsprozel3 (Tropismus) der

Lemmoblasten embryologisch

verstdndlich. Die Neurinome

stellen schitzungsweise etwa

ein Drittel der in diesem Ka-

pitel zu besprechenden Ge-

schwiilste dar. Thre primére

Keimstétte sind wahrscheinlich

immer die Nervenwurzeln. Bei

kleineren Knétchen einer mul-

tiplen Neurinomatose kann bis-

weilen gesehen werden, wie sich

die Geschwiilste allméhlich aus

den Faserbiindeln hinausdrin-

gen, schlieBlich dem Nerven

seitlich aufsitzen; in Uberein-

stimmung damit sehen wir bei

einem ausgewachsenen Neuri- . . .
nom die Mutterwurzel des 4"t PO N o Canda, e
Tumors der Geschwulstkapsel

mehr-weniger fest anhaften, 6fter aber subkapsulir, in auseinandergesprengten
Biindeln oder isolierten Fasern, die oberflichlichen Geschwulstschichten selbst
durchziehen, die zu mehr-weniger weit voneinander entfernten, geschlossenen, ein-
bzw. austretenden Biindeln konvergieren. Die meisten Wurzelneurinome, auch
solche grofleren Umfangs, zeigen bei genauerem Suchen solche subkapsulire
Wurzelfasern, nur einmal war meine Nachforschung — trotz Schnittserie —
negativ, was seinerseits eine vollkommene Loslsung oder aber priméir-extraneurale
Lage bedeuten kann; vielleicht kommt letzteres wirklich vor, Beweise sind aber
schwer aufzubringen. Die Form der radikuliren 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
nihere Verhalten, daB der Tumor aus drei getrennten Portionen zusammen-
gesetzt war, jeder unter einer eigenen Wurzel gelegen, die besonderen Teile
durch ,,dicke, fibrése Bander“ oder Briicken miteinander verbunden; das Ganze
erinnert auffallend an meine Rekonstruktionen der embryonalen Ganglienleiste,
mit ihren segmentédren, ventralwérts vordringenden Ganglienanlagen und inter-
radikuldren Lemmoblastenbriicken. Die Neurinome kommen ganz vorwiegend
solitdr vor, darin wie in so vielen anderen Hinsichten den Acusticustumoren
analog. Regionire Multiplizitit war im Falle REIcHMANN-RGPKEs vorhanden:
zwei juxta- und ein intramedulldres Neurinom derselben Gegend. ErsBErG (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. 18) an dieser oder jener Wurzel, vorwiegend der Cauda,
als Anzeichen rudimentdarer Multiplizitat; allem Anschein nach entbehren aber
solche Extraknotchen eigentliche Wucherungskraft und sind praktisch belang-
los. Wie die Wurzelknétchen bei multipler Neurofibromatose vorwiegend an
den hinteren Wurzeln sitzen (HENNEBERG und Kocu 1902), so auch die soli-
tiren Neurinome (ANTONI 1920), wodurch sie meistens eine zum Riickenmark
dorsolaterale Lage bekommen. Den normalen Tropismen ihrer Matrix zufolge
konnen sie aber, wenn auch weniger oft, in distaleren Portionen der Wurzeln
ihre Primérlage haben und dadurch im ausgewachsenen
Zustand zum Mark ventrolateral, zuweilen sogar teil-
weise extradural (,,Sanduhrform®) gelegen scin, selten
ganz extradural.

Ihr histologisches Bild hat vielleicht cine nicht ge-
ringere Variabilitdt als dasjenige des Glioms; die ver-
schiedenen Bilder mit besonderen Entwicklungsstadien
der Lemmoblasten zu parallelisieren, ist meines Wissens
noch nicht versucht worden. Die allgemeine Anordnung
ihres Parenchyms ist nicht selten angedcutet ,,pseudo-
acinds‘‘ oder lobiert, mit entsprechenden, bindegewebigen
Septa; bisweilen ist die Lobierung sehr regelmaflig und
ausgesprochen, die Geschwulst von einer groflen Zahl
verschieden dicker Stringe zusammengesetzt, jeden
Strang um einen zentral gelegenen Achsenzylinder orien-
tiert, ,,sclérose monotubulaire et péritubulaire, multi-
zentrische Entstehung kundgebend; solches scheint bei
multipler Neurofibromatose gewohnlicher als in solitiren

Abb. 19, Segmentares Fi- Neurinomen zu sein. Die Neurinome halten, wic die
broneurinom von einem  Gliome, fibrillires oder retikuldres Gewebe oder beides,
wickelter, genercllorsen.  die beiden ,,Gewebsarten® (,,A* und ,,B*, AxTONT 1920,
ﬁgf;gr%gll?'ﬁl‘isg‘-La éé&g(r&l;f seitdem ziemlich geldufig) konnen ziemlich unvermittelt
und intradural. Nahe Be- nebeneinander bestehen, landkartenahnliche Bilder er-
zichungon zu den zeugend (Abb. 21). Fir die fibrillire Gewebsart charak-
teristisch ist die Zartheit und Unverzweigtheit der

Fibrillen (Abb. 22), sowie das unvermittelte Auftauchen kernfreier Bénder
oder Streifen (Abb. 23) senkrecht zur Fibrillenrichtung (Abb. 24) (Palisaden-
oder Phalanxstellung der Kerne). Kernpalisaden kommen nicht in allen Exem-
plaren vor, nicht einmal immer fibrillires Gewebe, viele Exemplare sind durch-
aus retikulir gebaut, was ANTONI als Beginn regressiver Verdnderung auffal3t,
da die in den Neurinomen ganz oft vorkommenden, offenkundigen Entartungs-
vorginge ausschlieBlich in den retikuliren Regionen bzw. Exemplaren zu sehen
sind. Solche Degenerationsprodukte sind: hyaline Entartung der Gefalle (die
aullerdem bisweilen in solchen Anhdufungen zugegen sind, dafl geradezu von
angiomatdsem ,,Einschlag® gesprochen werden konnte), hyaline oder kolloide
Entartung der Intercellularsubstanz mit Bildung von Mikro- oder Makrocysten,
schlieBlich die von F. HexscHEN 1916 beschriebene, den Neurinomen auch in
den fibrilliren Teilen in hohem MaBe zukommende, fettige Entartung. Exzessiv
cystoide Entartung prigt einzelne Exemplare (Abb.29). Groflerer Plasma-
reichtum und individuelleres Vortreten der sonst wenig deutlichen Zellkdrper
findet sich nicht ganz selten, eventuell in Verbindung mit einem gewissen Zell-
polymorphismus, der sogar zur Bildung ganglienzellartiger Elemente fiithren
kann (VEROCAY u. a.). Darin liegt auch ein Parallelismus zum Gliom. Von den
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nunmehr gewissermaflen anerkannten Sonderformen des Glioms kommt cine
quantitativ und qualitativ fortgeschrittenere Erzeugung ganglienzellartiger

Abb. 20. Generelle Neurofibromatose. Neoplastisch verdickter Segmentalnerv mit intraduraler
Portion. Schnitt quer zum Riickenmark. KUurLscHI1TZKY-Farbung. (ANTONI 1920, Kall I1.)

Gebilde vor allem ja gewissen Exemplaren sog. Medulloblastome zu, also ciner
besonders unreifen und bosartigen bipotentiellen Form. Massenhaft prolife-
rierte, marklose Nervenfasern sind in Neurinomen verschiedener Lokalisation

Abb. 21. Radikulires Neurinom der Caudaregion. Landkartenihnliche Felderung, durch unver-

mitteltes Nebenecinander der beiden Gewebsarten ,,A‘ und ,,B“ gebildet. Oben, an der Oberfliche

des Tumors, senkrecht zu dieser stehende, palisadenartige Anordnung der fibrilliren Strukturen.
(ANTONI 1920, Fall XX.)

sehr gewohnlich (BieLscHOWsKY und Prck 1911, OrzecHOWSKY und NoVICKI
1912 u. a., vgl. ANToNI 1920, S. 88f.); ob sie regenerative Erzeugnisse pri-
formierter, marklos gewordener Nervenfasern oder Zeichen einer Teilnahme
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Abh. 22. Neurinoma radiculare posterius am unteren Brustmark. PERDRAUsche Silberfirbung.
Typische Fibrillation.

Abb. 23. Neurinoma radiculare am obersten Halsmark, von der ersten rechten Hinterwurzel
ausgegangen. (ANTONI 1920, Fall 1, derselbe Fall wie Abb. 6.) Ubersichtsbild, HEIDENHAIN®
Eisenhdmatoxylin und v. GIESON. Typische Kernreihen, fibrillire Gewebsart.
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der Neuronen am neoplastischen Wucherungsproze3 darstellen, ist unméglich,
sicher zu entscheiden. Bipotente Eigenschaften (zur Erzeugung von Lemmo-

Abb. 24. Radikulires Neurinom. ,,Gewebsart A‘ mit fibrillirem Bau und kernfreien Béndern.

Abb. 25. Radikulires Neurinom am mittleren Brustmark. Durchweg retikulirer Bau mit Andeutung
einer Lobicrung. MALLORYs Anilinblau-Orange. (ANTONI 1920, Fall X.)

und Neuroblasten) wiren vielleicht auch den Neurinomen bisweilen zuzuschreiben,
auch kann von progressiven Gewebsformen im Sinne histologischer Malignitit

Handbuch der Neurologie. XIV. 3



Abb. 26. Radikuldres Neurinom, von der 11. hinteren Thorakalwurzel ausgegangen.
HEIDENHAIN-Férbung. Lobiertes Bild. (ANTONI 1920, Fall XV.)

Abb. 27. Neurinoma radiculare posterius am 8.—9. Brustsegment. Lockeres Retikel mit reichlicher
Cystoidentartung. An den kleinsten Cysten ist der direkte Ubergang ihrer Materic in die retikulére
Substanz der Umgebung deutlich zu schen. HEIDENHAIN-Farbung. (ANTONI 1920, Fall XI1.)
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gesprochen werden (,,Neurinoma sarcomatodes”, VERocaY); jedoch bewahren
die Neurinome, jedenfalls bei solitirem Vorkommen, sozusagen immer ihren

Abb. 28. Neurinoma radiculare posterius am unteren Brustmark. HEIDENHAIN-Farbung, Immersion.
ITyaline Entartung des Retikels mit Quellung (beginnende Cystenbildung).

Abb. 29. Neurinoma radiculare posterius am unteren Brustmark. Exzessive Cystoidentartung.
Ubersichtsbild, LupenvergréSerung. (ANTONI 1920, Fall IX.)

in praktischer Hinsicht benignen Charakter. Sie bleiben allseitig abgekapselt, er-
reichen — ausgenommen in der Caudaregion — nur selten solche GréBe, dafB

3%
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sich daraus operative Schwierigkeiten ergeben. Mehrere Zentimeter Lange, bis
zu 6, 9, 12 (SEELERT 1918), ist jedoch auch in der juxtamedulldren Region beob-

Abb. 30. Derselbe Fall wic Abb. 31—40. Neoplastische Verdickung der Segmentalnerven mit Bildung
von ,,Sanduhrgeschwiilsten‘* von partiell intraduraler Lage. Féarbung nach KULSCHITZKY.
Schr geringe Entartung des Riickenmarks.

achtet worden. Dic Neurinome der Caudawurzeln bleiben Kklein, erreichen
Bohnen- bis WalnuBgré8e und behalten dabei meistens einen teilweise fibrilliren

Abb. 31. Multiple Neurofibromatose mit ,,zentralen Verénderungen‘. Hier klcines Neurinom an
einer Hinterwurzel. Fibrose der Spitze des Hinterhorns (vgl. Abb. 32). SPIELMEYERS
Markscheidenférbung.

Bau (Fille XIX und XX, ANToNI 1920, einander sehr dhnlich), oder aber erreichen
kolossale GréBe und sind dann, wie ich glaube, immer retikulir gebaut; die
— ziemlich gewéhnlichen — Kolossaltumoren der Cauda, wovon z. B. im Buche
ELsBERGs prachtvolle Exemplare geschildert werden, kommen in der Literatur
unter wechselnder Bezeichnung vor, z. B. ,,Angiosarkom‘‘ oder ,,Endotheliom der
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Pia mit hyaliner Entartung® im Falle SELBERGs 1904 (14 cm langer Tumor),
sind vielleicht in der Tat auch verschiedener Art; besonders oft héren wir von

Abb. 32. Derselbe Fall wie Abb. 30—40. Neurinom einer Hinterwurzel, gliose Sklcrose des
angrenzenden Riickenmarks. HOLZER-Farbung.

Abb. 33. Derselbe Fall wie Abb. 30—40. Brustmark. Firbung mit Eisenhiimatoxylin nach IIRIDEN-
HAIN und V. GIESON. Kleine Neurinome der Hinterwurzeln, zentrales Gliom des Riickenmarks.

Myxomen oder Myxofibromen u.dgl. Sie sind weich, 6dematos, zerreiBlich, haften
oft vielen Wurzeln fest an und sind deshalb schwer oder nicht exstirpabel, in
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praktischer Hinsicht etwas bosartig. Ich halte dafiir, dall wenigstens ein Teil
der groBen Caudatumoren stark wachsende Neurinome von iiberwiegend reti-
kulirem Gewebstypus sind; die meisten Schnittbilder EvrsBerags 1925 von
Kolossaltumoren der Cauda machen auf mich den Eindruck von Neurinomen;
daB jedoch auch dem Conus oder Filum entstammende Gliome in dieser Gegend
vorkommen, wurde friither erwiahnt.

Die Alterspridilektionen solitirer Wurzelneurinome seien hier nach einer
eigenen Sammelstatistik angefiihrt, in Prozenten, Dekade 1:01, I1:7,5, I11:23,1,
1v:27,6, V:33,5, VI:7,5, VII:0,8, VII1:0, IX:0. 45,8% der 134 Triger waren
Ménner.

AbDb. 34. Derselbe Fall wie Abb. 30—40. Halsmark. Juxtamedullires Neurinom und intramedul-
lares Gliom desselben Niveaus. Gliom und Neurinom sind hier nur durch dic Pia mater und eine
ganz diinne Schicht atrophischer Riickenmarkssubstanz geschicden. 1IBIDENHAIN-V. GIESON.

Das Meningoendotheliom 2 oder ,,Meningiom* (CusHING 1922) ist die dritte
Hauptart der Geschwiilste dieser Region; sie scheint etwa cbenso haufig wie
das Neurinom, vielleicht sogar etwas gewdohnlicher zu sein: im Material juxta-
medullirer Tumoren LEARMONTHs 1927 machten sic 55,7% aus. Sie sind fast
immer von ziemlich begrenztem Umfang, sehr verschiedener Form, gedringt,
mit ziemlich eben gespannter Kapsel oder sehr gelappt, wie zorrissen, in den
weichen Hiauten weitverbreitet, wenn auch keineswegs diffus. In der Dura
wachsen diese Tumoren fast immer diffus zwischen den Lamellen, wenn auch
nicht sehr weit umher; Duraexcision ist jedoch immer bei der Enucleation
notig, zur Vermeidung von Lokalrezidiven. Infiltration der knéchernen Kapsel
wie im Schidel kommt kaum vor, aus natiirlichen Griinden, da die Dura hier
nicht Periost ist, sondern zwischen sich und der Innenwand des Wirbelkanals
einen breiten, von Venenplexus, durchziehenden Segmentalnerven und Fett-

1 In einem von SANDAHL 1931 mitgeteilten Fall eines solitiren Neurinoms der Lumbo-
sacralregion traten die neurologischen Symptome mit 9 Jahren in Erscheinung.

2 Synonyme: Psammom (VIikcHOW), sarcome angiolithique (CORNIL und RANVIER),
meningeal fibroblastoma (PENFIELD, ELSBERG).
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Abb. 35.

Abb. 36.

Abb. 35 u. 36. Derselbe Fall wie Abb. 30—40. PrrDRAUsche Silberfirbung. Unten kleinerer Wurzel-
knoten mit groberem Balkengefiige. sowie GefdBvermehrung und von den GefiaBen ausgchende
Fibrose der Spitze des Hinterhorns. Oben groBerer Wurzelknoten mit feinerer Kibrillation.
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gewebe erfiillten Raum liBt. Knochenbildung im Meningiom selbst, vor allem
an der Grenze zwischen Tumor und Dura mater, ist nichts Seltenes.
Axron1 stellte 1920 aus der Literatur 8 Fille angeblicher ,,Endotheliome*
zusammen, die von ihren Beschreibern wegen Fehlens ausgesprochener Adhésion
zur Dura als primir ,,arachnoideal*“ bezeichnet werden; nur einer dieser Fille
(HerTz 1909) hilt der Kritik stand und stellt somit einen ersten Fall primér
oder ausschlieflich subarachnoideal gelegener Meningoendotheliome dar. ErLs-
BERG 1931 sah unter 50 spinalen Meningiomen einmal sichere subpiale Lage.
Fehlen duraler Verbindung ist also extrem selten, wie im Cranium, wo jedoch
sogar primér-intracerebrale Lage beobachtet worden ist. ForsTER sah 1913
bei einem sonst typischen, duralen Endotheliom eine beschriankte Infiltration

Abb. 37. Derselbe Fall wie Abb. 30—40. Intramedullires Gliom des 9. Brustsegments.
HoLzER-Farbung. Wirbelige Anordnung grober Gewecbsbalken, ,,ncurinom-&hnlich®
(vielleicht intramedulldres Neurinom ?).
des Markes, desgleichen vielleicht NoNNE. Teilweise extradurale Lage (,,Sand-
uhrform‘‘) fand sich in den Féllen von T1ss1ER 1898, SODERBERG-SUNDBERG 1916,
Maas 1918, AxTonI 1920, Fall 28, unbedeutende Arrosion der Knochen ( ?) bei
OrrENmEIM 1918, Fall 2. Einen merkwiirdigen Fall schildern ALEXANDROFF
und MiNor 1896, Endotheliom der 4.—5. Halswirbel und der Dura mater spinalis;
ob das ein Meningoendotheliom von heterotoper Lage oder abnormer Gréfie
war, mit Invasion der Wirbel, 148t sich nicht sagen. Ganz vorwiegend haften
diese Geschwiilste der Dura breit an oder sind mit ihr durch einen Stiel ver-
bunden, der intradural vorspringende Teil ist von einer, der Dura entstammen-
den Lamelle bekleidet. Von meinen eigenen 18 Fillen gehorten 3 der Cervical-,
14 der Thorakal-, 1 der Thorakolumbalregion; die 60 Fille LEARMONTHS 1927
safen: 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 lateral, 3mal dorsolateral, mehrere Fille waren halb-
ringférmig mit Zentrum an der Laterallinie. An Serienschnitten habe ich
den eigentlichen Ausgangspunkt solcher Tumoren genau um die Insertion der
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Abb. 38.

Abb. 39.

Abb. 38 u. 39. Derselbe Fall wie Abb. 30—40. Intramedullirer Knoten der Halsregion. Farbung
PENFIELD-CAJAL. Keine ,,Spongioblasten",Nﬁbr.illar-];a,rallele Struktur, einzelne Achsenzylinder.
eurinom
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Denticulatumzacken feststellen konnen, von wo aus die Tumormassen teils
dorsal, teils ventral vom Zackenband in den Subdural- oder Subarachnoidealraum

Abb. 40. Derselbe Fall wie Abb. 30—40. Kleines Gliom in einem Vorderhorn. Typischer Bau mit
mehrkernigen Zellen.
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 bei
vorwiegend dorsolateraler Lage der Haupt-
masse des Tumors war in meinem Material
seine Haftfliche, wenn sie iiberhaupt lo-
kalisiert werden konnte, immer nahe an
der Laterallinie gelegen. Der laterale Aus-
gangspunkt dieser Tumoren, ihr génzliches

Eigenes LEAR-
Lage Material | Monm |ZUsammen
|
Ventral . . . 1 1 2\ 17
Ventrolateral 4 11 15|
Lateral . . . . 9 — 9
Abb. 41, Juxtamedullires Meningiom, sub- lateral . . 38 41
arachnoideal gelegen. Erweiterte Gefale Bg::glate a i 7 7}48
am Riickenmark. !

Aufhéren etwa an der thorakolumbalen Grenze des Marks, wo ja auch das Ligamen-
tum denticulatum aufzuhoren pflegt, waren Momente, die auf besondere Bezieh-
ungen zum Zackenband und dessen Durainsertionen hinzuweisen schienen. Das
Literaturmaterial ist fiir eine Priifung dieser Eventualitit wenig geeignet, da zwar
die Lage der Geschwulst als Ganzes zum Riickenmark oft mit ausreichender Ge-
nauigkeit angegeben, viel seltener aber auf die Lage der Durainsertion geachtet wird.
Es bedeutet in diesem Zusammenhang nicht viel, daB die grobere Topographie in
meinem Material mit derjenigen der Literatur nicht durchweg iibereinstimmt.
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Der Vergleich, den ich 1920 zwischen eigenen — 10 — Fillen und ecinem
Literaturmaterial von 101 Fillen vornahm, gab viel bessere Ubereinstimmung;
allerdings waren unter den literarischen Fillen viele histologisch unsicher. Viel-
leicht sind auch diese Tumoren in der Tat vorwie-
gend dorsolateral zum Mark gelegen, wie die Neuri-
nome. Fiir die genetische Frage bedeutet dies, wie
gesagt, nicht viel; Tumoren, die mit ihrer Hauptmasse

Abb. 42, Abb. 43. Abb. 44.

Abb. 42. Juxtamedullires Meningiom am Brustmark, von der Dorsalseite gesehen. Die Hinterwurzel
zieht iiber die dorsale Tumorportion hin. (ANTONI 1920, Fall XXIV.)

Abb. 43. Juxtamedullires Meningiom am Brustmark, von der Ventralscite gesehen. Lage dorsal
vom Ligamentum denticulatum,

Abb. 44. Juxtamedullires Mceningiom am Brustmark, von der Ventralscite gesehen.
Intersegmentale Lage.

dorsal liegen, konnen jedoch ihre Haftfliche bzw. Ausgangspunkt niher an der
Laterallinie haben. Obgleich an der Laterallinie gekeimt, werden somit diese Ge-
schwiilste durch die Palisade des Lig. denticulatum und der Wurzeln im weiteren

Abb. 45. Meningiom der Spinalregion. Ubersichtsbild. MaBig entwickeltes Stroma, sehr spirliche
Konkremente. ,,Weiches* Exemplar.

Wachstum ventral bzw. (vorwiegend ?) dorsal abgedriingt. Der beriihmte M. B.
ScamipTsche Befund von arachnoidealen Zellnestern in der (cerebralen) Dura als
mutmafliches Ausgangsmaterial dieser Geschwiilste paBt sehr gut mit den Inser-
tionspunkten der Denticulatumzacken als Keimstétten der spinalen Exemplare;
diese Insertionen stellen ja eine Art arachnoidealer ,,Inklusionen dar. Eben-
solche Inklusionen sind an anderen Stellen der spinalen Dura wenigstens gut
denkbar als Material anderswo keimender Geschwiilste. Es ist gesagt worden
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Abb. 4@. Exstirpiertes Meningiom. 70j4dhrige Frau. ,,Weicher* Typus, zellreich, bindegewebsarm.
Ubersichtsbild mit angedeutet lobierter Anordnung des Parenchyms, gewissermafen
neurinoméhnlich.

Abb. 47. Weiches Meningiom, derselbe Fall wic Abb. 46. Stirkere VergroBerung, ecinige
Andeutungen von Schichtungsgebilden zeigend.
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(ErsBERG 1931), daBl das Vorkommen von Geschwiilsten dieser Art ohne jegliche
Verbindung mit der Arachnoidea die Scumiprsche Hypothese umstiirzt; ich
meinesteils kann diese Notwendigkeit nicht einsehen; Nester arachnoidealer
Endothelzellen kommen sicherlich auch auflerhalb 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

Abb. 48. Meningiom der Thorakalregion mit zahlreichen Schichtungsgebilden.

frithen Ganglienleiste am Aufbau des Kopfmesenchyms halte ich nicht fiir
erwiesen. Der Versuch HarvEYs und Burrs, die Herkunft der Meningen aus
der Ganglienleiste experimentell zu ermitteln, ist gescheitert (FLEXNER 1929).
Irgendeinen Grund oder einen Vorteil fiir das Verstédndnis, 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-
prozell der embryonalen Meningen in eine durale und arachnoideale Schicht ver-
danken; wahrscheinlich spielen aber zugleich postembryonale Entwicklungspro-
zesse und sogar Altersverinderungen hierbei eine nicht zu unterschitzende Rolle.

Der Bau dieser Tumoren ist wohlbekannt und unterscheidet sich in der
Spinalregion nicht von den intrakraniellen: endotheliale Zellen in Nestern
oder Gruppen innerhalb eines verschieden entwickelten, bindegewebigen Stromas;
pseudo-acindse Gruppierung, wirbelig eingerollte Gewebsziige, Neigung zu kon-
zentrischer Schichtung der Zellen mit hyaliner, spiter kalkiger Entartung der
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Abb. 49. Weiches Meningiom. F#rbung nach PERDRAU. Bindegewebiges Stroma ganz spirlich,
grobmaschig, eigentlich nur um die GeféBe gruppiert.

Abb. 50. Weiches Meningiom. Farbung nach PERDRAU. Obliterierte Gefdfle mit eigenartigen
bindegewebigen Strukturen.
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Schichtungsgebilde. Die Exemplare sind untereinander sehr verschieden;
weiche, zellreiche, mit wenig Schichtungskérpern und spérlicher oder keiner
Verkalkung, oder harte, benignere, mit bisweilen massenhaft Schichtungs-
korpern und hochgradiger Verkalkung (Psammom).

Multiplizitit duraler Endotheliome, bei der multiplen Neurofibromatose
nicht ganz selten (WESTPHALEN 1887, pu MEsniL, KAurBAcH 1906, VEROCAY
1908—1910, Maas 1910, Askanazy 1914), ist auBerhalb dieser Krankheit
meines Wissens nur von F. HENScHEN 1910 (bei tuberkuléser Pachymeningitis)
und von SODERBERGH 1914 beschrieben worden. Ganz neuerdings sah ich zwei
Meningiome bei eciner 62jihrigen Frau, zum Mark ventrolateral in der Gegend
Th 8—10 gelegen, mit ganz geringer Niveaudifferenz, aber an entgegengesetzten
Seiten des Marks.

Alters- und Geschlechtspridilektion sind bei dieser Geschwulstart sehr aus-
gesprochen. Nur zwei meiner 18 Fille waren Ménner! Die Kasuistik Lear-
MONTHS, mit meinen Fillen vermehrt, ergibt folgende Zahlen: 55 Frauen,
22 Ménner (= 71,5 v. 28,56%). Altersverteilung: Dekade I:0, II:1, III:6,
IV:18, V:15, VI:20, VII:13, VIII:3, IX:O0.

Die diffusen Tumoren der weichen Hiute sind seit der ersten Mitteilung
dieser Art (OLLIVIER 1837, neoplasmatische Infiltration der weichen Héiute,
von einer Geschwulst des Kleinhirns ausgegangen) Gegenstand vielen Inter-
esses gewesen. Lange galten sie fiir ausschlieBlich mesodermal. Der Begriff
,,Stiitzsubstanz ektodermaler Herkunft* wurde erst spit geschaffen, desgleichen
war die Aufmerksamkeit lange einseitig auf die Meningen gerichtet : noch BrRuxs
1894 traute seinen Augen nicht, wenn er bei der Operation einer paraplegischen
Frau reine Meningen um ein verdicktes Riickenmark sah; wenn sich bei der
Sektion 14 Monate spéiter eine michtige intramedullire Geschwulst mit Ver-
breitung nach den weichen Héuten darbot, glaubte er dennoch an primér-
meningeale Geschwulst, ins Mark sekundir eingedrungen. SCHLAGENHAUFFER
1900 soll als erster den umgekehrten Verbreitungsmodus als typisch dargestellt
haben; auch scheint die Kenntnis der sekundir leptomeningealen Gliome durch
PrLs LEUusDEN 1898 die iiberwiegende Auffassung zugunsten einer primér intra-
zentralen Lage auch nicht glitser Tumoren beeinflut 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 durchzufithren. 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 Griinden fiir die eigentlich gliose
Natur vieler élteren als Sarkomatose oder diffuse Endotheliome bezeichneten
Exemplare ausgesprochen; eine stichhaltige Gruppierung des gesamten literari-
schen Materials nach Tumorformen ist mit anderen Worten undurchfiihrbar.
Hiufig sind diese Tumoren nicht; ScHUBERTH stellte 1926, einschlicBlich dreier
eigener Fille, 76 Fille zusammen, darunter nur

20 einigermaBen sichere Gliome. Ich gebe hier sarko- | Glio-
sein Ergebnis wieder; unter den 56 sarkoma- matose | matose
tosen — einschlieflich endotheliomatésen —
Fillen fehlte bei 23 ein im Gehirn oder Riicken-  GroBhirn 7 3
mark gelegener Primirtumor, unter den 20 Glio- ~ Kleinhirn ... {20 6
matosen bei keiner 1; der Sitz solcher Primir- wllsiamm 1 7

> ©  N. trigeminus 1 —
tumoren war: Riickenmark . . 4 4

1 vl S. 14,
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Einigemal ist mehr als ein intrazentraler Knoten gefunden worden: SPILLER
und HeNDRICKSON 1903 sahen, aufler leptomeningealen Tumoren, zwei ,,Sar-
kome‘‘ im Brustmark, ein gréBeres im Kleinhirn, LAEHMEYER 1913 ein grofleres
Gliom im GroBhirn, ein kleineres im Brustmark.

Bei den ersten, als sekundir-leptomeningeal erkannten Gliomen sall der
Haupttumor im Riickenmark; ich habe bis jetzt 9 solche Falle aus der Literatur
heraussuchen kénnen:

Verfasser HaI.;fﬁgi?tl(ligfors Kra&’gf,g?ts' Alter Geschlecht
Bruns 1894. . . . . . .. Lumbal 3J. — Q
STrUMPELL 1897 . . . . . . Kurze Erwiahnung eines ,,WEIGERT-positiven, perimedul-

laren Glioms‘

Prrs LEUuspEN 1898 . . . . Lumbal 1Y, J. | 22 J. o)
FRANKEL 1898 . . . . . . Th5 1J. 5Mon. | 33J. . 3
FrRANKEL und BENnDa 1898 . Th 9—10 3J. I 21d. 3
Roux und Pavior 1898 . . C6—Thl 8 Mon. 45 J. 3
Fiscuer 1901 . . . . . . . C3 —sacral 8 Mon, 8 J. Q
Grunp 1906. . . . . . . . C5—8 4 Mon. 11 J. a3
Mees 1912 . . . . . . .. C3—7 10 Mon.  43J. | &

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

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

Als Gliome der Leptomeninx spinalis umzudeuten sind ferner mit Wahr-
scheinlichkeit Fall HoLmsEns 1900, sowie der einzigartige, einem Spinalganglion
entstammende, diffuse Tumor SoMMERFELDs 1917.

Subarachnoideale Verbreitung cerebraler Gliome ist, obgleich sicherlich
weniger selten, erst spiter bekanntgeworden. Zwar sind viele dltere Gehirn-
,,sarkome* mit leptomeningealer Propagation entschieden gliomverdéchtig, so
z. B. die beiden von CoLLIER 1904, der zum erstenmal eine Metastasierung auf
dem Liquorwege in Betracht nahm; beide Primirtumoren safen in der Néhe
des IV. Ventrikels und drangen bis zur Oberfliche vor, so auch ein als Sarkom
bezeichneter Fall Harsrrz’ 1896 mit leptomeningealer Verbreitung, desgleichen
Fall 1 bei SpiLLErR und HENDRICKSON 1903. Als Gliome diagnostiziert wurden
Fille dieser Art von LAEMEYER 1913, ScuMINCKE 1915, LoEWENBERG 1921,
Frror und ForD 1924 u. a. Erst wenn CAIrNs und Russer 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-
fliche erreichenden Gliomen des Gehirns (und Riickenmarks ?) wahrscheinlich
gar keine Seltenheit ist; die genannten Verfasser zeigen weiter, dal dies nicht
ausschlieBlich den histologisch bésartigeren Typen zukommt, vielleicht auch
nicht groBere Bedeutung haben mufl; viele dieser kleinen Liquormetastasen
besitzen anscheinend nur geringe Proliferationskraft. Schon von LEUSDEN 1898,
FiscHER 1901 war iibrigens die unscharfe Grenze zwischen diffuser subarachnoi-
dealer Verbreitung und Liquormetastasierung klargestellt worden. Ferner ist
gezeigt worden, daB die extrazentralen Teile der Gliome groBere Gewebsreife
zeigen kénnen als die Hauptgeschwiilste, z. B. in bezug auf Fibrillation (LOEWEN-
BERG 1921) und Zellformen (Carrns und RussgL 1931); letztgenannte Autoren
fanden auBerdem, daB ein reich ausgebildetes, mesenchymales Stroma, sogar
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um einzelne Zellen herum, nicht, wie frither behauptet, fiir mesenchymale
Tumoren pathognomonisch ist, sondern auch bei gliomatésen Wucherungen
der weichen Haute ausgebildet werden kann. Spezifisch-glitse Fibrillation in
den weichen Hauten fanden Roux-PavioT, FiSCHER, GRUND, STRASSNER,
MEEs, LAHMEYER, SCHMINCKE, HaARBITZ. ,,Rosetten’ und andere ependym-
artige Formationen fanden FRANKEL und BENDA, STRASSNER, SPILLER und
HENDRICKSON, SCHMINCKE. Mehrkernige und Riesenzellen sind oft gefunden
worden, desgleichen ganglienzellendhnliche Elemente, Coronabildung und Ent-
artungsvorginge an den GefiBlen. Hydrocephalus internus und Zeichen intra-
kranieller Drucksteigerung bei diffus-leptomeningealen Gliomen okhne cerebralen
Haupttumor erwihnen LEUSDEN 1898, HoLmseEN 1900, FiscHEr 1901, SOMMER-
FELD 1917, HarBITZ 1932.

Makroskopisch sieht man bei den diffusen Geschwiilsten bisweilen gar nichts
oder nur leichte Triibungen, z. B. um die Gefifle (RINDFLEISCH 1904, NONNE,
OLIvEcrRONA, 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 &dhnliches
Bild kann erzeugt werden. Der leptomeningeale Tumormantel ist fast immer
an der Dorsalseite dicker oder dort ausschlieBlich vorhanden; die Ursache
hierzu ist unbekannt, dieselbe Pridilektion kommt bekanntlich auch den solitiren
Tumoren sowie vielen Meningitiden zu. Nach meiner Vermutung ist der Reichtum
arachnoidealer Zwischenwinde am dorsalen Umfang des Riickenmarks (Key
und REeTtzIUs) die eigentliche Ursache aller dieser dorsalen Pridilektionen.

Symptomatologie.

ZweckmaBig wird mit einer systematischen Schilderung der einzelnen Sym-
ptomengruppen begonnen, den wechselnden Verhiltnissen in bezug auf Zeit-
folge, relative Ausprigung sowie Verschiedenheiten nach Art und Ort der Ge-
schwulst besondere Abschnitte gewidmet. Die besonderen Symptomengruppen
werden, ihrer durchschnittlichen Zeitfolge und Stéirke entsprechend, der Reihe
nach besprochen. Sensible Reizphdnomene stellen sicherlich die durchschnitt-
lich frithesten Storungen dar. Es sind Schmerzen und Pardsthesien, welch letztere
nach den beziiglichen Sinnesqualitidten gruppiert werden konnen, vornehmlich
als taktile, bardsthetische und thermische. Der Schmerz wurde anfangs als ein
Kardinalsymptom betrachtet, und ,,schmerzfreie Fille*“ sind einzeln in groBer
Zahl als bemerkenswerte Ausnahmen mitgeteilt, zuerst von Fr. ScHuLTZE 1881
bei einem juxtamedulliren Tumor. SEELERT beschrieb 1918 einen 12 cm langen,
dem Brustmark hinten aufsitzenden Tumor, der schmerzlos verlief. Andere
schmerzfreie, juxtamedulliar gelegene Fille sind diejenigen von WERSILOFF 1898,
Fratav-StERLING 1906, STURSBERG 1907, NonNE 1908, Panskr 1912 (dorso-
lateral zum Mark gelegen), Forster 1913, Nonne 1913, Corrins und MARKS
1915 (,,the preliminary or root stage might be insignificant or totally wanting*‘;
diese Autoren haben den friithen Stadien der Krankheit mit ihren verschiedenen
sensiblen Reizsymptomen und deren eventuellem Fehlen eine ausfiihrliche
Studie gewidmet), MULLER 1921; in diesem Falle saB die Geschwulst ventral
zum Riickenmark, die Mehrzahl der iibrigen aber sal dorsal bis dorsolateral,
mit anderen Worten in nédchster Nahe hinterer Wurzeln, was bei schmerz-
freiem Verlauf besonders merkwiirdig erschien. In der letzten Zeit sah ich
wieder zwei anderenorts nicht publizierte Fille von juxtamedullirem 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 Falle 1913 (Beobachtung 6)
waren heftige Schmerzen trotz Lage an der Vorderseite zugegen, desgleichen
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im Falle ANToNIs 1920, Beobachtungen IIT und XIV. Warum Schmerzen bald
(und meistens) da sind, bald nicht, ist schwer zu sagen. Schmerzlose Fille
bei extraduraler Lage schildern GERHARDT 1894, WORSILOFF 1898, THOMAYER
1907, Serko 1914; letztgenannter Autor gibt eine Statistik deutscher Faille,
60 juxtamedulldre und 37 extradurale Fille; Schmerzen radikuldren Charakters
fehlten bei 16,6 % der juxtamedulliren, 29,5 der extraduralen Fille. AbpsonN
und Orr 1922 fanden an einem Material von 85 Tumoren den Wurzelschmerz
in 57% der extraduralen, 66% der juxtamedulliren, 71% der intramedulldren
Fille. Der Wurzelschmerz (segmentdre Neuralgie) ist bekanntlich durch vor-
wiegende Einseitigkeit — und zwar homolateral — ausgezeichnet, ferner durch
Beschrinkung 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, 148t sich durch (die Wirbelgelenke einbeziehende) Bewegungen, vor
allem aber durch plétzliche intrathorakale und intraabdominale Drucksteige-
rungen auslosen bzw. steigern (Husten, Niesen, Defékation), ist seinem Grade
nach auBerordentlich verschieden, verbindet sich oft mit regiondrer ,,défense
musculaire und Zwangshaltung, ist bisweilen, besonders bei caudaler Lage
des Tumors, in hohem Grad von der Kérperstellung abhingig, steigert sich im
Liegen (WALLGREN). Er duBlert 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 juxtamedulliren Geschwiilsten be-
sonders zu; THOMAYER 1907, PurNaM und WARREN 1899, AvErBACH 1910
erwihnen schwere ,,Wurzelschmerzen bei intramedulliren Tumoren, ADsoN
und Orr 1922 fanden ihn bei 71 % intramedullirer Geschwiilste, FOERSTER 1927
ausnahmslos. Nicht selten ist, meistens ohne gleichzeitige spinale Wurzelneur-
algie, ein ausgesprochener Riickenschmerz vorhanden, nach ErLsBERG 1925 iiber-
haupt ziemlich gewshnlich, vor allem bei caudaler gelegenen Tumoren (eventuell
als Sakralgie), nach SERKo 1914 vorwiegend den extraduralen Geschwiilsten zu-
kommend; er entspricht in iiberwiegendem Grad dem Niveau des Tumors und
stellt nach meinem Dafiirhalten eine Neuralgie der Rami posteriores dar.

Wichtig ist die Unterscheidung segmentaler und funikuldrer Schmerzen;
meines Wissens zuerst von Fr. ScHULTZE als bedeutungsvoller Faktor eben in
der Symptommechanik des Tumor medullae spinalis hingestellt, ist die Schmerz-
haftigkeit der Riickenmarksstringe klinisch-experimentell von mehreren Chir-
urgen und besonders von O. FOERSTER eingehend studiert worden. Funikulire,
in die Peripherie projizierte Schmerzen spielen in frithen wie spéiteren Stadien
dieser Krankheit eine sehr hervortretende Rolle (Fall TRAUBE 1887, STERTZ
1906, Beobachtung 8, u. v. a., ELsBERG 1925, viele Fille); Schmerzen in den
Zehen, im Unterschenkel usw. bei Kompression des oberen Brust- oder sogar
Halsmarks sind als initiales oder spiteres Phinomen ganz gewdhnlich. Ihrer
Entstehung gemifB sind sie oft einseitig, und zwar zur Tumorseite bald homo-,
bald kontralateral. Beispiele homolateral-funikulirer Schmerzen: FrLATAU-
ZvLBERLAST 1908 (Tumor juxtamedullir Th8—C1 dorsolateral nach links,
erste Stérung Schmerz im linken Fu8), BONNIGER und ApPLER 1910, SCHULTZE
1900, Fall 2; Beispiel friiher, kontrolateral-funikuldrer Schmerzen: ANTONI
1920, Beobachtung VIII; letzteres scheint, merkwiirdig genug, seltener zu sein.
Selbstverstindlich ist, dal die Nichtbeachtung des funikuliren Charakters
vieler Schmerzphénomene die Niveaudiagnose auf Irrwege fithren 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. AuBlerordentlich
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heftige und anhaltende Schmerzen sind bei allen Lagen beobachtet worden,
bei hoch-cervicalem Sitz z. B. von v. Rap 1904 (Gliom C 3 bis Pons, ,,rasende
Schmerzen‘), RHEIN 1924 (Meningoendotheliom), SGDERBERGH 1912 (Psam-
mom); diese Gegend gehort anscheinend zu den besonders schmerzhaften (ELs-
BERG 1925, S. 297: ,the pain is usually severe®). Ein Kranker CAIRNS’
und Rippocus 1931, Gliom bei Th 3—5, ,lived in terror wegen grifBlicher
Schmerzen. Auch die Tumoren der Caudaregion gelten als sehr schmerz-
haft. Nach der Studie WALLGRENs 1923 ist gerade hier ein deutlicher Ein-
flu der Lage nachweisbar; die Schmerzen sind am schlimmsten bei Nacht
und {iiberhaupt in horizontaler Lage (WarrINgTON 1905, Davis 1904,
ScruLTZE 1903, LENNMALM 1908, ELswortH 1908, KLIENEBERG 1910 u. a.);
ein Kranker ScamoLrs 1906 ,.knelt on cushions and reposed his head on the
bed, um schlafen zu kénnen, ein Patient WALLGRENs stellte sich & la vache.
WALLGREN gibt die plausible Erklirung dieses Verhaltens: Streckung der
Wirbelsédule (Verstreichung der sagittalen Biegungen) und damit der Wurzeln
in horizontaler Lage.

Sehr héufig, vielleicht vor allem bei Tumoren des unteren Hals- und des
Brustmarks ist, da die initialen Schmerzen spéter 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 regelméBiges
Verhalten dar — , neuralgisches Vorstadium®. ScHULTZE selbst erklirte be-
kanntlich (1900) die Sache so, daBl die fortschreitende Zerstérung der Wurzeln
eben den Wurzelschmerz allmédhlich verhinderte; die Schmerzhaftigkeit der
Riickenmarkssubstanz kénne dabei bestehen bleiben und weitere Schmerzen
funikuldrer Natur gestatten. Nach demselben Prinzip 148t sich auch das hiufige
Schwinden auch funikulirer Schmerzen — durch eintretende Leitungsunfihig-
keit der langen Bahnen — verstehen. Ein neuralgisches Vorstadium 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, Fall 1) und wird vom Patienten mit der jetzigen Krankheit nicht in Ver-
bindung gebracht. Die mehrmonatliche, plétzlich aufhérende ,,Ischias®, die im
»schmerzfreien Fall STursBErRGs 1907 den Kompressionssymptomen mit
3 Jahren vorausging, war vielleicht ein primonitorischer, kontralateraler Strang-
schmerz ? Perioden von Riickenschmerz mit regionirer Spannung der Riicken-
muskeln — wie im Falle ANToNIs 1931, Nr. 4 — wird, erklirlich genug, trotz
genauer Untersuchung als rezidivierender HexenschuB3 gedeutet, Ischialgie bei
Caudatumor als Ischias (OppPENHEIM 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 (ScrHurTzE 1900, Fall 1) oder chronische Appendicitis
(QUANTE 1899) gedeutet und operiert wurden; in einem Falle ELsBERGs (1925,
Fall XV) wurde wegen abdominellen Wurzelschmerzes auf verschiedene
Diagnosen dreimal operiert.

Viscerale Schmerzen sind bei dieser Krankheit wenig beachtet worden, doch
werden im Falle Scumorrs 1906 (Caudatumor) schmerzhafte ,Rectalkrisen‘
als initiales Symptom erwihnt, im Falle Krings 1907 (Gliom der Thorakal-
region) Schmerzen in der Harnréhre beim Harnlassen, in einem Falle CAIRNS-
Rippocus 1931 (Gliom des Brustmarks) Vaginalschmerzen bei der Menstruation.

Wie wechselnd das Bild in dieser Hinsicht sein kann, geht z. B. aus einem
Vergleich der beiden Fille ScaurTzEs 1900, Nr. 1, und STENDERs 1912 hervor,
beides juxtamedullire Geschwiilste; bei diesem Wurzelschmerzen erst nach
8 Jahren beginnend, bei jenem neuralgisches Vorstadium von 8jihriger Dauer.

4*
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Die Pardsthesien verhalten sich den Schmerzen in allen Sticken analog.
Sie sind segmental oder funikulir — im letzteren Falle 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; funikulire Kaltepardsthesien kommen homolateral (VERAGUTH-BRUN
1910, intramedullirer Tumor; STENDER 1912; SODERBERGH 1912, beides juxta-
medullirer Tumor), funikuldre Kalte- (ANToN1 1931, Fall 8) oder Wirmepar-
asthesie (ANToNT 1920, Fall XTI) kontralateral vor. Taktile und barasthetische
Parasthesien (Giirtelgefiihl usw.) funikulirer Art sind ganz héufig, homo- (LicHT-
HEIM-JoAcHIM 1905; STERTZ 1906, Fall 8) oder kontralateral (SANGER 1909,
Panskr 1912). Intensive Kilteparisthesien in den Beinen, gekreuzt oder doppel-
seitig, sind nach den Erfahrungen von ELsBERG und STRAUSS ganz besonders
bei hoher Kompression des Halsmarks zu sehen. Giirtelgefithl unterhalb der
Lésion — und zwar oft weit — z. B. um den unteren Thorax bei Kompression
des Halsmarks, wurde héufig beobachtet, z. B. von HENscHEN 1901, SCHULTZE
1903 (mehrere Fille), Esser 1907, KO6sTER 1907, Fall 1, u. a.

Storungen der Motilitat wund Tonizitidt, zwar oft von sensiblen Reiz-
erscheinungen vorangegangen, treten vorwiegend als Ausfallssymptome in Er-
scheinung, dies aber durchschnittlich frither und stirker als die semsiblen Ausfdille.
Die den Riickenmarkskompressionen eigentlich — und zwar in hohem Grade —
zukommenden, motorischen Reizerscheinungen sind reflektorischer Natur. Fi-
brillire Zuckungen — Myokymie — werden hier und da, jedoch ziemlich selten,
als Ausdruck segmentérer Schidigung gesehen. SODERBERGH erwihnt 1913 in
einem Falle von Kompression des obersten Halsmarks einen ungewdéhnlichen
Krampfanfall mit Pleurototonus und Kopfneigung nach der Tumorseite. NONNE
schildert 1900 bei intramedullirem ,,Sarkom‘ des obersten Halsmarks Anfille
von klonischem Krampf der Bauchmuskulatur und ,,blitzartigen, geordneten
Bewegungen in den unteren Extremititen‘‘; diese Anfélle traten anfangs bei
klarem BewuBtsein auf und wurden durch gewaltsame Schmerzen im Hinter-
kopf eingeleitet, vielleicht entsprechen sie den ,,cerebellar fits* HueHLINGS
Jacksons. Die hochgradig schmerzhaften Extensionskrampfe aller vier Ex-
tremitdten mit Nackenstarre im Falle 3, ScHULTZE 1900, Tumor juxtamedullir
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 Léhmung unmittelbar vorangingen, als Reizsymptom langer Bahnen.
Alles das stellt aber Seltenheiten dar. Von den Reflexkrampfen abgesehen,
dominieren die Ausfallssymptome, schlaffe oder spastische Liéhmungen. Seg-
mentédre Lahmungen sind schlaff, kénnen zwar antagonistische Kontrakturen
bewirken. Es wiirde zu weit fiihren, alle bei Tumor medullae spinalis vor-
kommenden, segmentiren Paresen aus der Kasuistik zusammenzusuchen, was
einen Repetitionskursus der segmentédren Innervation darstellen wiirde; nur
sei an das bekannte Verhalten erinnert, dafl bei dieser Krankheit segmentére
Lahmungen vorwiegend der Cervical- und Lumbosacralregion zutage treten,
wo begrenzte Ausfille leichter festzustellen sind und die segmentdre Inner-
vation deshalb besser bekannt ist. Doch sind ja, dank OPPENHEIM, SODERBERGH
u. a. auch die radikuliren Beziehungen der Bauchwand allméhlich auf-
geklirt worden und begrenzte Ausfille auch hier — als Dislokation des
Nabels in Léngs- oder Querrichtung des Kérpers 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 zuginglich und fiir die Niveau-
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diagnose nutzbar gemacht worden. Gewisse Hirnnervenbezirke sind ja spinaler
Herkunft, und Léhmungen des Sternocleido und des Trapezius bei hohen Hals-
markstumoren deshalb nichts Uberraschendes; bemerkenswert ist die bei solcher
Lokalisation einigemal beobachtete Phonasthenie (RHEIN 1924), die mit experi-
mentellen Ermittelungen RoTHMANNs 1912 und gewissen Beobachtungen bei
traumatischen Schidigungen desselben Gebiets iibereinstimmt.

Die funikuldren Paresen folgen den allgemeinen Gesetzen der ein- und doppel-
seitigen Hemiplegie. Die Acra sind zeitlich und quantitativ bevorzugt, auch in
bezug auf Hyperreflektivitit und Kontrakturtendenz. Der gewdhnliche Be-
ginn paraplegischer Schwiche in den Fiilen wird mit dem gew6hnlichen Beginn
funikuldrer Hypédsthesien im lumbosacralen Grenzgebiet verglichen. Tetra-
plegie kann durch Verbindung segmentérer Arm- mit funikulirer Beinparese
zustande kommen, aber auch — bei héherem Sitz der Lésion — in allen vier
Extremitdten supranukledr-spastischer Natur sein. Spastizitit der Bauchwand
gehort eigentlich nicht der unkomplizierten Hemi- oder Paraplegie an. Im
iibrigen sei iiber die Charaktere funikulirer 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 funikulire Phdnomene aller Art, auch die
pyramidale Parese, die dabei kontralateral auftritt (NoONNE, OPPENHEIM, ANTONI
1920, Fall XXTIT, mehrere Fille ELsBERGs 1925); moglich, da dies durch
Pressung des Marks gegen die Dura zustande kommt — gelidufige Erklirung —;
moglich, daB bei Krimmung der Medulla iiber die Oberfliche eines Tumors die
in die Linge gezogene, gedehnte Seite des Marks mehr leidet als die konkavierte.
Diese letztere Moglichkeit dringte sich mir beim Studium eines KRONTHAL-
schen Falles a. d. J. 1889 auf. Die Paresen entwickeln sich im allgemeinen all-
méhlich und sind dann immer spastisch; schlaffe Lahmung als funikulire Sto-
rung kommt ausschlieBlich bei rascher initialer Entwicklung (SERkO 1914)
oder bei schnell, eventuell plstzlich eintretender Exacerbation einer vorher
allméhlich entwickelten, spastischen Parese zur Beobachtung, wie im Falle
STENDERs 1912, juxtamedullirer Tumor bei Th 7—S8, plotzliche, schlaffe Para-
plegie nach 8jahrigem, allméhlich 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 héufig, auf den klinisch malignen Charakter dieser Geschwulst-
art hindeutend. Rasch entwickelte, schlaffe Parese bei juxtamedullirem Tumor
schildern TauBE 1887 (,,Lymphangioma piae matris‘‘), Esser 1906 (Chromato-
phorom), Panskr 1912 (Angiom). Nichts hindert aber, daB einer derartig rasch
eintretenden Lihmung ein langes neuralgisches Stadium vorangegangen ist,
auch nicht bei bosartigen Tumoren, z. B. Carcinose des Riickgrats. Schlaffe
Parese funikulirer Art kann sowohl mit normal starken oder gesteigerten (EwaLD
und WINCKLER 1909, plétzlich einsetzende, schlaffe Paraplegie bei extraduraler
Geschwulst der obersten Thorakalregion; THTELEN 1908, langgestrecktes Gliom ;
TascHENBERG 1921, Fall 2, juxtamedullirer Tumor bei Th 8—9; TAuBE 1887,
juxtamedullirer Tumor bei Th 6—7) wie ausgeloschten Muskelreflexen (ESSEr
1906, Tumor juxtamedullir bei Th 2—3) einhergehen; auch FuBklonus und
Abwehrreflexe kénnen bei schlaffer Lahmung fortbestehen (Krine 1907, Gliom
des mittleren Brustmarks, schlaffe Paraplegie mit lebhaften Quadricepsreflexen
und réflexes de défense). 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 irreversibel.
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Die ganze Spastizitit, einschlieBlich Klonismen, ,,Pseudospontanbewe-
gungen und regiondren défense-Erscheinungen ist ja reflektorischer Natur
und in diesem Sinne beeinfluBbar. WarseE sah das Babinskiphinomen und
Tonusverteilung durch passive Kopfbewegungen beeinflufit, eventuell invertiert,
ich sah neulich bei Compressio medullae spinalis einen maximalen Dauerstreck-
krampf der Beine in der Seitenlage véllig 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 allmdh-
lich in krampfartig festgehaltene Beugestellung der Knie- und Hiiftgelenke iiber-
ging. Dieser Verlauf ist seither als typisch bekanntgeworden. Die angebliche
Seltenheit der ,,paraplégie en flexion“ — SCHALLER und GinManN 1923 sahen
sie nur bei 1/, ihrer operativ verifizierten Riickenmarkstumoren — riihrt wenig-
stens hauptsichlich von ihrem spédten Eintritt her. Beides ist Erzeugnis ge-
steigerter Reflektivitdt. BaBINskr hat bekanntlich die Streckstellung als
,;contracture tendino-réflexe*’ mit gesteigerten ,,Sehnenphénomenen‘‘ der Beuge-
stellung als ,,contracture cutanéo-reflexe’* mit abgeschwichten oder aufge-
hobenen Sehnenphéinomenen 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 Fillen den ,,Achillesreflex‘ immer durch
maximale, passive Kniebeugung wieder auslosbar machen kénnen, indem dabei
der Gastrocnemius wegen seiner Zweigelenkigkeit geniigend entspannt wird,
um den Reflex wieder hervortreten zu lassen. Andererseits ist beim ,,Reflex-
automatismus® des Riickenmarks keineswegs von alleiniger Steigerung cutaner
Reflektivitit die Rede; die Abwehrreflexe kénnen vielmehr durch proprio-
ceptive sowohl wie durch Hautreize hervorgerufen werden. Unter den Schop-
fungen BaBINsKis gehort die genannte Gegeniiberstellung sicherlich den weniger
iiberzeugenden an. Sicher ist allerdings, daBl 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. SODERBERGH beschreibt 1912 Streckkrampf des einen bei Beuge-
krampf des anderen Beines, was ja vollig einem anhaltenden ,,crossed extensor
reflex* PHILIPSONS entspricht, von MARIE und Foix 1912 als, obgleich selten,
beim Menschen vorkommender Ausdruck ihrer ,,automatisme médullaire** 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 Fillen
von Beugekontraktur ist beachtenswert; er gibt doch selbst zu, dal} sein Zehen-
phinomen auch in der Beugekontraktur ziemlich regelmiBig vorhanden ist.
Die Abwehrreflexe kommen nach alter Erfahrung (z. B. STARR 1895) eben bei
Compressio medullae spinalis besonders héufig zum Vorschein und treten bei
Riickenmarkstumoren oft friih, bisweilen sogar initial auf. Die verschiedene
duBere Form dieser Reflexe, mit Uberwiegen der Verkiirzungsbewegungen der
unteren Extremititen, wurde oben genannt; es kommt mir als méglich vor,
daB die Anfdlle von Zittern der Beine nach korperlichen Anstrengungen, die
ScrULTZE 1900 (Fall 3) beim juxtamedulliren Tumor im Foramen magnum
beschreibt, und die ich einmal als initiales Phdnomen bei einem juxtamedulldren
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 Lésion oberhalb
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der entsprechenden spinalen Kernsidule einnehmend, partiell bei Sitz innerhalb
dieser Region. Auch in den oberen Extremitdten wurden analoge Phianomene
gesucht (CLaupk, BOHME, RippocH, Buzzarp); der auf groBle Distanz aus-
l6sbare ,,Rotationsklonus‘‘ des Armes im Falle VERAGUTH-BRUNs 1910 war viel-
leicht dieser Art. Bekannt ist ferner, daBl die Abwehrreflexe im Beginn einer
Krankengeschichte dieser Art leichteren Grades sind, sogar schwierig im Nach-
weis, spiter bisweilen sehr hochgradig und stoérend, sogar sehr schmerzhaft
werden konnen, und dafB die Leichtigkeit der Auslésung enorm wachsen kann,
gleichzeitig mit nachweislicher Auslosbarkeit durch verschiedene Receptoren,
extero- und propriozeptiv, sowie Ubergreifen der effektorischen Erscheinungen
eventuell auf Harnblasenentleerung, pilomotorische Reflexe und Schweiflaus-
briiche (,,mass reflex* RippocHs). BABINSKI hat die obere Grenze der reflexo-
genen Zone dieser Phinomene zur unteren Grenze einer Markschiddigung in
Beziehung setzen wollen; die Giiltigkeit dieses Prinzips erleidet nur insoweit
eine Einschrankung, daB Fille von grofer Diskrepanz zwischen Léision und
oberer Grenze der reflexogenen Zone mitgeteilt worden sind.

Reflektorisch-tonische Spannung der Muskulatur kommt bei Riickenmarks-
tumoren teils als spastische Komponente einer Lihmung, in gréBeren oder kleineren
Gebieten der infraldsionellen Muskulatur, teils als défenseartige Steifung in der
Ndhe des Twmors vor, im letzteren Falle bisweilen aber gréBere Teile der para-
vertebralen Muskulatur einnehmend, sogar der ganzen Wirbelsdule entlang,
mit Nackensteifigkeit und Kernig verbunden. Regionire, défenseartige Stei-
fung ist ganz besonders bei Tumoren des Halsmarks, extra- und intramedulliren
sowie extraduralen, sehr haufig beschrieben worden, mit zwangsmdfiger, spastisch
fixierter Kopfhaltung, die dabei auf verschiedene Art schief oder in anderer
Art abnorm sein kann. Der Kranke VEracUTH-BrRUNs 1910 (intramedullirer
Tumor bei C4) hielt den Kopf vorgeschoben, derjenige von OpPENHEIM 1907
(Fall 9, Tumor juxtamedullir am unteren Halsmark) maximal vorniiber ge-
beugt; ein Kranker ELsBERGs und STrAUSS’ 1929 zeigte die besondere Stellung,
die von RUssEL 1897 beschrieben, von ANTONT 1926 als fiir cerebellire Zwangs-
haltungen des Kopfes gewissermallen charakteristisch erwihnt 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 STrRAUSS 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. Nur selten ist bei Tumoren der Halsregion freie passive Beweglichkeit
des Kopfes vermerkt worden, wie im Falle 9 ScaurTzEs 1903 (unterer Cervical-
region) und einem Falle Minkowskis 1904 (Tumor am C 2).

Défenseartige Steifung eines Musc. rectus und obliquus externus abdominalis
schildert TAscHENBERG 1921 bei einem juxtamedulliren Tumor am 7. Thorakal-
segment, brettharte Spannung der gesamten Bauchmuskulatur (vielleicht ein
anhaltender Abwehrreflex ¢), SODERBERGH 1912 bei einem Tumor von identi-
scher Lage. Steife Haltung des Riickens ist sehr hiufig, auch gréfiere Teile
desselben oder des ganzen Riickgrats, wie in einem ForrsTErschen Falle von
Tumor am 9. Brustsegment und einem Caudatumor desselben Autors 1921,
Ich sah Riicken- und hochgradige Nackensteifigkeit mit KerNIgGschem Sym-
ptom ein paarmal bei Tumor medullae spinalis, u. a. bei einem juxtamedullirem
Tumor ventral am unteren Brustmark. Zweimalige, voriibergehende, lumbago-
ahnliche, schmerzhafte Steifigkeit der Lendenmuskeln wurde im Falle 4, ANTONT
1931 (juxtamedullires Neurinom am 10. Brustsegment), das erstemal 4 Jahre
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vor Eintritt medullirer Stérungen beobachtet. Steife Haltung durch Spannung
der caudaleren paravertebralen Muskeln ist bei Tumoren der Cauda ganz ge-
wohnlich. Spastische Lumbalkyphose mit vorniibergebeugter Haltung des
Rumpfes bestand vor der Operation des LAoQUER-REHNschen Falles von Tumor
im Canalis sacralis, verschwand nach derselben.

Zwangshaltungen kompensatorischer Art oder durch antagonistische Kontraktur
bei partiellen Likhmungen bewirkt, kommen auch vor, z. B. Gang mit vorge-
schobenem Becken infolge Lahmung der Glutéden bei Caudatumor oder die be-
sondere Zwangshaltung des Armes, die HurcHINSON und THORBURN sowie
KocHER bei traumatischer Schidigung des 6. Halssegments beschrieben und
OppENHEIM 1913 anléBllich eines Tumors in der Hohe des 3. bis 5. Halswirbels
erwihnt. Der Hochstand eimer Schulter, welcher in diesem sowie vielen anderen
Fallen von Schidigung des Halsmarks mit ,,Hemiplegia spinalis’ infolge Tu-
moren oder anderer pathologischer Prozesse gesehen wurde, kann als antago-
nistische Kontraktur gedeutet werden; man mufl aber OPPENHEIM beistimmen,
wenn er die vielfachen Schwierigkeiten der Deutung solcher Erscheinungen her-
vorhebt.

Muskelatrophie kommt bekanntlich keineswegs nur als segmentdires Symptom
vor; besonders SODERBERGH hat 1912, auf einem anatomisch wie klinisch genau
untersuchten Fall von juxtamedullirem Tumor (Psammom) des oberen
Halsgebiets gestiitzt, auf das Vorkommen dieser supranukledr 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 Fillen meistens erhalten, oft
gesteigert. Atrophie des Quadriceps femoris mit gesteigertem Patellarreflex
beschreibt K&sTER 1907 bei Tumorkompression des Lendenmarks. Wie andere
Marksymptome kann auch die Muskelatrophie bei intramedulliren Geschwiilsten
im betroffenen Segmentbezirk fehlen (ABRaAHAMSON und GrossMANN 1921,
Gliom des Lenden- und unteren Brustmarks). Die Seltenheit fibrillirer Zuk-
kungen ist vielfach hervorgehoben worden; auch fiir die elektrische Entartungs-
reaktion gilt Ahnliches; gewohnlich wird, auch bei ausgesprochener, atrophieren-
der Lihmung segmentérer Art, bloB quantitative Herabsetzung oder partielle
Entartungsreaktion gefunden; eben die sicheren Vorderwurzellihmungen, z. B.
der Cauda equina, verhalten sich nach FoERSTER 1921 typischerweise wie
,,Drucklihmungen‘, d. h. ohne Entartungsreaktion; die von OPPENHEIM im
Levator ani bei Caudaldsion nachgewiesene Entartungsreaktion galt eine extra-
durale Destruktion der Segmentalnerven durch Sarkom des Kreuzbeins. Ent-
artungsreaktion der Intercostalmuskeln beschrieb ScHULTZE.

Respiratorische Paresen kommen als segmentére oder funikuldre Stérungen
vor. Die beziiglichen Bahnen und Zentra werden oft als besonders widerstands-
fihig bezeichnet. Normal arbeitendes Diaphragma konstatierte AssMANN
réntgenoskopisch bei absoluter Quadriplegie infolge eines ventral sitzenden
Meningioms 6 cm unterhalb der Pyramidenkreuzung; diese Lésion safl aber
also unterhalb des Phrenicuszentrums. Gute Diaphragmawirkung trotz zu-
gleich intra- und extramedullirer Geschwulst, vom Atlas bis zum 6. Halswirbel
reichend, mit Quadriplegie, erwihnt OpPENHEIM 1918 (Fall 3), normale Dia-
phragmawirkung auch AUERBACH und BropNiTz 1906 bei juxtamedulldrer,
vom Foramen magnum bis zum 6. Halswirbel reichender Geschwulst mit
schwerer, atrophierender Armlihmung. Doch sind natiirlich viele respirato-
rische Libhmungen beobachtet worden, bisweilen lange andauernd. FRrAzZIER
und SpILLER 1922 sahen ein- oder doppelseitige Zwerchfellihmung in 2 unter
4 Fillen von Tumor oberhalb C 4, einseitige Diaphragmaparese bei Tumor ober-
halb C2, somit anscheinend supranukleir bedingt. Bei Transversallisionen
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hoheren Grades unterhalb des Zwerchfellzentrums werden die Bewegungen
der Rippen abgeschwicht bis aufgehoben, das Zwerchfell arbeitet kompensa-
torisch stérker, und die passiv-inspiratorische Ausbuchtung der Bauchwand
wird auffallend, spastisch-erhohter Widerstand derselben fehlt véllig — auch
supranukledr bedingte Lahmungen der Bauchmuskulatur sind ja meistens gar
nicht ,,spastisch‘ — im Gegenteil hat man bei infradiaphragmalen Querlésionen
entschieden den Eindruck erhohter Passivitit gegeniiber der Titigkeit des
Zwerchfells.

Sensible Ausfallserscheinungen. Sie stellen ein ziemlich verwickeltes Kapitel
dar, sind ex- und intensiv studiert, was groBenteils von ihrer lokalisatorischen
und damit praktischen Bedeutung abhéngt. 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 Stdrke, bei der Aus-
bildung und néheren Ausgestaltung der sensiblen Ausfille zur Geltung. Diese
Faktoren sind teilweise anatomisch und pathophysiologisch aufgeklirt, 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 Qualititen, segmentér-
lamellenweise geschichteter Leitung in den Strdngen mit exzentrischer Lage-
rung lingerer Fasern, verschiedener Funktion der weilen und grauen Substanz.
Wir rechnen mit ungleichartiger Resistenz verschiedener Systeme gegen Druck,
grofe Resistenz der Wurzeln scheint sicher; Verschiedenheit in dieser Hinsicht
zwischen grauer und weiler Substanz, sowie eventuell zwischen langen und
kurzen Strangfasern ist sehr kontrovers. Bestimmte Erfahrungen hat man auf
verschiedene Art zu erkldren versucht. Somit haben wir Voraussetzungen fiir
bestimmte Verschiedenheiten in bezug auf die sensiblen Ausfiille 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
Verinderungen am Parenchym. SchlieBllich, last but not least, die Unberechen-
barkeit der Druckwirkung, contre-coupartige Effekte in frontaler oder sagittaler
Richtung, friiheste bzw. stirkste Reaktion in mittlerer Tiefe der Stringe usw.
Die ndhere 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 Stérungen gesprochen werden.
Bestimmte Typen kehren wieder, nur kommen die wirkenden Faktoren in
untereinander wechselnder Stédrke zur Geltung.

Die sensiblen Systeme des Riickenmarks und seiner Wurzeln sind durch-
schnittlich weniger ,,empfindlich*“ als die motorischen. Sensible Reizerschei-
nungen sind héufig initial, Ausfélle treten im Verlauf der Kompression durch-
schnittlich spater als die Paresen auf; noch im paraplegischen Stadium waren
des 6fteren keine oder nur leichteste sensible Ausfille zu finden (CorLLins und
Marxks 1915, fehlende sensible Ausfille bei 7jahriger kompletter Paraplegie,
Exostose der drei obersten Brustwirbel; MULLER 1921, Meningiom ventral
zum mittleren Halsmark, absolute Tetraplegie, Fehlen jeglicher sensibler Aus-
fille trotz wiederholter Priifung; vgl. weiter BOERNER 1902, MARCHAL und
MarTIN 1928, FRANKE-STEHMANN 1932 u. a.; unter den 14 Fillen FRAZIER-
SpiLLERs 1922 fehlten sensible Ausfille bei 3). Ganz einzigstehend ist meines
Wissens eine Beobachtung NoNNEs aus dem Jahre 1913 (Fall 5), sehr hoch-
gradige Verdiinnung des Riickenmarks durch Kompression, Sensibilitit véllig
erhalten, auch die Paresen waren nur andeutungsweise vorhanden, das Ganze
durch Erhaltung der Achsenzylinder im verdiinnten Marksegment erklirlich.
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Die Wurzeln sind, wie gesagt, gegen Tumordruck hochgradig resistent
(CouPLAND-PASTEUR, WESTPHAL, NONNE). Das geht u. a. aus dem spiten Ein-
tritt der Ausfallssymptome bei Caudatumoren vor und betrifft Motilitdt sowohl
wie Sensibilitdt. Vor allem aber wissen wir, daf} Zerstérung einer Wurzel keine
bemerkbaren Ausfille 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 Ausfille trotz Schmerzen, Hyperésthesie und Zoster bei carcinomatéser
Infiltration des entsprechenden Wurzelgebiets der Dura mater spinalis; Fall
FLaTAU-STERLINGS 1906, 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 bis in die Zwischenwirbellécher
von Tumormassen umwuchert waren, ohne daB sensible Ausfille im 7. Der-
matom da wiren. Der immer schrigere Verlauf der Wurzeln gegen das untere
Riickenmarksende wiirde die Gefahr zu hoher Geschwulstlokalisation mit
sich bringen, wenn die Wurzeln weniger resistent wiren (Bruns 1901); eine
Querlision, die extramedullir herabziehenden Wurzeln einschlieBend, in der
Héhe z. B. des 1. Sakralsegments, wiirde eigentlich die Wurzelreihe ab Th 12
auBler Funktion setzen. Ich habe die Tumorliteratur nach Spuren solcher supra-
segmentaler Sensibilitétsstorungen radikulirer Herkunft abgesucht, jedoch
mit sehr spirlicher Ausbeute. Im Falle FERRIER-HORSLEY 1904, juxtamedullirer
Tumor am Lumbosacralmark, wahrscheinlich von der 4. rechten lumbalen
Hinterwurzel ausgegangen, unter dem Bilde eines Caudatumors verlaufend,
zeigte Anisthesie ab S 1 oder vielleicht L 5, was ja dem mutmaBlich obersten
komprimierten Marksegment gut entspricht; die einseitige Quadricepsareflexie
in diesem Falle setzt aber wahrscheinlich eine Schidigung der vorbeiziehenden
Lumbalwurzeln 2 bis 4 voraus. Analog Fall ParLEps’ 1918, Tumor juxta-
medulldr bei L 2—4, in der letzten Zeit vor der Operation Hypésthesie auch
im L 1 homolateral. In der groBen Kasuistik ELsBERGs 1925 finden sich weitere
einschligige Fille. Bruns 1901, DEJERINE 1914 rechnen mit dieser Moglichkeit.

Ein groBier Teil der in der Literatur immer wiederkehrenden Wurzelsym-
ptome, radikulire Ausfille, sind iibrigens vielleicht eigentlich medullire Seg-
mentalsymptome, ja die sog. Wurzelschmerzen kénnen ebensogut Hinterhorn-
schmerzen sein (FOERSTER 1927). (Die Wurzeln haben in der Tumorliteratur
eine viel zu groBe Rolle gespielt; nur der suggestiven Wirkung dieses Wortes
ist z. B. zu verdanken, daB die ganz gewdhnlichen Segmentalschmerzen bei
intramedulliren Tumoren lange iibersehen wurden; wenn bemerkt, wurden
sie auf Reizung intramedullirer Wurzelbiindel bezogen.) Im bekannten, ,,zu
hoch lokalisierten‘ Falle OppENHEIMs 1906 fallen die Gebiete der MarcHI-
Degeneration des Markes einerseits, der obersten Sensibilitits-, Motilitédts-
und Reflexstorungen andererseits genau zusammen (Th 8—9). Instruktiv ist
der kontroverse Fall BoETTIGER-KRAUSEs 1901, Tumor juxtamedullar bei Th 8
bis 9, wo Schmerzen in der rechten Hiift- und Leistengegend zugleich mit breiter
hypésthetischer Zone in der rechten Unterbauchgegend fiir Wurzelsymptome
gehalten wurden, um so begreiflicher mit Hinsicht auf die gekreuzte Hyp-
dsthesie fiir Schmerz und Temperatur ab L 1; der Tumor wurde zunichst zu
tief gesucht; alles, Schmerzen und sensible Ausfille, waren funikulire Sto-
rungen.

Die Ausfallssymptome sind, ganz wie die Reizeffekte, segmentirer oder funi-
kuldrer Herkunft. Die friihesten Ausfille gehéren bald dieser, bald jener Gruppe
an. OPPENHEIM bemerkt, dafl am Halsmark segmentire Ausfille bei extra-
medullirer Kompression gewohnlich friih auftreten. Die Tatsache, daBl die
Hypisthesie bei juxtamedullirer Kompression ihr Maximum meistenteils einige
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Segmente unterhalb der Lésion haben, spricht nach BaBinskr 1920 fiir ge-
ringere Vulnerabilitit der grauen Substanz gegeniiber den Stringen. Bei Kom-
pressionen des Halsmarks sind andererseits sehr oft die segmentiren Ausfille
von groBerer Intensitit als die infralésionelle Leitungsanéisthesie. Zwischen der
segmentalen Zone und dem Gebiet funikulirer Hypésthesie ist sogar ein freies
Intervall hier und da beobachtet worden; solche Beispiele sind von MEYER
1902 (Tumor juxtamedullir bei C 8), HEILBRONNER 1908 (Tumor juxtamedullir
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 HEILBRONNERS u. v. a., z. B. denen von ABRAHAMSON und GRrROosSMANN 1921,
nicht stichhaltig ist.

Bei solcher, zweiteiliger Hyp-
dsthesie braucht iibrigens die obere
Zone nicht rein segmental zu sein,
setzt sich vielmehr direkt in eine
Zone infralisioneller Hypésthesie fort
oder kann sogar ganz infralisionell
gelegen sein. Bei intramedulliren
Tumoren kann eine derartige, seg-
mentale oder infraldsionelle oder
kombinierte Zone, bei Freibleiben
caudalerer Segmente gesehen werden.

Die funikuliren Hypésthesien zei-
gen, wie schon aus dem oben Ge-
sagten hervorgeht, sehr wechselnde
Verhiltnisse in bezug auf Art und
Ort ihrer Anfinge, Entwicklung und
definitive Gestaltung. Aussparung
der caudaleren Dermatome kommt Abb. 51. Neurinom am 8. Cervicalsegment
oft vor, wie dies mehr Zuféllig von juxtamedullir. Aussparung sacraler Dermatome.
BrUNs 1894, QUENSEL 1898, PurNam
und WARREN 1899, STerTZ 1906 beobachtet worden war; mehr systematisch
ist dies Thema von Heap 1906, BaBIinskr 1910 sowie vielen folgenden
Autoren bearbeitet worden. Dafl die Leitungsanisthesie meistenteils an den
Fiilen und Unterschenkeln beginnt und daselbst auch spéterhin am inten-
sivsten bleibt, ist allgemein bekannt. Zusammenfassend konnte folglich SErko
1914 den Satz aufstellen, daB die funikulire Hypésthesie typischerweise an
der lumbosacralen Segmentgrenze beginnt, um sich von hier aus auf- und
absteigend zu verbreiten. In spiteren Stadien breitet sich die Hypisthesie
gewdhnlich auch auf die sacralen Dermatome aus. Die Bevorzugung der Ex-
tremitdtenenden stellt ja das durchschnittliche Verhalten dar bei diffus wirken-
den Lésionen zentraler Leitungssysteme motorischer sowohl wie sensibler Art,
und der Grund ist fiir beide Gruppen wahrscheinlich analog. SERKO nimmt mit
vielen anderen eine groBere Lidierbarkeit ,,feiner organisierter Teile* an. Hier
ist nicht der Ort, auf dieses kontroverse Problem nédher einzugehen; die dhn-
lichen Pridilektionen bei peripheren Stérungen werden von FOERSTER und an-
deren bekanntlich auf geringere Resistenz lingerer 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 bis FLaTAU 1897) festgestellte Regel der Verschiebung caudalerer
Bahnbezirke nach der Oberfliche und nach hinten wihrend ihres aufsteigenden
Verlaufs. Die oberflichlichere Lage der lumbalen Segmentbezirke in kranialeren
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Teilen des Riickenmarks erklirt gut die zeitliche und graduelle Bevorzugung
entsprechender Dermatome bei Kompression von auBlen; dieselbe Regel wiirde
auch ein entgegengesetztes Verhalten (,,descendierender Typus‘) bei intra-
medulldren, zentral beginnenden Expansivprozessen erkliren (vgl. Abschnitt
iiber Symptombild intramedullérer Tumoren!). Unerklart bleibt aber nach
diesem Prinzip die hdufig gesehene Aussparung der caudalsten Dermatome; in
der Tat spricht vieles dafiir, daB3 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 Uber-
lagerung der Dermatome dieser Bezirke. AnxToNI 1920 (S. 251f.) macht nach den

Abb. 52. Schmerz- und Temperatursinn (beide linke Figuren) bzw. Beriithrungssinn (beide rechte)
in einem Falle von juxtamedullirem und extraduralem und extravertebralem Neurinom linkerseits
am unteren Halsmark mit Kompression des 7. cervicalen Segments (operativ verifiziert). Ent-
wicklung der Hyp#sthesie nach seltenem, sozusagen konzentrischem Typus, mit Beginn an Unter-
armen und Unterbeinen. Zur Zeit der Operation die verschiedenen hyp#sthetischen Bezirke beinahe,
aber nicht vollig verschmolzen. Zwischen segmentérer (richtiger subsegmentérer) und funikulérer
Zone anfangs absolut, spiter relativ freie Zone. Beginn der Erkrankung in der Gravidit#t, rasche
Entwicklung in einigen Monaten bis zur fast absoluten Paraplegie. Motorische Stérung etwa zwei
Segmente héher hinaufreichend als sensible.

literarischen und 5 eigenen Fillen darauf aufmerksam, dal die Hohenlokali-
sation sowie Lage zum Mark der Lision fir das Zustandekommen der Aus-
sparung gleichgiiltig ist.

Die Regel vom Beginn und spiteren Uberwiegen der funikuliren Sensi-
bilitdtsstérungen an der lumbosacralen Grenzzone hat nun aber viele Aus-
nahmen. Wie die Reizerscheinungen, kénnen auch die cutanen Ausfille fast
an beliebigem Ort ihren Ausgangspunkt nehmen, z. B. an der Mitte eines Ober-
schenkels (AnToNT 1920, Fall XII, Neurinom am unteren Brustmark, isolierte
anésthetische Zone ungefihr dem 2. Lendensegment entsprechend; MARCHAL
und MARTIN 1928, Neurinom am unteren Halsmark, dhnliches Verhalten der
Sensibilitdt). In einem Fall WonLwiLLs 1910 begann die Hypésthesie im un-
teren Teil des Riickens, breitete sich von hier teils nach abwirts, teils nach vorne
aus, den ganzen Abdomen einnehmend, weiter wurden die unteren Extremitéten
ergriffen (ohne Aussparung), schlieBlich stieg die Storung aufwirts bis zum
2. Intercostalraum; solches sei bei juxtamedulliren Tumoren ,,des ofteren‘
gesehen worden (Klinikk NonNE). Ganz neuerdings sah ich, bei Tumor-
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kompression des 6.—7. Halssegments, die Hypésthesie anfangs teils in den post-
axialen Dermatomen der Arme, teils in den Unterschenkeln beginnen; die letzt-
genannte (funikuldre) Zone breitete sich allméhlich nach oben aus, war aber
noch zur Zeit der Operation nicht vollstindig mit der subsegmentdren Zone
verschmolzen (Abb. 52).

Die bei weitem am oftesten beobachtete Form des Fortschreitens sensibler
Ausfille ist aber die ascendierende. Bei allen Arten und Lokalisationen von
Tumoren — vorne, hinten, schrig oder seitlich zum Marke; intra- oder extra-
medullir; dem cervicalen, thorakalen oder lumbosacralen Gebiet zugehérig —
ist anamnestisch oder wihrend der arztlichen Beobachtung ein Aufriicken der
oberen Grenze der Hypésthesie unzihlige Male wahrgenommen und mitgeteilt
worden. Dies Hinaufriicken geschieht
allmihlich oder schubweise. Ein
plotzliches Emporsteigen ist u. a. im
Anschlufl an Lumbalpunktionen (vgl.
des weiteren S.85!) gesehen worden,
und der Wert genauer Wiederholung
der Sensibilitdtspriifung 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
Intensitét im ganzen hypésthetischen
Gebiet verbunden, auch vertilgen
sich inzwischen im allgemeinen immer
mehr die Asymmetrien und Dissozia-
tionen der Sensibilitdtsstorung, ein
eventueller Brown-Séquard wird ver-

schlungen, desglelchen die sacrale  ,py 53 Meningiom am 8. Brustsegment juxta-
Aussparung, Eine solche Homogenl. medullér. Herabsetzung von Schmerz- und Tem-

. . 11 peratursinn vom 8. thorakalen Dermatom ab: Be-
sierung findet besonders augenfillig  rihrungssinn unbeschadigt. Operation, Heilung.
bei den akuten Exacerbationen statt,
wie auch dabei fast immer eine Steigerung anderer Kompressionssymptome
zustande kommt; in extremen Fillen kann mit einem Male — vor allem bei
malignen Gliomen, extraduralen und vertebralen Geschwiilsten sowie traumati-
schen Einwirkungen — das Bild der kompletten Transversallision zutage treten.
Das neue Niveau ist in solchen Fillen meistenteils ein definitives, fiir die
Hohendiagnose zuverlissiges. Eine plétzlich eintretende, schlaffe Paraplegie
garantiert jedoch keineswegs, da@ die gleichzeitig etablierte Sensibilititsstorung
definitiv und lokalisatorisch zuverldssig ist; vgl. Fall EwaLp-WINCKLER 1909,
extraduraler Tumor etwa gegeniiber dem 2. Thorakalsegment, plétzliche schlaffe
Paraplegie, Sensibilitdt bis zur Intermamillarlinie absolut intakt, somit Dis-
krepanz von mehreren Segmenten; die Herabsetzung war absolut nur fiir Kilte,
relativ fiir iibrige Qualitdten. Nur bei absoluter Anisthesie, aufgehobener Lei-
tung, scheint mit deren oberem Niveau als sicher zuverlissig zu rechnen sein.

In anderen Fillen erfolgt das Emporsteigen allmihlicher — ELSBERG er-
wihnt 1921 ein Emporriicken von Th 6 bis C 6 in 3 Jahren —, die obere Grenze
ist dabei oftmals weniger scharf, und es ist unzihlige Male geschehen, daf} die
autoptische Kontrolle ein Nachschleppen, ein Nichthinaufreichen der Sensi-
bilitdtsstorung 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
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schen Beziehungen zwi-
schen Tumor und Riicken-
mark sind dazu nicht aus-
reichend, besonders nicht,
wenn sich die Angaben auf
ektomierte ~Wirbelbogen
beschrdnken. Denn 1. ist
die Zone der Drucksché-
digung im Mark nicht ohne
weiteres mit der Ausdeh-
nung der Geschwulst iden-
tisch ; vielmehr ist der Um-
fang der Markschiddigung
wahrscheinlich  meisten-
teils viel kleiner, als was
der Lange des Tumors ent-
spricht; 2. ist es sehrleicht,
sich in bezug auf Reihen-
folge der Wirbelbogen zu
irren, eigentlich wire dazu
Rontgenkontrolle nétig;
3. sind die Beziehungen
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zwischen Dermatomen und Wurzelreihe nicht fest und invariabel; 4. sind sehr
wenig Fille da, wo einerseits eine genaue Sensibilitdtskarte, 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 grolen und ganzen in der Richtung, dal die obere
Grenze der Erweichung des Marks mit der Grenze der Hypésthesie gut und ohne
Korrektion iibereinstimmt; im obersten getroffenen Segment ist Hypésthesie
sehr gewohnlich ; Zerstérung eines Wurzelpaares scheint keinen merklichen Aus-
fall bewirken zu miissen. Im Falle BRUNS-LINDEMANNs 1894 fand sich eine totale
Erweichung in den Marksegmenten Th 3—4, ,,disseminierte Myelitis*“ im Seg-
ment Th 2, Anéasthesie war ab Dermatom Th 4 vorhanden, bedeutende Hyp-
asthesie noch im Dermatom Th 3. In den beiden, einander sehr dhnlichen Fillen
von QUENSEL 1898, OPPENHEIM 1906 fand sich Hypésthesie ab Th 8, Anésthesie ab
Th 9, Erweichung wurde mit der Marchimethode im 9.—10. Brustsegment fest-
gestellt. Im Falle GERHARDTs 1894, lange und eingehend beobachtet, sind die
Angaben teilweise unvollstindig: konstante Hypisthesie bis 4 cm oberhalb
des Nabels, Riickenmark in 3!/, cm Léinge zu einem diinnen, aller nervésen
Elemente beraubten Bande verwandelt, die Segmenthéhe der Lasion wird nicht
direkt angegeben, nur dal die obere Grenze der Markverinderung dem oberen
Rand des 9. Bogens entsprach; das wiirde nach ,,normaler‘ vertebromedullirer
Topographie der Grenze zwischen 10. und 11. Marksegment entsprechen, die
Anésthesiegrenze somit 1—2 Segmente zu hoch hinaufreichen; von einem Nach-
schleppen ist also jedenfalls nicht die Frage.

In ilteren wie neueren Beobachtungen finden sich nun reichlich Beispiele,
wo obere Grenze der Hypésthesie mit der autoptisch kontrollierten Lage der
Geschwulst direkt und ohne Korrektion iibereinstimmt. Nur wenige Beispiele
seien angefiihrt: HEnscHEN 1901, Tumor juxtamedullir bei C 7, vielleicht auch
C 6, taktile Hypasthesie und Hypalgesie ab C 7, vielleicht C 6, Therméasthesie
vielleicht deutlicher als die iibrigen Qualititen auch im C 6 gestort; 2. OPPEN-
HEIM 1913, Fall 2, scharf begrenzter Tumor (Neurinom %) intramedullir im C 8,
Hypisthesie genau ab C 8; 3. FLATAU und STERLING 1906, Tumor juxtamedullir
am Th 6, Hypédsthesie nach der mitgeteilten Karte ab Th 6 (der Tumor wurde
dem Korrektionsprinzip zufolge zu hoch gesucht); 4. STURSBERG 1907, Tumor
juxtamedullar bei Th 10, Hypésthesie mit scharfer Grenze in Nabelhéhe ; LicaT-
HEIM-JoACHIM 1905, Tumor juxtamedullir bei Th 11, Hypisthesie ab 4 Quer-
finger unterhalb des Nabels. FRIEDRICH ScHULTZE und seine Schiiler folgen
dem Prinzip, eine Zone leichterer Hypéisthesie, oberhalb der schwereren Sto-
rung, als dem gedriickten Marksegment unmittelbar entsprechend anzusehen.
Besonders eingehend und in gewohnt definitiver Art ist die Topographie der
Sensibilitdtsstorungen von BABINSKI (mit JARKOWSKY) 1920 in folgender Art
dargelegt worden. Bei vollig querdurchtrenntem Mark, z. B. infolge von mye-
litischer Erweichung oder traumatischer Schidigung, ist die Hautsensibilitit
bis zu einem gewissen Niveau ganz aufgehoben. Der Ubergang zu normalen
Verhéltnissen geschieht aber nicht mit einemmal, oberhalb der absoluten An-
dsthesie befinden sich zwei Zonen verdnderter Sensibilitit, jede von etwa einer
Segmentbreite, zu unterst eine Zone von ,,hypoesthésie marquée*, dariiber eine
Zone von ,,hypoesthésie légére*; die erstere entspricht dem obersten zerstorten
Marksegment. In der Zone ausgesprochener Hypisthesie ,,werden zahlreiche
Irrtiimer begangen, der Kranke unterscheidet nicht die Spitze einer Nadel
vom Knopf, eine rauhe Fliche von einer ebenen, kalt wird als Stich, bisweilen
unertréiglich, empfunden®; in der Zone leichter Hypisthesie ist nur quanti-
tative Herabsetzung zu finden. Bei Kompressionen liegen die Verhiltnisse bis-
weilen ganz dhnlich, meistens aber nicht. Absolute Anésthesie ist nur in einem
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beschrankten Gebiet zu finden, das erst mehrere Segmente unterhalb der Lésion
beginnt, gewohnlich aber véllig fehlt, statt dessen ist die maximale Stérung von
einer ,,hypoesthésie instable* vertreten, mit unregelméBiger und stark variieren-
der Empfindlichkeit, man findet unerwartete ,,réveils de la sensibilité*, oft sogar
gegen das Ende einer Untersuchung. Die Zone ausgesprochener Herabsetzung
endet nach oben meistens ganz scharf, und diese Grenzlinie entspricht nach
BaBinskr genau und ohne Korrektion der oberen Grenze der Markschiadigung.
Oberhalb derselben befindet sich, ganz wie bei absoluter Querlision, eine Zone
leichter Stérung, nach unten zeigt die ausgesprochene Herabsetzung meistens
eine zunehmende Intensitit (nach oben zu also umgekehrt eine allmihliche
Abnahme der Intensitit, wodurch die Schirfe der oberen Grenze nicht immer

Abb. 55. Tumoren am untersten Halsmark. Verschiedene Typen der Hyp#sthesie,
,Intramedullértypus‘‘ links, acraler Typus rechts, dazwischen Ubergangsformen.

ganz leicht zu bestimmen ist!), und die Zone der ,,lésion mazxima‘ befindet sich
bei solcher gewohnlicher, relativer Markschidigung mehr oder weniger weit unterhalb
der Ldsion, 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, intermedidr gelegener Maximalzone
finden sich in der Literatur reichlich: PuTnaM und WARREN 1899, Fall 1, Tumor
juxtamedullir am Th 9, leichte Hypésthesie Th 9—12, maximale Hypéasthesie
L1—5; HenscHEN 1901, Kompression des untersten Halsmarks, maximale
Hypésthesie etwa Th 7—L 3; TascHENBERG 1921, Fall 1, Tumor juxtamedullar
bei Th 7, maximale Hypéasthesie (L 1) L. 3—5 (S 1). Hauptsache ist nach Ba-
Binski, daB die Grenze zwischen ausgesprochener und leichter Hypésthesie
der oberen Grenze der Markschidigung direkt entspricht. Er hat nach diesem
Prinzip die Hoéhendiagnose immer zutreffend stellen kénnen, was ihm 1923
von seinen chirurgischen Mitarbeitern nachgeriihmt wurde. Diese erstaun-
liche Prestation ist wohl aber nur so zu erkliren, dafl er die Fille simtlich in
ziemlich vorgeschrittenem Stadium zu eruieren gehabt. Es finden sich in der
Literatur genug Fille, genau und von kompetentesten Untersuchern beob-
achtet, wo sich gewaltige Diskrepanzen zwischen Léision und oberem Hyp-
dsthesieniveau fanden; um nur ein einziges Beispiel zu nennen, wurde im Falle
MarcHAL und MARTIN 1928 die Geschwulst am Halsmark durch die Lipoidol-
probe richtig lokalisiert, wo sich von sensiblen Ausfillen nur eine variable und
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unscharf begrenzte Hypésthesie fiir Schmerz und Temperatur geringen Um-
fanges am linken Oberschenkel vorfand.

Die verschieden starke Uberlagerung der cutanen Qualititen, die vor allem
von FoERSTER bei medulliren Lasionen wechselnder Art systematisch studiert
worden ist, kommt nach diesem Autor bei Compressio medullae spinalis regel-
méiBig zum Ausdruck, indem die Grenze der taktilen Hypisthesie zu unterst,
diejenige der Hypalgesie bzw. thermischen Hypisthesie jede um etwa eine Seg-
mentbreite hoher gelegen ist. Bei Tumoren der Lumbosacralregion kénnen so
verschiedene Propagationstypen vorkommen wie im Falle BRuns’ 1894—1896,
Gliom vom oberen Lendenmark ausgehend, mit anfinglicher Aussparung der
Sacralsegmente, andererseits der Duratumor Box’ 1903, mit hauptsichlich
aufsteigender Anisthesie, in den unteren und oberen Sacraldermatomen zu-
gleich beginnend, allmahlich bis Th 12 hinaufreichend (der Verlauf durch 40
genaue Sensibilitdtskarten erldutert!).

Der Beginn sensibler Ausfallsphinomene in einer intermediiren Zone ist,
wie die intermediire Lage der maximalen Stérungen im vorgeschrittenen Sta-
dium, ungezwungen aus einem Maximum der Kompressionswirkung, weder in
den oberflichlichsten noch in den am néchsten zur grauen Substanz gelegenen
Bahnlamellen, sondern in einer Intermediirzone der sensiblen Leitungsbahnen
zu erkliren. Je oberflichlicher das Kompressionsmaximum, um so caudalere
Dermatome werden am frithesten bzw. am stirksten getroffen; die Genitoanal-
zone nimmt, wie frither gesagt, gewissermaflen eine Sonderstellung ein.

Uber die hiufig, besonders im friihen Teil des Verlaufes einer Riickenmarks-
kompression vorkommenden Asymmetrien und Dissoziationcu der sensiblen
Storungen konnen wir uns kurz fassen. Bisweilen treten sie erst nach gelungener
Operation oder in ciner spontanen Remission zutage — ,,Entschleierung
OrpPENHEIMS —, waren auf der Acme in die diffuse Hypésthesie aufgegangen.
Beim BrowN-StQuUARDschen T'ypus ist, wie vor allem von HeEaD hervorgehoben,
die Diskrepanz zwischen oberer Grenze der Hypésthesie und Lésionsniveau
besonders augenfillig. Er kommt sicherlich 6fter bei extramedulldren Tumoren
vor, ist aber auch bei intramedulliren nicht allzu selten: HENNEBERG 1900
(,,Gliosarkom*), L. R. MGLLER 1897 (Tuberkulom), SterTZ 1906 (Fall 1, Gliom
des Halsmarks), VERAGUTH und BrRUN 1910 (Tuberkulom im 4. Cervicalsegment),
OppEnHEIM 1913, Fall 1 (intramedullires, scharf begrenztes ,,Fibrom® im
2. Brustsegment), FrLeck 1922, Fall 4 (Gliom des unteren Halsmarks) u. v. a.
Besonders sind isolierte Ziige oder ein unvollkommenes Bild dieses Typus oder
aber allerlei Ubergangsformen zu den diffusen Sensibilititsstorungen ganz
hiufig. Ich sah bei einem Meningiom juxtamedullir nach rechts am unteren
Brustmark spastische Parese des rechten Unterbeins, schwere Storung der
Tiefensensibilitdit nur im rechten Fuf}, keine taktile Hypasthesie, Kalte- und
Wiarmesinn am ganzen linken Bein schwer gestort, Schmerzempfindung un-
geschédigt iberall bis auf cin kleines Gebiet an der Innenseite des linken Ober-
schenkels, wo génzliche Analgesie und Thermoanésthesie bestand ; mit anderen
Worten den klassischen BrROWN-SEQUARD, nur mit Aussparung des Schmerz-
sinns. Die Entwicklung eines doppelseitigen BrRowN-SEQUARD schildert 1910
AvERBACH bei einem Tumor juxtamedullir am unteren Cervical- bis zum oberen
Brustmark: Zuerst homolaterale Parese mit gekreuzter Hypésthesie fiir Schmerz
und Temperatur, spater gekreuzte Parese mit homolateraler Herabsetzung von
Schmerz- und Temperatursinn.

Dissoziation zwischen den einzelnen Qualitdten sind sowohl bei extra- wie
intramedulliren Tumoren sehr haufig, und zwar in bezug auf segmentale wie
funikuldre Stérungen, eigentiimlicherweise anscheinend haufiger bei den letzt-
genannten. Beispiele: TascHENBERG 1921, Fall 1, juxtamedullirer Tumor am
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Abb. 56. Meningiom am 1. Brustsegment juxtamedullir. Herabsetzung von Schmerz-, Temperatur- und Beriihrungssinn. Operation, Heilung.

Th 6, Schmerz- und Temperatur-
empfindungen sowie Diskrimi-
nation ab Th6 herabgesetzt,
Schmerz ab L 1 aufgehoben, tak-
tile Anédsthesie linkerseits nur im
3., rechterseits im 3.—5. Lumbal-
dermatom ; OpPENHEIM 1907, Tu-
mor juxtamedullir am unteren
Lendenmark, L 4—S 1 beiderseits
stark herabgesetztor Schmerz- und
Temperatursinn bei normalem Be-
rithrungssinn (bis auf leichte Her-
absetzung am inneren Fullrand.
Bei viclen Fillen von ,,syringo-
myelieartiger Dissoziation ist auf
dem Verhalten der tiefen Sensi-
bilitdt weniger Gewicht gelegt,
sehr oft findet sich allerdings in
den beziiglichen Krankengeschich-
ten eine gleichzeitige, mehr-
weniger hochgradige Bathyhyp-
dsthesie verzeichnet; im Falle
BABINSKI- DE MARTEL-JUMENTIR
1912, juxtamedullirer Tumor am
oberen Brustmark, fand sich aber,
bei ungestorter Tiefensensibilitit
(bis auf aufgehobene ,,sensibilité
osseuse’’ in Beinen und FiiBlen),
reine Hypésthesie fiir Schmerz und
Temperatur unterhalb der Lasions-
stelle mit Maximum im Gebiet
zwischen Nabel und Leisten.
Konform der diffus verteilten
Leitung taktiler Empfindungen
(doppelseitig, durch Hinter- und
Vorderseitenstriange nach PETREN)
ist bei unvollstindigen Anéisthe-
sien der Berithrungssinn relativ
am héufigsten ausgespart. Ganz
isolierte taktile Hypéasthesien kom-
men kaum vor, einseitige taktile
Storung funikulidrer Natur dage-
gen nicht ganz selten, gewShnlich
homolateral, so beim juxtamedul-
laren Tumor AUERBACHS 1910 am
unteren Hals- und oberen Brust-
mark(mit BROWN-SEQUARD), beim
intramedulliren Tumor ABRA-
HAMSON-GROSSMANNS 1921 (Gliom
des obersten Halsmarks), beim
extraduralen Atlastumor HANNE-
MANNs 1919. Isolierte Stérung der
taktilen Lokalisation homolateral
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war beim einseitigen intramedulliren Tumor des obersten Halsmarks von BIgr-
scHowsKY und UNGER 1920 verzeichnet 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 Schwiiche, daB das Unterscheidungsvermogen schon unter normalen
Umstdnden ziemlich stark variiert.

Die groBe Empfindlichkeit der Pyramidenbahn macht, dall einigermaflen
isolierte oder deutliche Ataxie ziemlich selten bei Kompressionen des Riicken-
marks zur Beobachtung kommen, obgleich ja Hinterstriange und spinocercbellire
Systeme dazu eigentlich reichlich Gelegenheit geben wiirden. Ein Kranker
TaoMAYERs 1907, Tumor epidural am obersten Halsmark, erkrankte plotz-
lich mit ataktischer Stérung der Beine, 6 Wochen spiater war eine spastisch-
ataktische Parese da, ohne Hypésthesie. Im Falle CoLLIN-MARKs 1915 (Beob-
achtung 1), Tumor juxtamedullir am 12. Brustsegment, war ataktischer Gang
die erste bemerkte Storung. Der Gliomfall FLEcks 1922 (unterer Hals- bis
unterer Brustregion) zeigte Ataxie und Bathyhypésthesie der Beine bei Er-
haltung der groben Kraft. Ataxie mit leichter Parese kombiniert ist haufiger,
OrpeENHEIM 1907, Fall 6, sah z. B. vor der Operation eines juxtamedulliren
Tumors am mittleren Brustmark Ataxie beider Beine, vor allem des einen,
mit gleichzeitiger Parese und Bathyhypdsthesie; nach der gelungenen Exstir-
pation trat die Ataxie relativ stirker hervor und dauerte besonders lange an.
Viele dhnliche Observationen sind mitgeteilt worden, z. B. von AuErBacH 1910
bei einem intra-, von ELSBERG und STrRAUSS 1929 bei einem extramedulliren
Tumor am oberen Halsmark, bel beiden Ataxie mit leichter Parese im homo-
lateralen Arm. Viele, als bloBe Paresen beschriebene Stérungen wiirden bei
genauerer Analyse hochstwahrscheinlich eine ataktische Komponente gezeigt
haben. Interessant ist der Fall GurLrAaINs und Mitarbeiter 1929, Gliom des mitt-
leren Brustmarks mit Syringomyelie bis in die Oblongata, wo das klinische
Bild, nach einleitenden Schmerzen im Hinterkopf, Hals, Lendenregion usw.,
von Lateropulsion nach links, Schwindel, Erbrechen, hochgradiger Stérung des
allgemeinen Gleichgewichts und groben cerebelliren Symptomen der Beine
bei Erhaltung der groben Kraft geprigt war. In einem Falle desselben Autors
und Mitarbeiter 1930, Tumor am obersten Halsmark und unterster Oblongata mit
Syringomyelie, wird ein Krankheitsbild von vorwiegender Spastizitdt mit
cerebellaren Stérungen aller vier Extremitaten geschildert; anatomisch fand sich
schwere Entartung — merkwiirdig genug nur einseitig — von Pyramidenbahn,
Corpus restiforme und Fibrae arcuatae internae: ,,Forme cerebello-spasmodique
de début des tumeurs de la moelle cervicale haute‘.

Storungen der Reflexe fehlen wohl nie ganz, sind meistens hochgradig aus-
gesprochen und kann alle Arten solcher Stérungen aufweisen. Die Muskel-
(,,Sehnen- und Periost-*) reflexe sind bei segmentdrer Lihmung meistens ab-
geschwicht bis aufgehoben, Kombination von Atrophie mit Hyperreflektivitit
kommt vor allem bei supranukledr bedingter Parese vor (vgl. S.56), ist aber
auch im betroffenen Segment selbst nicht ausgeschlossen. Bei aufgehobenem
Biceps-humeri-Reflex — auch (wie ich bei Syringomyelie gesehen habe) ohne
Lahmung oder Atrophie dieser Muskelgruppe — infolge Kompression in der
Gegend des 5. Cervicalsegments kann sich die infraldsionelle Reflexsteigerung
schon im Triceps oder den Fingerbeugern geltend machen — ,,inversion du réflexe
du radius‘‘, BaBinskr 1910. Ahnliche , Inversionen normaler Reflexe, mit
und ohne Lihmung derjenigen Muskeln, die normaliter reagieren sollten, kommen
auch in anderen Koérperteilen zur Beobachtung und lassen sich wahrschein-
lich immer als Kombinationseffekte segmentdrer Hypo- mit infra- (bisweilen
sogar supra-) lisioneller Hyperreflektivitit begreifen. Auch supraldsionelle
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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 Schidigung sympathischer
Nervenapparate sein, die nach LANGLEY aus dem 4.—6. Brustsegment fiir die
obere Extremitit bestimmt sind. Ich sah hochgradige Steigerung der Arm-
reflexe bei Tumor an der Vorderseite des Brustmarks bei Th 10. Den in meiner
Klinik sog. Horrmannsche Reflex, Triceps brachii-Effekt indirekt ausgeldst,
priife ich zweckméBig durch Schlag auf den Proc. styloideus ulnae bei stark
gebeugtem Unterarm; er ist nach meiner Erfahrung nur bei pathologisch ge-
steigerter Reflektivitit zu sehen. Die ,,Supinoreflexe“ 16sen wir am sichersten
durch Schlag auf dem Epicondylus lateralis humeri aus; sie haben mit supi-
nierter Stellung eigentlich nichts zu tun, sind in der Tat der reine Ausdruck
gesteigerter Reflektivitdt des Deltoideus. Trémner ist nur bei hochgradiger
Auspragung pathologisch.

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

Priifung der Muskelreflexe an den unteren Extremititen ist zweckmifBig
teils in sitzender Stellung mit frei herabhéingenden Fiilen, teils im Liegen vor-
zunehmen. Im Sitzen ist z. B. ein Quadricepsreflex von der Vorderseite des
unteren Teils der Tibia aus (indirekt ausgeloster ,,Patellarreflex‘‘) zu erhalten,
und zwar nur bei Steigerung der Reflektivitit solchen Grades, die fast nur bei
anatomischer Léasion 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 gewohnlich damit verbunden) oder Innenrotation des Unterschenkels aus-
l6sen, alles Zeichen von Hyperreflektivitat pathologischen, wenn auch nicht
notwendigerweise anatomischen Grades. Hyperreflektivitit der Ad-, seltener
der Abduktoren des Hiiftgelenks ist in dieser Stellung auch leicht nachzuweisen,
durch Schlag auf der Innen- bzw. Aullenseite des Kniegelenks. Im Liegen ist
der Reflektivitatsgrad der Wade durch Schlag auf dem vorderen Teil der Planta
pedis bei passiv plantarflektiertem Fufligelenk zu ermitteln, bei hochgradiger
Steigerung kann Klonus ausgel6st werden; nihert man sich mit seinem Schlag
allméhlich der Ferse, hort beim Erreichen dieser (somit beim Aufhoren der
Hebelwirkung im FuBlgelenk) der ,,Achillesreflex’ auf und stattdessen erfolgt,
gesteigerte Reflektivitit vorausgesetzt, Innenrotation des gekreuzten Beins;
volle 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 gefithrt und dessen Gewalt somit dem Becken ungeschwicht
mitgeteilt wird. Von dem bestimmten Wert des Rossorimoschen Zehenpha-
nomens als ,,Pyramidenreflex‘ habe ich mich oft iiberzeugen kénnen. Das alles
wiren nur einige ,,Tips‘ aus eigener besonderer Erfahrung; im ibrigen kommt
die gesamte Reflexologie in der Untersuchung und Beurteilung von Riicken-
markstumoren zur Verwendung.

Die Oberflichenreflexe sind auch bedeutsam, vor allem natiirlich das Zehen-
phinomen BaBinskis, das bei Tumoren des Riickenmarks vom Stadium der
Markkompression an nur selten vermiBit wird: auch bei schlaffer Funikular-
lahmung, bei eventuell abgeschwiichten oder aufgehobenen Muskelreflexen, pflegt
es zu bleiben, desgleichen meist in der ,,paraplégic en flexion®. Der Cremaster-
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reflex ist meiner allgemeinen Erfahrung nach durchschnittlich viel resistenter
als die cutanen Reflexe der iibrigen Bauchmuskulatur, so auch bei Compressio
medullae spinalis; bei Tumoren inner- oder auflerhalb 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 1a3t. Dabei scheint
ein Unterschied zwischen oberen und unteren Reflexen zu bestehen, indem die
unteren leichter verloren gehen; im Falle 5 bei ABRAHAM-GROssmaN 1921 z. B.,
Tumor vom Atlas bis C 6 mit atrophicrender Armparese und spastischer Para-
plegia inferior, verbreiteten Hypésthesien und gelbem Liquor, waren obere
Bauchreflexe vorhanden, mittlere schwicher, untere fehlten; im Falle 8 bei
SterTz 1906 (Klinik NoNNE) behaupteten sich die oberen Bauchreflexe noch
im Stadium vorgeschrittener Paraplegie und Anésthesie infolge juxtamedulldrer
Geschwulst am 4. Brustsegment. Auch als supralisionelle Stérung lassen sich
die Bauchreflexe anscheinend beeinflussen; im Falle ScutLE 1906, Kompression
des mittleren Lendenmarks mit schlaffer Parese der Beine ab etwa L 2 oder
L 3, Patellarreflexe verschwunden, war, bei erhaltenen Cremasterreflexen,
unterer Bauchreflex einseitig aufgehoben, andererseits abgeschwicht, tibrige
Bauchreflexe erhalten. Die Riesengeschwulst der Caudaregion ScuurTzZES 1903,
Fall 6, Tumor dicht oberhalb des 1. Lendenwirbels, neurobiologische Symptome
etwa ab Marksegment L 5, hatte Cremaster- und simtliche Bauchreflexe zum
Verschwinden gebracht. Solche Distanzwirkungen von unten her und ungleich-
miBige Beeinflussung bei supranukleiren Lihmungen, mit Bevorzugung eben
der unteren Bauchreflexe, sind sehr bemerkenswert, sie zeigen, daB auf ,,Dis-
soziationen‘ innerhalb der Bauchreflexe nicht allzugroBes Gewicht gelegt
werden darf. Sonst gibt es viele Fille, bei welchen das besondere Verhalten
dieser Reflexe mit dem genauen Niveau der Lision in guter Ubereinstimmung
zu stehen scheint; Tumor juxtamedullir bei Th 9, ,,Umbilicalreflex‘* an der
Tumorseite negativ, an der anderen Seite positiv (PurNamM und WARREN 1899,
Fall 1): Tumor intramedullir bei Th 10, obere Bauchreflexe -+, untere —
(Freck 1922, Fall 3); Tumor juxtamedullir bei Th 11, obere Bauchreflexe -,
untere — (LIcHTHEIM-JoAcHIM 1905); Tumor juxtamedullir nach rechts bei
Th 10, obere Bauchreflexe konstant vorhanden, mittlerer rechter anfangs
schwach, spéter verschwunden, mittlerer linker anfangs normal, spiter abge-
schwiicht, untere Bauch- und Cremasterreflexe von Anfang aufgehoben. Auch
iiber unerwartete Erhaltung der Bauchreflexe bei schwerer Tetra- oder Paraplegie
liegen aber Erfahrungen vor, z. B. in den Fillen FLeEcks 1922, Beobachtung 4,
SEELERTs 1918, ABRAHAMSON-GROssMANs 1921, Beobachtung 7. Besonders
Fall SEELERT ist instruktiv, wo der juxtamedullire, 12 cm lange Tumor den
ganzen Markbereich der Bauchmuskulatur interessierte. Zwar muB zugegeben
werden, dall die Unterscheidung zwischen cutanen und Abwehrreflexen der
Bauchmuskulatur 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 Fillen volliger Kontinuititstrennung der Medulla
spinalis erhalten bleiben kénnen.

Die ,, Abwehrreflexe’ wurden bei den Storungen der Motilitit erwéhnt.

Unter den Storungen der visceralen Innervation treten vor allem diejenigen
der sympathischen Innervation von Bulbus oculi und Orbita sowie die Sphincter-
storungen hervor; Stérungen der SchweiBlsekretion und der Pilomotoren,
der Vasomotilitdt einschlieBlich angioparalytische Odeme und andere An-
zeigen gestorter Trophik sind praktisch weniger bedeutungsvoll, natiirlich mit
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Ausnahme der wichtigsten aller, der Dekubitalgeschwiire, deren Zugehorigkeit
zu den im neurologischen Sinne trophischen Symptomen ja kontrovers ist.

Das BErNarRD-HorNERsche Syndrom ist bei den Tumoren des Halsmarks,
intra- und extramedullir wie extradural, ein gewohnliches und lokalisatorisch
wertvolles Zeichen. Es findet sich bei Kompressionen des hoheren, mittleren
und tiefen Teiles des Halsmarks. Im Falle SODERBERGH-AKERBLOM 1913,
Tumor juxtamedullir vom unteren Rand des 2. Halswirbels bis oberhalb des
Atlas, waren verengte Lidspalte und Miosis vorhanden, desgleichen im #hnlich
gelagerten Falle ABRAHAMSON- GROSSMAN 1921, Beobachtung 6. Unter 6 Fillen der
hochsten Cervicalregion mit partiell intrakranieller Lage sahen ErLsBErRG und
StrAUSS 1929 einmal blofle Miosis, einmal dasselbe + verengte Lidspalte.
Purnam, Kraus und Park 1903 sahen Miose, zwar an der dem Tumor abge-
wandten Seite, bei Kompression des 3. Halssegments, Pansk1 1912 kontra-
lateralen Horner bei juxtamedullirem Tumor bei C 7—Th 1. 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 supranukleére
Bahn durchs ganze Halsmark fiir komprimierende Prozesse erreichbar. Viel-
leicht wiirde eine statische Berechnung jedoch eine Haufung der HORNER-
positiven Fille gegen das Bupcesche Zentrum und die KnumpkEsche Wurzel
ergeben; ich kann das jedoch keineswegs behaupten. Eine ganze Reihe von
Tumorfillen im und am thorako-cervicalen Grenzgebiet findet sich jedenfalls
in der Literatur verzeichnet, die das Syndrom darzubieten hatte. Wichtig ist
deshalb die Tatsache, da8 es bei solcher Lokalisation auch fehlen kann. Im Falle
Bine-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 vielleicht
die Ursache des Fehlens darstellte. Fall HErzoc 1909 aber, juxtamedullirer
Tumor mit 6'/,jahriger Krankengeschichte und Maximum der Kompression am
8. Hals- und 1. Brustsegment, zeigte auch keinen Horner, auch nicht der Gliom-
fall Roux-Pavior 1898, wo das BupcEsche Gebiet von neoplastischer Infiltration
hochgradig durchgesetzt war. Mydriasis als Reizsymptom verzeichnen AUER-
BACH 1910, MEYER 1902 bei juxtamedulliren Tumoren des untersten Halsmarks.

Anhidrosis der linken Korperhélfte bei linksseitigem Gliom von der Oliven-
gegend bis zum 6. Halssegment erwihnt HENNEBERG 1900 (supranukledre
Stérung ?). Hyperidrosis einer Gesichtshilfte fanden Frazier und SpILLER 1922
einmal bei Tumor am 7. Hals-, einmal bei Tumor am 6. Brustsegment ! Hyperidrosis
einer Gesichtshilfte und Thoraxhélfte nennt FLrck 1922 (Fall 1) 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 Falle fand sich das seltenc Phénomen
einer permanenten Génsehaut desselben Hautgebiets mit Ausnahme von Kopf
und Hals. Bei diesem, minutiés untersuchten und geschilderten Fall wurde das
Verhalten der pilomotorischen Reflexe ANDRE-THOMAS’ genau studiert; der cere-
bral ausgel6ste Reflex wurde durch den Krankheitsherd blockiert, die Auslésung
der Abwehrreflexe brachte das pilomotorische Phénomen bis einschlie8lich 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-
liren Herd entsprechen. Weitere Erfahrungen iiber GesetzméiBigkeiten im Ver-
halten der sudoralen und pilomotorischen Reflexe bei Riickenmarkstumoren sind
ganz spérlich; eigene systematische Erfahrungen fehlen mir géinzlich.
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Die von BaRrE und ScHRAPF 1920 mitgeteilten Beobachtungen iiber Sto-
rungen der sympathischen Innervation der oberen Kxtremitditen dwrch Ldsionen
des mittleren Brustmarks scheinen aber in der Kasuistik mehrfache Bestéitigung
gefunden zu haben; SEELERT erwahnt schon 1918 Parésthesien der postaxialen
Segmente der Arme bei einem Tumor dieser Region, ELSBERG erwihnt 1925
mehrere einschligige Beispiele. Die diesbeziiglichen Phénomene bestehen,
auBer den genannten Parésthesien, die vielleicht ihren hiufigsten Bestandteil
ausmachen, aus Schmerzen, objektiver Kélte oder Hitze der Arme, Schwiche
der Arme bis zu betriachtlicher Funktionsbehinderung, Steigerung der Reflexe.
Von Interesse ist, dafl Stérungen dieser Art die frithesten Symptome einer Com-
pressio medullae spinalis darstellen konnen.

Regiondire Odeme sind bei dieser Krankheit ziemlich gew6hnlich, am héaufigsten
der Beine in paraplegischen Zustinden, auch Odem eines paretischen Arms ist
z. B. von NoNNE, OpPENHEIM, WARD 1905, SODERBERGH 1913 u. a. beschrieben
worden. Es liegt nahe, sie als angioparalytischer Art anzusehen.

Storungen der Miktion und Defiikation kommen bei Riickenmarkstumoren
jeder Art und Lokalisation sehr haufig vor, bei Kompression des obersten Cervical-
gebiets wie des Lumbosacralmarks, bei intra- und extramedulliren Tumoren
sowie solchen der Cauda. In einer statistischen Studie 1923, auf einem Material
von 12 intramedulldren, 42 juxtamedullaren, 14 extraduralen, 12 Conus-Cauda-
tumoren basiert, kommt STOOKEY u. a. zu folgenden Konklusionen. Die pro-
zentuelle Haufigkeit dieser Stérungen waren auf die genannten 4 Gruppen in
folgender Weise verteilt: 41, 80, 78, 83. Also bei intramedulliren Tumoren
nur halb so haufig wie bei den anderen Gruppen. Sie kommen ferner durch-
schnittlich ziemlich spét, selten vor den objektiven Hypéisthesien, relativ am
frithesten bei Conus-Caudatumoren, relativ am spétesten bei extraduralen, sind
ungefihr gleich gewohnlich bei jedem Niveau des Tumors oberhalb des 12. Brust-
segments, sowie bei jeder Lage zum Mark, gleichgiiltig also ob ventral, dorsal
usw., vielleicht jedoch bei ventraler Lage etwas hiaufiger. Die rasche Restitution
dieser Funktionen nach Exstirpation eines Tumors — durchschnittlich friiher
als diejenige der Hypéasthesien — spricht nach Stooxkey fiir die Existenz einer
besonderen viscerosensiblen Bahn, aus Ketten kurzer Neuronen mit zahlreichen
Synapsen bestehend.

Beim LacamanNNschen Fall von groflem Tumor des Filum terminale 1882
waren die Blasenstorungen, und zwar in der Form von Harnverhaltung mit
spiterer Ischuria paradoxa durch die ganze Krankheit — 2 Jahre — fast das
einzige Symptom; nach der Krankengeschichte mufl der Patient an Urdmie
zugrunde gegangen sein, desgleichen im analogen Fall Vormarps 1902, wo
héufiger Harndrang und erschwerte Entleerung der Blase die ersten Symptome
waren. Im Falle ScuLapps 1911, Gliom Th 10—12, war Harnverhaltung durch
ein Jahr die einzige Stérung, beim Gliom Burrarps 1899, vom oberen Hals-
bis zum Lendenmark reichend, waren Blasen- und Mastdarmlihmung durch
3 Jahre die einzigen bemerkbaren Symptome; im Falle 7 von ABRAHAMSON
und GROsSMANN 1921, Osteoma epistrophei, war Incontinentia alvi die am
frithesten beobachtete Stérung. Die Blasenstérung geht meistens derjenigen
des Mastdarms voraus; Ausnahmen aufBler der genannten sind von STERTZ 1906,
Fall 1, und OpPENHEIM-BORCHARDT 1907 vermerkt, wo also Incontinentia alvi
bei ungestérter Miktion bestand ; jener Fall war ein Gliom des Halsmarks, dieser
ein juxtamedullirer, ventrolateral vom Lumbosacralmark gelegener Tumor.
Beinahe keine Storungen dieser Art waren im Falle SELBERG 1904, cinem
gewaltigen, intraduralen Caudatumor, da, gar keine beim extraduralen Tumor
am 2.—3. Lendenwirbel ScumoLrrs 1906 (der also wahrscheinlich die Sacral-
wurzeln verschonte).
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Nach neueren Forschungen auf dem Gebiete der Blasenphysiologie (Bar-
RINGTON, RANSON u. a.) wird die Filllung und Entleerung der Blase von drei
Nerven-,,Ziigeln‘‘ geregelt, dem hypogastrischen, mit Ursprung aus dem untersten
Teil der Sympathicuskernsdule des Brust- und obersten Lendenmarks, dem
parasympathischen Pelvicusziigel, aus den Sacralwurzeln 2 und 3 gebildet, und
dem Pudendusziigel. Der hypogastrische, sympathische Ziigel bewirkt Relaxation
der Blasenwand und vermehrten Tonus des Sphincter internus, seine Lihmung
also verminderte Kontinenz, in leichteren Graden den ,,imperiésen Harndrang'‘.
Es scheint, daBl bei Riickenmarkskompression oberhalb seines Ursprungs-
gebiets diese Komponente durchschnittlich am frithesten zu leiden hat, die
entsprechenden Symptome somit im allgemeinen die ersten dieser Art darstellen.
Der Pelvicusziigel bewirkt Relaxation des Sphincter internus und Kontraktion
des Detrusor; bei Lisionen des sacralen Zentrums oder seiner Wurzeln (Cauda)
ist demnach die priméire Retention das typische Ergebnis. Auch diese Kom-
ponente wird durch Isolierung von den cerebralen Impulsen in seiner Wirksam-
keit schwer geschidigt, die Erschwerung der gewollten Miktion tritt aber im
Bilde hoherer Markldsionen durchschnittlich spiter ein; ob dies verschiedene
Verhalten der beiden wichtigsten Ziigel gegeniiber fortschreitender Absperrung
von der cerebralen Innervation durch verschiedene ,,Resistenz¢ verschiedener
,,Bahnen‘ verursacht wird oder auf ganz andere Art zustande kommt, ist noch
nicht klar. Die caudalste Komponente, der Pudendusziigel, hat eine dem Hypo-
gastricus dhnliche Wirkung; iiber seine Rolle bei Schidigungen des Riicken-
marks und im klinischen Bilde derselben ist fast nichts bekannt; nach seinem
Verhalten im Experiment (BARRINGTON) wiirde man bei caudalsten Lésionen
— S 3—4 — eine primire, relative Inkontinenz zu erwarten haben. Im oben
wiedergegebenen Schema ist die Rolle der Sensibilitit nicht beachtet worden;
fiir die Regelung der Blasenfunktion spielt sie jedoch eine nicht zu unterschatzende
Rolle. Das Gefiihl der Fiille kann bei aufgehobenem voluntirem Entleerungs-
vermogen erhalten sein; das bedeutet entweder, dall die beziiglichen sensiblen
Impulse oberhalb der Lisionsstelle ins Riickenmark eintreten, oder aber, daf
die medullire Bahn dieser Sensibilitit im gegebenen Falle 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 beiden motorischen, welche das Halten und das Lassen bewirken,
werden bei fortschreitender Riickenmarkskompression oberhalb des Hypo-
gastricuszentrums die motorischen durchschnittlich friiher ergriffen, schon
relativ frith leidet sowohl Kontinenz als aktive Entleerung, auch die sensorische
Komponente wird aber bei der Mehrzahl der hoher lokalisierten frither oder
spiter schwer geschidigt bis aufgehoben; nur eine eventuell erhaltene Sensi-
bilitit der Bauchwand kann zur Not vikariierend eintreten. Bei Isolierung des
Pelvicuszentrums wiirde ,,eigentlich* immer ein Blasenautomatismus eintreten:
dieser Mechanismus kommt zuweilen in der Tat leidlich zustande, sehr oft aber,
vielleicht besonders bei ,,Denervation‘‘, das heilt Unterbrechung der zugehdrigen
Waurzeln oder Destruktion des Markanteils, nur unvollkommen oder, bei rasche-
rem Einsetzen der Storung, gar nicht, die Blase wird diberdehnt und der Auto-
matismus dadurch vereitelt. Uberdehnung der Blase und hinzutretende Infektion
mit Schidigung der Blasenwand, eventuell humoral-septische Schidigung des
ganzen Nervenapparats (der reflektorische Tonus der Extremititen verschwindet
ja in solchen Zustéinden oft) sind sekundire Faktoren, denen gewissermalien
arztlich vorgebeugt werden kann. Katheterisierung ist imstande, leichtere
Grade der Retention zu entdecken (Residualurin), was natiirlich diagnostische
Bedeutung haben kann. Dariiber hinaus kann eine ,cystometrische” Ex-
ploration schitzbare Auskiinfte fiir die Beurteilung des funktionellen Zustandes
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der Blase und der ndheren Art einer neurologischen Schidigung ergeben; so
z. B. deutet abnorme Dehnbarkeit (erhohte Kapazitit) der Blase mit niedrigem
Zahlenwert der ,,involutiren‘‘, bei erhaltenem voluntirem Binnendruck und
Dehnungsschmerz auf ,,Jow spinal cord lesion of a destructive type‘ (SacHs,
Rose und Kaprax 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 erwihnt wurde (S. 55),
ein Bestandteil des Syndroms der sogenannten Abwehrreflexe sein und der
Kranke unter solchen Umstinden durch bewuBtes Hervorrufen solcher Reflexe
imstande sein, auf einem Umwege die Miktion absichtlich herbeizufiihren.

Punktionsdiagnostik.

Die QuinckEsche Lumbalpunktion und der AyERsche Zisternenstich leisten
in der Art- und Ortsdiagnostik der Riickenmarksgeschwiilste hochst bedeutungs-
volle Dienste. Die ersten Erfahrungen auf diesem Gebiete galten den Verinde-
rungen des Liquors (Froix 1903), vielleicht noch wichtiger sind aber die Sto-
rungen der ,,Hydrodynamik®, deren Kenntnis von der Mitteilung QUECKEN-
sTEDTs 1916 datiert. Wir beginnen unsere Darstellung zweckmiBig mit den
letztgenannten.

Hivron 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 bestéitigt,
besonders bei nicht zu niedrigem Primirdruck der Fliissigkeit. Es sei schon jetzt
erwihnt, daB auch am Lebenden sehr niedriger Liquordruck einen ,,positiven
Queckenstedt‘) vortiuschen 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 Aver 1925).

Der Nachweis der kriftig liquordrucksteigernden Wirkung einer Hals-
kompression durch Lumbalpunktion am Lebenden wurde zuerst von AUGuUST
Bier 1900 gefithrt. Stauung, im Sinne behinderten Abflusses nach dem Herzen
bei fortwihrender Blutzufuhr von den Arterien, wirkt natiirlich in den Venen
des Kopfes viel kriftiger drucksteigernd als die bloBe Uberfiihrung eines aus-
geiibten Druckes, wie an der Leiche. QUECKENSTEDT, der 1916 die ingeniose
Idee hatte, die Biersche Erfahrung fiir die Diagnose einer spinalen Blockade
nutzbar zu machen, fand die normale Drucksteigerung, bei unbehinderter
Kommunikation, schnell und kréftig erfolgend, hat aber schon hervorgehoben,
daB eine trige, wenig ausgiebige Steigerung auch bei spinaler Blockade vor-
kommen kann, die vielleicht eben durch solche bloBe Druckiiberfiihrung zustande
kommt.

Der Liquordruck belduft sich in liegender Stellung, nach meinen, an einem
Material von 2000 Lumbalpunktionen vorgenommenen Berechnungen, normaliter
und bei gréBtmaoglicher Muskelruhe, etwa auf 80 & 90 bis 160 & 185 mm Wasser,
hilt sich in etwas 70% der Fille zwischen 110 und 150. In sitzender Stellung,
zwischen 3. und 4. Lendenwirbel gemessen, hilt er sich ganz iiberwiegend 0 bis
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6 cm 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 Fillen von operativ verifiziertem
juxtamedullirem 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; SODERBERGH spricht 1913 nach
den Beobachtungen bei der Operation eines juxtamedulliren Tumors der héchsten
Cervicalsegmente sogar von Meningitis serosa spinalis unterhalb der Lision
(leider keine Druckmessung). Unter 42 eigenen Fillen 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
hiufiger als normal. Niemand scheint jedoch frither daran gedacht zu haben,
daB bei spinaler Blockade der Druck ¢n vertikaler Haltung (Messung im Sitzen)
relativ niedrig sein muf. In 12 wihrend eines Jahres in meiner Klinik
vorgekommenen Fillen von totaler Spinalblockade verhielt sich der Lumbal-
druck, im Sitzen gemessen, so, daf der Abstand zwischen dem Foramen magnum
und oberem Niveau der Fliissigkeitssiule 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 groBeren Material ohne Blockade ergibt sich, daB sich die Hilfte der
Blockadefialle unterhalb der Grenze maximaler Normalvariation befand, ein
Drittel in der Grenzzone (9—13 cm unterhalb des Hinterhauptloches), ein
Sechstel in der Zone typischer Normalvariation. Der Druck im Liegen wurde
bei diesen Fillen leider nicht gemessen; ich kann also nicht sagen, wie sich bei
Spinalblockade der Druck in vertikaler bzw. horizontaler Haltung zueinander
verhalten, doch muBB wohl der Horizontaldruck in den Fillen normalen Vertikal-
drucks erhéht 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, da 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 héher als den =zisternalen,
iibrigens gleich oder zisternal héher. Es unterliegt also keinem Zweifel, dal3
der Lumbaldruck, im Liegen gemessen, bisweilen hoch sein kann, héher als
der zisternale.

Viel wichtiger als blole oder verglichene Druckzahlen ist aber das Ergebnis
des hydrodynamischen Versuches, vor allem der Halskompression. Eine andere
Art hydrodynamischer Abnormitit bei bloBer Lumbalpunktion ist die schon
von QUINCKE angegebene, abnorm schnelle Drucksenkung bei Liquorentnakme.
ST00KEY hat diese Einzelheit zu exaktifizieren versucht, fordert Entnahme von
genau 7 ccm Fliissigkeit und Messung des neuen Niveaus, wodurch ein ,,pressure
index* gewonnen wird. Daf} dabei der Druck bis auf Null sinkt, ist nichts un-
gewohnliches.

Beim QUECKENSTEDTschen Versuch kommt ,falsche Steigerung durch
allerlei Bewegungen des Kopfes (BECHER 1918) oder des iibrigen Korpers vor,
ganz besonders aber beim Glottisverschluff — Pressen, Husten, Stohnen,
Sprechen —, womit sich bekanntlich kérperliche Anstrengungen héaufig (immer ?)
kombinieren. Die Riickwirkung solcher intrathorakaler und intraabdomineller
Drucksteigerung auf den intravenésen und damit auf den Liquordruck wird als
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Kontrolle der freien Kommunikation zwischen Subarachnoidealraum und
Steigrohre ausgeniitzt. (Noch einfacher 1ift sich die Kommunikation durch
Hebelwirkung, Senkung und Wiederaufrichtung der Steigréhre, kontrollieren.)
Fir die Vermeidung unkontrollierter Bewegungen der Liquorsiule wird der
Kranke genau instruiert, Husten und alle Bewegungen werden verboten, die
allgemeine Muskelruhe wird besonders effektiv durch eine Reihe tiefer Atem-
ziige herbeigefiihrt (BARANY erzeugt dadurch einen ,,Minimaldruck®, den er
immer gemessen haben will). Solche Kautelen vorausgesetzt, deutet eine rasche
und ausgiebige Drucksteigerung bei der Jugularkompression bestimmt auf
freie Kommunikation, Ausbleiben derselben auf Kommunikationsbehinderung,
»,Blockade. Nun gibt es zweifellos inkomplette Blockade, beim QUECKEN-
STEDT-Versuch durch verspitete oder trig erfolgende oder unausgiebige Steige-
rung sowie durch trige Senkung nach Aufhéren der Kompression oder sogar
Etablierung eines neuen 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 ecinem Assistenten zugerufen, der die Zahlen aufzeichnet und auf
einem karrierten Papier kurvenmiBig einzeichnet. Als besonders empfindliche
und selten versagende Vorprobe ist von STookEY die Sekundenkompression
— ,,touch compression‘“ — der Jugularvenen eingefiihrt worden, der normaliter
einen Druckanstieg von 2—10 mm bewirken soll und in 82% sonst negativer
QUECKENSTEDT-Versuche positiv ausfillt; erst nachher wird eine kréftige
Kompression wihrend 10 Sekunden ausgeiibt und die von derselben hervor-
gerufene Kurve steigenden und sinkenden Druckes beobachtet, schlieflich Ent-
nahme von 7 cem Flissigkeit und Buchung des neuen Niveaus. Ich habe gar
nichts gegen dies Schema STooxEYs, nur hege ich mit ESKUCHEN einiges Mif3-
trauen gegen die diagnostische Ausnutzung allzu subtiler Abweichungen;
Arachnoidealfetzen, Caudawurzeln usw. legen sich allzu leicht in den Weg, Ver-
zogerungen des Anstieges bewirkend, wiederholte Kommunikationskontrolle
(durch den Heberversuch) sind oft notig usw. Die Etablierung eines neuen
Niveaus — Ventilwirkung — halte ich jedoch fiir sicher und wertvoll. Die
Steigerung bei der 10-Sekundenkompression soll nach STOOKEY bis zu 300 bis
500 mm Wasser betragen.

AxToNt hat 1927 und 1931 Ergcbnisse der besonderen Beachtung respira-
torischer und pulsatorischer Liquorbewegungen mitgeteilt. Die respiratorischen
Schwankungen des Liquordrucks sind — entgegen geldufigen Behauptungen —
normaliter individuell verschieden und beim Individuum sehr variabel. Man
hat zwischen mittlerem Druck und phasischen Variationen zu unterscheiden.
Eine Serie tiefer Atemziige pflegt ersteren zu senken, auch wenn das einzelne
Inspirium, wie oft geschieht, Stillstand, Steigerung oder eine kombinierte Kurve
erzeugt. Bei spinalen Okklusionen findet sich oft eine treppenformig steigende
Kurve, durch inspiratorische Steigerungen bewirkt; dies scheint ein neues
Okklusionssymptom zu sein. Die Variabilitit der phasischen Bewegungen unter
normalen und pathologischen Umsténden erklirt sich durch Konkurrenz eines
senkenden und eines steigernden Faktors; jener stammt von der inspiratorischen
Drucksenkung im oberen Cavagebiet, dieser von der inspiratorischen Druck-
erh6hung im unteren Cavagebiet. Die lumbale Druckkurve wird letzter Hand
vom Drucke im Plexus venosus vertebralis bestimmt, welcher mit beiden Cava-
gebieten in anastomotischer Verbindung steht und dessen Druck eine Resul-
tante der beiden genannten, konkurierenden Faktoren darstellt. Bei behinderter
Kommunikation zwischen dem oberen bzw. unteren Teil des Plexus vertebralis
kommt im lumbalen Steigrohr die inspiratorische Drucksteigerung im unteren
Cavagebiet iiberwiegend oder isoliert zur Geltung. Bei gleichzeitiger Zistern- und
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Lumbalpunktion ist das respiratorische Verhalten normaliter immer dasselbe
oben bzw. unten; bei Blockade habe ich jedesmal oben eine — eventuell ver-
spitete — inspiratorische Senkung, unten Steigerung gesehen.

Was ist inkomplette Blockade ? Man kann das Ergebnis des QUECKENSTEDT-
Versuches zugrunde legen und von inkompletter Blockade dann sprechen, wenn
die 10-Sekundenkompression der Jugularvenen Steigerung herbeifithrt — even-
tuell verzogert usw. — die ,,touch compression‘‘ aber negativ bleibt. Man kann
aber auch die Durchgéngigkeit fiir Luft oder Lipiodol zugrunde legen und dann
von inkompletter Blockade sprechen, wenn die 10-Sekundenkompression er-
gebnislos ist, Luft oder Joddl aber passieren. Am allgemeinsten wird, wie ich
glaube, dieser Ausdruck aber ausschliellich in bezug auf das QUECKENSTEDT-
sche Verhalten benutzt.

Ein rein negatives Kriterium — Ausbleiben einer erwarteten Reaktion —
ist und bleibt aber ein bifichen heikel. Die effektive Kontrolle durch den Zisternen-
stich ist deshalb aufBlerordentlich wertvoll. Nur dadurch wird im Zweifelsfalle
die spinale Lokalisation eines Hindernisses bewiesen, nur dadurch im Zweifels-
falle — bei unbestimmten Ausfall des QUECKENSTEDT-Versuches, unverinderter
Flissigkeit usw. — iiberhaupt ein Hindernis sicher erwiesen. Die kombinierte
Punktion ist kaum als Normalmethode zu bezeichnen; je deutlicher die neuro-
logischen Niveausymptome, je ausgesprochener die Liquorverdnderung und
je ,,kompletter die Blockade beim QUECKENSTEDT-Versuch, um so weniger
notwendig die Doppelpunktion. Von Bedeutung sind bei der Doppelpunktion
der Vergleich der Druckkurve im lumbalen bzw. zisternalen Steigrohr bei
Halskompression sowie bei der Atmung, und der Vergleich der beiden Liquor-
proben, vor allem in bezug auf Totalgehalt an Eiweil}. 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 Kompressions-
versuch ist aber sehr instruktiv; mit EskucHEN habe ich normaliter dieselben
beiderorts absolut gleichzeitig gefunden, bei vollstindiger wie unvollstindiger
Blockade den Unterschied sehr deutlich. Dal} bei allen meinen Blockadefillen
ein deutlich verschiedenes Verhalten der respiratorischen Druckkurve zutage
trat, wurde schon erwihnt; ich kann hinzufiigen, daB ich bei wiederholter
Doppelpunktion in einem Falle von Wirbelgeschwulst als erstes Blocksym-
ptom das kontrdre Verhalten der respiratorischen Druckreaktion nachweisen
konnte, vor jedem anderen hydrodynamischen oder chemischen Unterschied.
Der Puls ist normaliter — wie schon Mosso tierexperimentell gefunden —
zisternal kréftiger, kann dabei sogar, wie QUINCKE erwihnt, im lumbalen
Steigrohr géinzlich fehlen; die Erklirung liegt in der steifen Beschaffenheit
des Schidels, der elastischen Dehnungsfihigkeit des spinalen Duralsackes,
der ja in Fettgewebe und kompressiblen Venenplexus eingebettet ist. (Im all-
gemeinen wird, nach den Modellversuchen von GRASHEY und ProrprING, auf die
vielen Interstitien der Wirbelbégen hingewiesen, wodurch die Wand des Spinal-
kanals ,,partiell elastisch** werden soll; das entscheidet die Sache jedoch nicht,
da die Liquorsiule unmittelbar vom Duralsack getragen wird, von dessen
Dehnungsvermégen also u. a. die Ausgleichung eventueller Druckschwankungen
abhingt.) Der Liquorpuls ist (AxTont 1931) vom absoluten Liquordruck ab-
hingig, hat bei hohem Druck ausnahmslos eine gréBere Amplitude, ist aber
zugleich vom Pulsdruck — Pulsamplitude — abhéngig. Bei Spinalblockade
fehlt er gewdhnlich im lumbalen Rohr, jedoch nicht ausnahmslos (EHRENBERG).

(Zusatz bei der Korrektur. Zur obigen Darstellung der hydrodynamischen
Blocksymptome ist jetzt hinzuzufiigen, daf 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
dessen bald erscheinende, ausfiihrliche Darstellung ich verweisen mufl. Die
Doppelpunktion mit automatischer Registrierung des Liquordruckes ober- bzw.
unterhalb eines verdachtigen Gebiets des Liquorraumes sowie gleichzeitig der
duBeren Atmung — durch einen Schlauch um die Brust — ist uns unentbehrlich
geworden. Diese Methode schirft und exaktifiziert auBerordentlich 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 bewéhrt: 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 duleren
Atmung abspielt, wihrend sich der Druck oberhalb des Hindernisses, wie normal,
individuell verschieden verhalt. Ausnahme hiervon machen nur cervicale Hinder-
nisse, was aber nur die zu erwartende Bestétigung 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, intramedulliren Tumors im Brust-
mark hat uns gezeigt, dafl das respiratorische Blocksymptom — d. h. Inkon-
gruenz der respiratorischen Druckkurve zisternal bzw. lumbal, bei abdominellem
Typus der letzteren — bei normalem QUECKENSTEDT-Versuch und unveréindertem
Liquor — somit als einziges Blocksymptom — bestehen kann.

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

Daf} bei Tumorkompression des Riickenmarks eine charakteristische Liquor-
verdnderung vorkommt, wurde zuerst von BLANCHETIERE und LEJONNE bei
einem intramedulliren Tumor gesehen und 1909 mitgeteilt; dies ,,syndrome
de coagulation massive et de xanthochromie du liquide céphalo-rachidien‘
war zwar 6 Jahre frither von FroiN beschrieben, damals aber bei inflammatori-
schen Zustinden und eventucll mit Zellvermehrung vereint. Es sind das zwei
kuriose Zufille, denn erstens kommt die genannte Liquorverinderung nur
ziemlich selten auller bei Kompression des Riickenmarks vor, zweitens pflegt
sic dabei ohne erhebliche Zellvermehrung einherzugehen, drittens kommt sie
viel 6fter bei extra- als bei intramedulliren Tumoren vor. SICARD spricht von
,,dissociation albumino-cytologique*, doch kann kaum von Dissoziation ge-
sprochen werden, wo keine normale Assoziation vorhanden ist; dal Pleocytose
und Hyperalbuminose 6fters zusammen vorkommen, héingt ausschlieflich von
der hiufig vorkommenden — inflammatorischen — gemeinsamen Ursache ab.
NonnE teilte 1910 den Befund einer ,,isolierten Phase I*‘ bei 6 Fillen von Tumor
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medullae spinalis mit, dadurch das haufige Vorkommen eines niedrigeren Grades
oder anfinglichen Stadiums einer gleichartigen Liquorverdnderung wie die
Froinsche feststellend. (Die ,,Globulinvermehrung ist nun zwar, wie spitere
Studien klargestellt haben, nur ein Teilphénomen einer Vermehrung des Total-
eiweifles.) Man sah bei Operationen, daB der Liquor oberhalb des Tumors

Abb. 57. Spinalkompression. Automatische Registrierung des Liquordruckes und der Atmung
(S. LAGERGREN, unverdffentlicht). QUECKENSTEDT-Versuch gibt nur in der Zisterne normalen Effekt.

normal war, auch bei ausgesprochener Verinderung der lumbalen Flissigkeit,
und stellte sich vor, die Verdnderung sei nur infralisionell vorhanden. MaRriE
und Mitarbeiter 1913 und 1914 schlugen vor, durch ,,double ponction sus- et
souslésionelle” das Tumorniveau zu bestimmen, ANTONI 1920 u.a., bei der
Operation auf dieselbe Art zu kontrollieren, ob man ober- oder unterhalb des

Abb. 58. Automatische Registrierung der Atmung, des Zisternen- bzw. Lumbaldruckes (S. LAGER-

GREN, unverdffentlicht). ,,Inkompletter Block*, mit Ausbleiben des sprungférmigen Anstiegs des

Druckes im Lumbalsack beim QUECKENSTEDT-Versuch, unausgiebige Steigerung daselbst, weniger

plotzliche Senkung beim Aufhéren der Kompression. Juxtamedullirer Tumor am Brustmark
(operativ verifiziert).

Tumors hineingekommen war. Nun zeigte aber EHRENBERG 1919, CusHING
und AvEer 1923, HammEes 1924 — alles bei Tumoren der Caudaregion —, daf3
auch oberhalb eines Tumors die Fliissigkeit verdndert sein kann. Ich habe
zweimal sogar, bei Riesengeschwulst der Caudaregion bzw. Angioma racemosum
des Lendenmarks, gelben und eiweilreichen Liquor in der Zisterne gefunden.
Freilich diirfte dabei immer ein gradueller Unterschied in bezug auf Farbe,
Eiweillgehalt usw. ober- bzw. unterhalb der Sperre vorhanden sein und ein
Vergleich zwischen beiden Auskunft ermitteln kénnen (vgl. weiter unten!).
Veranderter Liquor bei gewohnlicher Lumbalpunktion und normalem 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‘‘ eine Einschrinkung seiner Giiltigkeit
leiden miissen, indem im Lumballiquor bei oberhalb der Punktionsstelle gelegenen
Tumoren KUTTNER, KLIENEBERGER u. a. Zellvermehrung fanden; erst REicH-
MANN gibt Ziffer, 18 pro Kubikmillimeter, EHRENBERG hatte 15—28; spiter

Abb. 59. Spinalokklusion. Automatische Registrierung des Liquordruckes und der Atmung.
(S. LAGERGREN, unveroffentlicht). Gegensinnige Bewegung der respiratorischen Druckkurve in
der Zisterne bzw. lumbal; dort inspiratorische Senkung, hicr Steigerung.

sind viel hohere Zahlen gefunden worden, von SCHITTENHELM 1913 340, davon
48% Polynukledre, 30% kleine Mono, 18% Endothel, 4% Mastzellen: das war
bei einem Angiom, und der Verdacht liegt nahe, eine Reiz-Pleocytose durch
Subarachnoidealblutung sei die Ursache gewesen. Relativ am haufigsten scheint
eine Pleocytose bei Gliomen vorzukommen (eigene Erfahrung). Im allgemeinen
besteht jedoch die Regel zu Recht, daf3 die Zellzahl beim Kompressionssyndrom

Abb. 60. Automatische Registrierung des Liquordruckes und der Atmung (S. LAGERGREN, unver-
offentlicht). Normalkurve, gleichsinnige respiratorische Bewegung in der Zisterne bzw. lumbal.

niedrig ist, sehr selten betrdchtlich erhéht. Ab und zu sind Mitteilungen iiber
Tumorzellen im Liquor, sowohl bei abgekapselten wie diffus wachsenden Ge-
schwiilsten der weichen Héute, gemacht worden; ich verweise auf die Studie
Forsters 1930. Man hat Tumorzellen auch ohne Pleocytose finden wollen,
tatsichlich ist die Pleocytose auch bei diffusen Meningealtumoren gewdhnlich
sehr unbedeutend oder fehlt ganz.

Die Verinderungen des Liquors betrifft, vom wenig bedeutungsvollen Zell-
gehalt abgesehen, den Eiweifigehalt, die Kolloidreaktionen, die Farbe.

NEEL hat an einem groBlen Material vermischter Art das Vorkommen einiger-
maBen isolierter Eiweilvermehrungen bei verschiedenen Nervenkrankheiten
untersucht. Die von ihm benutzte Technik zur quantitativen Bestimmung des
TotaleiweiBes ist die Verdiinnungsmethode von BRANDBERG-STOLNIKOW,
urspriinglich fiir den Harn bestimmt, von BiscaArD fiir die Verwendung an der
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Cgrebrospinalflﬁssigkeit besonders ausgearbeitet. Der Grad der Vermehrung
wird somit in der Form der Verdinnungszahl angegeben. Hier seine Synopsis:
Das Phanomen ist unscharf

TotaleiweiB abgegrenzt. Isolierte Eiweil3-
Diagnose . N s
20 | 20-100 | 1001000 vermehrung so geringen Gra-
des als der Verdiinnungszahl
Tumores intraspinales . . 1 6 8 15 entsprlcht, ist ganz hf'iUfi&
Tumores column. vert. kommt bei den verschieden-
S et metastat. . . . . . 11 4 10 sten Krankheitszustinden des
pondylitis the. - 3 6 Zentralnervensystems  vor.
Posttraumatische Zu- . .
stande . . . . . . . . _ 8 4 Oberhalb dieser Zahl spielt
Arachnoiditis adhaesiva . — — 2 die ,,Kompression‘‘ eine gro-
Syphilis meningum . . . | — — 7 Bere Rolle fiir seine Hervor-
Tuberculosis meningum . | — > 3 rufung, doch lange nicht aus-
Encephalitis . . . . . . — 2 3 i B’l' ) halb
Haemorrhagia cerebri schlieBlich ; erst oberhalb der
s. meningum . . . . . — 16 7 Verdiinnungszahl 100 werden
Polyradiculitis . . . . . 2 12 62 die Kompressionen vorherr-
%ﬁng{vaigwuhtls """ 1 g _ schend. In 16 Fillen war
Tumor corcbri . . . . .| 134 5 | —  XanthochromicundSpontan-
Ischias. . . . . . . .. 88 | 1 — koagulation vorhanden, alle

waren mit Blockade verbun-
dene Zustdnde — Tumoren, Spondylitiden, Lues, cystische Arachnoiditis —, der
Eiweillgehalt entsprach der Verdiinnungszahl 110—1100, durchschnittlich 540.

Die absoluten Zahlen des Eiweiligehaltes haben somit bestimmte diagnostische
Bedeutung. Ganz allgemein kann gesagt werden, daf} ein hoher Eiweiligehalt
an sich einen Verdacht auf Tumor besagt und bei solchem auch ohne jegliche,
durch den einfachen QUECKENSTEDTschen Versuch klar nachweisbare, hydro-
dynamische Blockade vorkommt. MESTREZAT, der am normalen Liquor einen
Eiweifigehalt von 15—20 mg-% findet, sah bei spinaler Blockade oft 300 bis
400 mg-%, ,,gewohnlich um 100. EwrsBerc 1929, der die Bestimmung des
Totaleiweifles als die wichtigste der Liquorpriiffungen bei Tumorverdacht be-
zeichnet, findet mit der AvyErRschen Methode 40 mg-% als normalen Grenzwert,
bei extraduralen Geschwiilsten eine méiBige Steigerung, um 50—100 mg-%,
bei juxtamedulliren gewohnlich zwischen 150—450; nur einmal hat er, unter
200 Fillen von Tumor medullae spinalis, bei kompletter Blockade einen den
oberen Normalgrenzwert entsprechenden Eiweilgehalt gefunden. Bei der Be-
urteilung der Differenz zwischen zisternalem und lumbalem Liquor miissen die
auch ohne Blockade vorkommenden Verschiedenheiten zwischen verschiedenen
Liquorportionen beriicksichtigt werden; nach den Erfahrungen AyErs (1922)
an multipler Sklerose, Myelitiden, Poliomyelitiden usw. betrigt ohne Blockade
der Unterschied hochstens 100%.

Die massive Gerinnung (,,coagulation massive) kommt ausschliellich bei
sehr hohem Totalgehalt an Eiweill vor, sie erfolgt spontan oder erst nach Zusatz
eines Tropfens frischen Blutserums pro Kubikzentimeter; die koagulierende
Substanz ist wohl mit derjenigen bei der Blutgerinnung identisch, also Fibrinogen.
Da also die Gerinnung auf einem besonderen Bestandteil des Gesamteiweilles
beruht, ist eine genaue Parallelitidt zwischen Totalgchalt an Eiweil und Ge-
rinnungsvermogen nicht zu erwarten; das Fibrinogen wird qualitativ als Glo-
bulin reagieren, die Phase I NoNNE-APELTs bei solchen Féllen immer positiv

1 EiweiBzahl 13—14, Lipiodol —, haselnuflgroles Neurinom an eciner Hinterwurzel in der
Hohe des Atlas.

2 In solchen Fillen kann die Fliissigkeit gelb sein, und Spontankoagulation ist beschrieben
worden.
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sein, ganz besonders soll aber die Reaktion WEICHBRODTs zum Fibrinogengehalt
enge Bezichungen haben. In meinen sémtlichen Fallen spinaler Blockade war
der Weichbrodt — wenn darauf gepriift — ausgesprochen positiv, jedoch nicht
auffallend stark. Nach PorreT soll die Relation Fibrinogen/Totaleiweil3 bei
inflammatorischen Prozessen bedeutend hoher sein als bei mechanischer Ab-
sperrung (zit. nach Sricarp 1928).

Die Gelbfirbung als Ausdruck spinaler oder cercbraler Blockade kommt mit
Hyperalbuminose zusammen vor; bei Xanthochromie nach Subarachnoideal-
blutung kann dagegen der Eiweillgehalt ziemlich niedrig, zuweilen sogar normal
sein, mit negativer Phase I usw. (eigene Beobachtungen). Der gelbe Farbstoff
des Absperrungssyndroms scheint kaum sicher identifiziert zu sein; Sicarp
bezeichnet ihn als einen mit dem normalen Serumfarbstoff identischen ,,Lutein;
ScuntTZLER 1911, BaARUcH 1912 fanden spektroskopisch keine Spur hamatogener
Herkunft; positive Gallenfarbstoffreaktion ist gefunden worden, GUILLAIN und
TROISIER bezeichnen den Farbstoff als Produkt einer ,,biligénic hémolytique
locale®.

Die Genese dieser, sich bei hochgradiger Ausprigung meistens mit Xantho-
chromie verbindenden Hyperalbuminose ist soweit aufgeklirt, als wir ja ihr
Vorkommen auch ohne die Gegenwart cigentlich expansiver Prozesse kennen,
vor allem bei akuten und chronischen Meningitiden und Meningomyelitiden.
Es handelt sich also eigentlich nicht um ein ,,Kompressionssyndrom*‘, sondern
um ein Absperrungssyndrom, ein Syndrom der Liquorstase; das gemeinsame
der verschiedenartigen pathologischen Prozesse, die das Syndrom hervorzurufen
vermogen, ist eben die Absperrung eines kleineren Teils des Liquorraumes von
der normalen Kommunikation mit dem iiberwiegenden Teil desselben. Dies
Moment der ,stase du liquide dans un espace clos” wurde von MESTREZAT
1910 und 1911 besonders hervorgehoben, und mit Beobachtungen iiber fehlende
Resorption eingefithrter Substanzen (FroiN und Foy) sowie iiber eventuelle
Gegenwart von Zersetzungsprodukten des Eiweifles (Albumosen, DoNaTh 1909)
im abgesperrten Liquorraum gestiitzt. Auch die operativen Beobachtungen
iber Beschrankung der Liquorverinderung auf den infralasionellen Bezirk
(KLIENEBERGER, REICHMANN u. a.) sprachen kriftig in derselben Richtung.
MEesTREZAT wullte aber auch, dal} die bloBe Absperrung zur Erzeugung der
Liquorverdanderung sicherlich nicht ausreicht; durch dieselbe werden eigentlich
nur die pathologischen Beimengungen zum Liquor zuriickgehalten und eventuell
in loco zersetzt, die eigentliche Produktion muf} von ,,transsudativ-inflammatori-
scher’* Verianderung der Meningen und der Gefalle herriihren. Unzihlige Male
ist ja bei Laminektomien der ausgesprochene Zustand vendser Stase, mit Er-
weiterung und Schlingelung der Gefifle, vor allem unterhalb eines kompri-
mierenden Tumors, geschen worden, fehlt aber auch oberhalb desselben nicht
vollig. Mit der MEsTREZATschen Konzeption einer pathologischen Transsudation
im Verein mit Liquorstase stimmt es eigentlich vortrefflich, daf dieselbe Liquor-
verinderung geringeren Grades auch oberhalb der Tumoren vorkommt; EHREN-
BERG u. a. haben ja (vgl. oben!) das nicht ganz seltene Vorkommen solcher
supralésioneller Liquorverinderung erwiesen. Allem Anschein nach stammen
Eiweill und Gelbfirbung aus pathologisch verdnderten Capillaren (und Venen ?)
her, verbreiten sich im Liquor nach allen Seiten, werden aber nur im infra-
lasionellen Teil des Subarachnoidealraumes gestaut und vielleicht sogar ein-
gedickt. Ubrigens ist sehr gut denkbar, daB die pathologische Verinderung
eben der viel stirker gestauten infraldsionellen Gefdfle eine stirkere Trans-
sudation in diesem Gebiet verursacht.

Augenfillig ist die Ubereinstimmung des stirker verdnderten Absperrungs-
liquors mit dem Inhalt gewisser Hirncysten, z. B. derjenigen des Kleinhirns

Handbuch der Neurologie. XIV. 6
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Abb. 61 a—n. (Fortsetzung.)
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Lumballiquor . . . . Ce e e —- 40—60 + + + -+ 50 0 0 2
k) Ependymom der (,a,uda, (vom t
Filum, terminale ausgegangen ?).
OkKklusion (QUECKENSTEDT).
Zisternliquor . . — 30 -+ + — 0O 0] 0
Lumballiquor oberhalb des Tumors gelb 120 + + + + + —- 200 | 0 3
Lumpballiquor unterhalb des Tumors gelb 800 |+ ++ ) ++ + - 2700 | 0 0
1) Metastatischer Tumor des Riick-
grats. Okklusion (Qu (‘l\hNSThDT)
Zisternliquor . . 6 — — — 330 0 1
Lumballiquor . . . . . gelb 600 + + + + + -+ 1000 | 0 | 44
m) Metastatischer Tumm des Ruck-
grats. Okklusion (QUECKENSTEDT).
Zisternliquor (Mastixreaktion —) . - 6 — — — Ol 0f 0
gelb 50 + + + + + 6 | 43 5
n) Juvenile Kyphose mit spastischer
Paraparesc. Okklusion (QUECKEN-
STEDT).
Lumballiquor . . . . . . . . . .l Spur 120 ++ + ++ + 501 01 8

(PappENuEIM 1922), die ja in der iiberwiegenden Mehrzahl der Fille einen
gefiBreichen Tumorknoten in ihrer Wand beherbergen, der den Cysteninhalt
zu produzieren scheint (WILLIAMSON 1892, LinpaU 1926). Auch im Riickenmark
ist, im AnschluB an intramedullire Tumoren, Anhdufungen gelber Flissigkeit
angetroffen worden (DowMAN und SCHMIDT; eigene, mit OLIVECRONA beobachtete
Fille). Die Genese ist in allen diesen Féllen wahrscheinlich dieselbe, pathologische
Transsudation aus gestauten GefdBlen; mit Hinsicht auf das eigentlich ubiquitére
Liquorbildungsvermégen der Gefédfle des Zentralnervensystems (LEWANDOWSKY)
kénnte man den ProzeB als abnorm geartete Liquorproduktion bezeichnen.
Die gestauten Venen koénnen dem Tumor selbst oder den weichen Héuten ge-
héren, bisweilen sogar, wie in den friiher (S. 26) genannten Beobachtungen, die
ganze Liésion darstellen.

Noch eine Untersuchungsmethode des Liquors hat bei den Kompressionen
Verwendung gefunden, und zwar die ,,Kolloidreaktionen'‘. ESKUCHEN schreibt
der Goldsolreaktion LaNGEs eine ,,besondere Bedeutung* zu. ,,Charakteristisch
ist die Rechtsflockung der Goldreaktion (die der Mastixreaktion iiberlegen ist),
zumal in Verbindung mit einem ersten Féllungsmaximum in der linken Zone:
Doppelkurve“. WEIGELDT erwihnte schon 1921: 1/40—1/80 blau, je ein Fall
von Caries, Carcinom- und Sarkommetastasen: 1/160—1/640 weil3, 2 Féalle von
Caries und 1 Fall von Endothelioma medullae spinalis; 1/10—1/40 blauweil3,
2 Fille von Caries‘“. Ganz dhnliche Resultate bringen GuiLLaiN und Mitarbeiter
mit der BExzok-Reaktion 1928—30. Mastixkurven zeigen wieder dasselbe oder
bisweilen mehr meningitisartige Kurven (Abb. 61).

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

6*
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infraldsioneller Etage in bezug auf Liquorbeschaffenheit, QUECKENSTEDT-
Reaktion und respiratorische Bewegungen machen sehr viel zur Sicherung und
Verfeinerung der Diagnostik. Die blofle Lumbalpunktion, mit alleiniger Be-
achtung der absoluten QUECKENSTEDT-Blockade und des véllig ausgebildeten
,,Kompressionssyndroms™ am Liquor, 1t noch viele Falle durch das Sicb.
Ich weill nicht, ob bis jetzt ein Fall veroffentlicht worden ist, wo alle oben
genannten Priufungen mit negativem Resultat angestellt wurden und dennoch
ein Tumor zugegen war; vielleicht wird das in den frithesten Stadien, besonders
intramedulldrer und extraduraler Geschwiilste vorkommen miissen, in welchen
die Fille jedoch nur ganz selten der sachgemé@en drztlichen Prifung zugefiithrt
werden. AYER stellt 1923 157 Fille von Exploration per punctionem zusammen,
unter welchen 53mal eine komplette oder inkomplette Blockade gefunden wurde:

Blockade
Lage des Tumors e e Cerv. Thor. Lumb. | Cauda
komplett korg};lett Summe

Extradural . . . . . . . 7 } 5 12
Meningeal . . . . . . . . 5 | 2 7 } 8 14 3 3
Intramedullar . . . . . . 6 | 2 8
Portsche Krankheit 8 |0 8 1 7 — -
Vertebrale Dislokation 6 1 7 | 3 3 —-
Meningitis subac. et chron. 5 2 ‘ 7 -— — — —-
Unaufgeklarte Diagnose . . 4 — — -— — . —-

Summe | 41 | 12 | 53

Bei den 104 Fillen von fehlender hydrodynamischer Blockade wurde durch
Laminektomie oder Sektion dreimal ein Tumor entdeckt, zweimal extradural,
einmal intramedullir gelegen; zwei von ihnen hatte Differenz pathologischen
Grades in bezug auf Eiweilgehalt zwischen lumbaler und zisternaler Portion
gezeigt.

DaB eine nachgewiesene Blockade nicht eo ipso Kompression beweist, ist
schon gesagt worden; Parallelismus zwischen medulldren Storungen und Grad
der Liquorblockade darf nicht erwartet werden. Bei Carcinose des Riickgrats werden
bekanntlich die Symptome einer ,,Myelitis transversalis“ ohne Verengerung
des Spinalkanals oft gesehen; das Merkwiirdige ist aber, dall ohne Verengerung
des Kanals sehr wohl eine partielle oder totale Blockade des Liquorraumes vor-
kommen kann, vielleicht durch bloBle Schwellung des Markes bewirkt; noch
merkwiirdiger ist nun aber, was ich in zwei Fillen von Carcinosis vertebralis
gesehen habe, niamlich totale Blockade des Liquorraumes mit Xanthochromie
ohne jegliche Symptome von seiten des Riickenmarks (die Punktion wurde zu
Studienzwecken gemacht) oder der Wurzeln, auller regioniren Schmerzen in
einem Falle. Ferner habe ich einmal eine Spinalblockade gesehen, die héchst-
wahrscheinlich kiinstlich hervorgerufen worden war und zwar durch eine
tags vorher gemachte Lumbalpunktion, die nur Blut zutage gefoérdert hatte (und
wo somit vermutlich die Nadel zu weit eingestochen worden war, mit Perforation
euch des vorderen Durablattes und Léasion des Plexus venosus periduralis):
in den folgenden Tagen klagte die Kranke iiber weitverbreitete Schmerzen bis in
die Schulter- und Nackengegend ; die Fliissigkeit war nicht verdndert, QUECKEN-
STEDT aber zeigte absolutes Stop; nach einer Woche fortwdhrend Stop bei
normalem Liquor, nach noch einer Woche freie Passage; ich glaube, da} ein
weitverbreitetes epidurales Hamatom die Blockade verursachte.

Bei Geschwiilsten der Caudaregion wird die in gewdhnlicher Héhe vor-
genommene Lumbalpunktion bald unter-, bald oberhalb eines Tumors erfolgen,
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ohne daf} dies im Voraus bestimmt werden kann. Es ist schon gesagt worden,
daf} der Liquor oberhalb eines Caudatumors verdndert sein kann, die hydro-
dynamischen Priiffungen werden aber die infra- bzw. supralisionelle Lage der
Nadel mit Sicherheit entscheiden, bei negativem Ausfall derselben weifli man
aber noch nicht, ob ein Tumor da ist oder nicht. Nicht selten trifft die Nadel
die Geschwulst selbst: einmal kann dabei zuféllig eine Tumorcyste punktiert
und der charakteristisch gelatinose Inhalt derselben aspiriert werden (GRON-
BERG 1930), meistens aber wird diec Punktion ergebnislos bleiben — ,,dry tap®.
Bei Verdacht auf Caudatumor mufBl die Punktion deshalb so tief als moglich
vorgenommen werden; bei negativem Ergebnis einer zwischen 5. Lendenwirbel-
bogen und Sacrum ausgefithrten Punktion bleibt noch die Punktion des Sacral-
kanals durch den Hiatus sacralis oder eins der Foramina iibrig, wobei sich zwar
die Nadelspitze cventuell extradural befinden wird, charakteristische Druck-
schwankungen bei Jugularkompression dennoch gesehen werden kénnen.

Exacerbation des Krankheitsbildes durch Lumbalpunktion bei Riickenmarks-
tumor ist mehrmals mitgeteilt worden. Zunahme radikuldrer Schmerzen,
Gefiihlsstérungen, Lahmungen und Sphincterparesen kamen zur Beobachtung.
OppPENHEIM erwihnt 1910 einen Fall, wo sich die maBige Parese im Anschlul}
an einer Lumbalpunktion in voéllige Paraplegic mit Sphincterlihmung verwan-
delte, NEWMARK berichtet 1913 bzw. 1914 iiber zwei dhnliche Fille, weitere
Beispiele sind Beobachtung XII und XVII bei Antont 1920, ErLsseErc 1925
notiert dhnlichen Effekt bei 11 Kranken, NoNNE 1913 todlichen Ausgang nach
Lumbalpunktion bei Tumor juxtamedullir am untersten Halsmark. Auch
sonst ist in der Literatur hie und da cin Fall eines solchen Provokationseffekts
verdéchtig, z. B. Fall REEIN 1924, Tumor juxtamedullir im Niveau des Foramen
magnum, plotzlicher Tod am 3. Tag nach der Aufnahme ins Krankenhaus;
Lumbalpunktion hatte stattgefunden und hohen Druck, wenig Zellen sowic
Globulinvermehrung und pathologische Goldsolkurve ergeben. ELSBERG meint,
Exacerbation durch Lumbalpunktion wiirde eigentlich den extraduralen sowie
intraduralen, der Dura fest anhaftenden Tumoren zukommen; FLEck 1922,
Fall 1, teilt jedoch dhnlichen Effekt bei einem intramedulliren Gliom des Brust-
marks mit. NEWMARK 1914, AnToNI 1920, ELSBERG 1925 weisen auf den
diagnostischen Wert einer solchen Exacerbation, besonders der Sensibilitits-
storungen, hin, die z. B. im Falle XLIT ErLsBERGs nach der Punktion plétzlich
zum definitiven Niveau hinaufsticgen und die Héhendiagnose ermdoglichten.
Mehrmals ist dabei (ANTont 1920, Fall XII, ELsBerc 1925, Fall LIX) die vor
der Punktion spastische Parese in eine schlaffe verwandelt worden, sogar mit
Schwund der Sehnenphédnomene, und obgleich die Mehrzahl der obengenannten
Fille trotz der provozierten Exacerbation mit gutem Erfolg operiert wurden,
ist dem nicht immer so; einer unter ihnen blieb trotz sofortiger, unschwerer
Enucleation der Geschwulst dauernd gelihmt (Ersserc 1925, S.179). Die
mehrstimmige Warnung vor solchen Zwischenfillen besteht also zu Recht und
die Lumbalpunktion darf jedenfalls nicht bewuBt provozierend ausgefiihrt
werden. Im Gegenteil bietet sich von selbst die Frage, wie sich der Inkarzerations-
effekt vermeiden licBe. Bei raschem Druckfall habe ich in solcher Absicht seit
vielen Jahren die Gewohnheit, die entzogene Fliissigkeit durch physiologische
Kochsalzlésung zu ersetzen, eine MaBnahme, die SCHOTTMULLER schon 1910
zur Vermeidung, CURSCHMANN im selben Jahr zur Beseitigung postpunktioneller
Beschwerden empfohlen haben.

Radiologische Kontrastdiagnostik des Subarachnoidealraumes. Der erste
Vorschlag in dieser Richtung stammt von Danpy 1919, der die infralisionclle
Einfiihrung von Luft zur Darstellung des unteren Poles einer Obstruktion
empfahl. FErst 6 Jahre spiter hat er seine Erfahrungen ausfiihrlich mitgeteilt,
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die zwar iiberwiegend giinstig sind — unter 10 Féllen 7Tmal exakte Lokalisation —,
gleichzeitig aber diese Methode weit hinter der Jodéldiagnostik gesetzt. In der
Zwischenzeit hatten JacoBaEUs 1921, JosErsonN 1922 u. a. richtige oder schwer
zu beurteilende Ergebnisse mittels der Luft-

fullung von unten her mitgeteilt; Hrrzoo

1923, BINGEL u. a. hatten direkt irrefiih-

rende Ergebnisse solcher Versuche crlebt,

PripER bezeichnet 1926 dic Methode als

,-endgiiltig verlassen®. Die Ursache der Mi3-

erfolge ist rein radiologisch-technischer Art,

besteht in der Schwierigkeit, innerhalb des

sozusagen bunt ungleichméaBigen Schatten-

bildes der Wirbelsdule eine verhédltnisméBig

schmale Luftsidule zur scharfen Darstellung

zu bringen. Das ist sehr schade, denn die

Luftfilllung erfordert nicht dic etwas ge-

firchtete Zisternpunktion, das Kontrast-

mittel ist unschédlich und rasch resorbiert.

Ich meine jedoch, dal} bei hydrodynamisch

absoluter Blockade wohl e¢in Versuch der

Luftdiagnostik gemacht werden kann; ich

habe damit zweimal ganz klare und operativ

. . . - verifizierte Niveaudiagnose crhalten. Bei
%Iggtgzdcé?f%r%?ﬁ%%l?ﬁﬁg&}gﬂtlg}rf]lé relativer Blockade steigt die Luft in den
g%gﬁﬁ?;ﬁzgiteI&é’flggglfﬁ(ll“;gmv&ﬁr 2ven- Schadel hinauf, tut weh und ist nicht un-
bedingt unschiadlich. Da cin Erfolg nur

bei hydrodynamisch absoluter Blockade zu

erwarten ist, schriankt sich das Indikationsgebiet von selbst ein. Zwar kann
auch — wie ich gesehen habe — bei hydrodynamisch absoluter Blockade
einige Luft das Hindernis passieren und in den Schidel gelangen, sicherlich

Abb. 63. Stereoskopisches Rontgenbild nach Lipiodoleinfuhr, Frontalaufnahme. Neurinom juxta-
medullir, extradural und extravertebral am 7. Halssegment. Kontrastmasse durch das Septum
mediannm posterius in eine rechte und linke Portion geteilt.

aber nur in belangloser Menge; bei Innehalten der genannten Indikation ist
die Methode wohl ungefihrlich; die Rontgentechnik ist in bestindigem Fort-
schritt begriffen und mit der jetzigen Technik der Blendung ist schon jetzt
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Abb. 64. Stereoskopisches Rontgenbild nach Lipiodoleinfuhr, Profilaufnahme. Neurinom intra- und
extradural sowic extravertebral (Sanduhrgeschwulst). Erweiterung des 6. Foramen intervertebrale

ein erster Versuch mit diesem
Mittel berechtigt. In der Hals-
und oberen Brustrcgion schei-
tert die Luftdiagnostik an dem
Luftgehalt der Trachea; die
Profilaufnahmen sind zu schwie-
rig in der Deutung.

Viel wichtiger ist die Kon-
trastdiagnostik mittels Oleum jo-
datum, teils wegen viel kontrast-
reicherer und leichter zu deuten-
den Bilder, teils wegen viel wei-
terer Indikationen; der Jodol-
versuch kann schon bei unvoll-
standiger Blockade gemacht
werden und hat in zahlreichen
Fillen schon im Stadium unbe-
stimmter neurologischer Sym-
ptome die Art- und Ortdiagno-
stik ermoglicht — ein ganz er-
heblicher Fortschritt, wenn man
daran denkt, wie ungeheuer
wichtig die frithzeitige Diagnose
eben bei dieser Krankheit ist,
wie sehr die therapeutische Pro-
gnose von der Zeitigkeit der

deutlich sichtbar.

Abb. 65. Meningiom am 1. Brustsegment juxtamedulliir.

Lipiodol von oben. ,,Guirlandenformation‘¢ an der Seite

des Tumors, stiirkeres Steckenbleiben der Kontrastmasse
oberhalb desselben.
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Intervention abhéngt. Es ist nicht zuviel gesagt, dall die Tumorkrankheit
des Riickenmarks erst durch diese Methode in das Stadium idealer therapeuti-
scher Moglichkeiten geriickt ist. Viele Autoren haben sich am Aufbau dieses
Sondergebietes beteiligh, sehr wenig stammt aber aus anderen Hénden als
ihres Urhebers, Sicarp, der in den Jahren 1921 und 1922 die Methode des
Lipiodols inauguriert und mit seinen Mitarbeitern LAPLANE, FORESTIER,
HAGUENEAU u. a. in den folgenden Jahren durchgepriift hat.

Eine diagnostische Methode muf3
eigentlich immer absolut ungefihr-
lich sein. Die in diesem Punkte sehr
strengen Amerikaner sind der Jodol-
methode sowohl wie der DaNpy-
schen Ventrikulographie mittels Luft
lange skeptisch gegeniibergestanden.
“Todized oil shoud be used only
when all other methods of exami-
nation have failed to localize a sub-
arachnoideal block” (ELSBERG 1929,
S. 957). Gewil haben diese Hilfs-
mittel Zeit zu ihrer Reifung, techni-
scher Ausbildung und zur Klarlegung
ihrer Indikationsstellung gebraucht,
sind aber nunmehr soweit durch-
gepriift, dal} ich meinesteils in viel-
jahriger, reichlicher Verwendung der
Myeclographie mittels Luft und Lip-
iodol auf dem Wege zisternaler oder
lumbaler Einfithrung kaum jemals
einen ernstlich bedrohlichen Zwi-
schenfall, geschweige denn einen un-
gliicklichen Ausgang erlebt habe.

Das Joddl kann ober- oder unter-
halb der verdichtigen Stelle einge-
fithrt werden, durch Zisternen- oder
Lumbalpunktion. Im ersten Falle

Abb. 66. Gliom des mittleren Brustmarks. Cyste bekommt man rascheren Sturz und
(,,Syringomyelie**) oberhalb des soliden Tumors bis  schonere Bilder, auch bleibt das

zum unteren Ende des Halsmarks. Joddl von oben, . . §
Darstellung des von der Cyste aufgetriebenen oberen Kontrastmittel auf die Dauer der

Endes dee Brustmari, Die Myclogsaphic sttt blockierten Stello aufliegend und
den Ort der eigentlichen Neubildung. kann bei einer Operation leichter
entfernt werden. Die lumbale Ein-

fiihrung benétigt eine Lagerung des Kranken in 60—70° Neigung mit dem
Kopf nach unten. Sicarp und Forestier 1928 heben die Notwendigkeit
eines ,,table basculante® zur genauen Einstellung der Neigung und gleich-
zeitiger Fixation der Versuchsperson hervor; sie scheinen diese Anordnung
nur bei lumbaler Einfiihrung zu verwenden und heben deshalb als Vorteil
dieses Applikationsmodus die Moglichkeit der radioskopischen Kontrolle her-
vor, d. h. die fortlaufende Beobachtung des Jodélschattens auf dem Réntgen-
schirm. Im allgemeinen scheint nach zisternaler Einfuhr der Patient in
vertikaler Stellung gehalten zu werden, was ja zufillige, nicht pathologische
Stops besser vermeiden 148t, andererseits aber das Hervortreten einer relativen
Blockade mit eventueller Konturzeichnung eines Tumors vereitelt. PEIPER
bringt 1926 schéne Beispiele solcher relativer Behinderung, bei welcher nur
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durch verlangsamte Passage in schriger Stellung ein Tumor — und zwar groff —
zum Vorschein kam. Es ist mit anderen Worten wichtig, auch bei Einfiihrung
des Kontrastmittels von oben den Verlauf des ,,Sturzes“ radioskopisch ver-
folgen zu konnen: der Neigungsgrad der Versuchsperson diirfte dabei weniger
wichtig scin als die fortlaufende Beobachtung am Schirm. Mchrere Fille sind
mitgeteilt worden (z. B. GuiLpLaiNn und Mitarbeiter 1925), wo das Lipiodol
2 Monate nach freier Passage totalen Stop zeigte. PrIpErR hebt mit Recht
hervor, daf} solches Versagen der Methode durch genaue Verfolgung des Schattens
mittels wiederholter Aufnahmen in den ersten Stunden, am liebsten aber unter
radioskopischer Kontrolle, wahrscheinlich zu vermeiden gewesen wire.

Die Lumbalpunktion zur Einfithrung des Kontrastmittels kann direkt auf
dem Rontgentisch vorgenommen werden:; nichts hindert aber, andere punk-
torische Explorationen, auch die Doppelpunktion, mit manometrischen Be-
obachtungen und Liquorentnahme, in liegender Stellung auf dem gewdéhnlichen
Untersuchungstisch vorzunehmen und den Kranken in derselben Stellung auf
den stellbaren Rontgentisch zu iiberfithren. Auch die Zisternpunktion kann
bekanntlich in horizontaler Lage ausgefiihrt werden, die den Vorteil hoheren
Druckes, damit leichteren Liquorgewinns usw. bietet; ein meines Wissens kaum
beachteter Vorteil liegt dabei in dem bei héherem Liquordruck sicherlich groferen
Volumen der Zisterne, das die Gefahr der Punktion vermindern muf3. Umgekehrt
ist aber die Kontrolle der genau axialen Haltung des Patienten, die allein die
so wichtige Medianstellung der Nadel garantiert, in vertikaler Stellung viel
leichter durchzufithren. Wichtig ist nun, den Jodélversuch bei nicht liquor-
leeren Rdumen vorzunehmen; in solchem Fall werden sehr leicht pathologische
Stops vorgetauscht (SicarDp und ForRESTIER, PEIPER). Bei den zur Einfithrung
der Kontraste gemachten Punktionen, ob lumbal oder zisternal, darf deshalb
nicht zuviel Liquor entnommen werden, oder aber wird durch physiologische
Salzlosung ersetzt. Die genannten Verfasser raten, nach vorherigen Punktionen
mindestens 8—12 Tage vor einem Jodglversuch vergehen zu lassen; erst nach
dieser Zeit sind ein geniigend fester Verschlufl der Punktionséffnungen und
Regeneration des Liquors zu erwarten. Meinesteils lasse ich den Kranken beim
Jodélversuch im ,,HoLmMaRENschen Ohrenstuhl mit unterstiitzter Stirn rittlings
sitzen. Die vertikale Stellung hat u. a. den Vorteil geringerer Gefahr eines Ver-
bleibens der Kontrastmasse in der Zisterne (oder sogar Riickflusses in den
Schidel); Stcarp, der solches erlebte, empfiehlt deshalb (1928), die Punktion
zwischen Atlas und Epistropheus zu machen. Fiir die Orientierung benutze
ich, wie gebrdauchlich, den Epistropheusdorn, bei Versagen desselben, nach
russischem Vorschlag, das Plan durch die Spitzen der Warzenfortsitze. Ich
suche nie die Squama occipitalis auf, steche immer direkt in die Tiefe ; HEyMan~
hebt die Gefahr der Verletzung eines Randsinus am Foramen magnum hervor.
Meine Kaniilen haben eine Léinge von 8 cm, einen duBeren Durchmesser von
genau 1 mm, die Spitze ist genau 1!/, mm lang, der Beschlag zweigabelig, jeder
Zweig mit seinem Hahn (Modelle THor STENSTROM, K1Fa, Stockholm; diese
Gabelung kommt zwar eigentlich bei der zisternalen Ventrikulographie zur
Verwendung, wo ich die Luft durch einen elastischen Schlauch einblase, der im
Voraus einem der beiden Zweige aufgesetzt wird). Nach Rasieren, Orientierung,
Spiritus- und Atherdesinfektion, sowie intracutanem Novocainquaddel lege ich
eine elastische Halsbinde an (zur Hebung des intrazisternalen Druckes), der
Patient wird instruiert, wihrend des ganzen Versuches frei und ausgiebig, jedoch
nicht forciert oder stéhnend 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, schlieBe ich den Hahn, sctze ein Steigrohr an

und Offne wieder. Jetzt kann der QUECKENsTEDTsche Versuch sozusagen

umgekehrt vorgenommen werden, indem das Zuriicksinken der Fliissigkeit bei

Wegnahme der Halsbinde zu beobachten ist. Durch Heberwirkung wird eventuell
eine (nicht zu grofic!) Liquor-
probe genommen, 1'/,—2 ccm des
auf ctwa 37° erwirmten Jodols
ohne Vermittlung eines clastischen
Schlauches eingespritzt, die Nadel
entfernt, Verband aufgelegt, der
Kranke in liegender Stellung ohne
Verzogerung dem Rontgenologen
iibergeben, der die radioskopische
bzw. radiographische Verfolgung
sofort in Angriff nimmt.

Die Reaktion auf dic Jodol-
einfuhr wird verschieden beurteilt,
selten kommt der Kranke ohne
Temperatursteigerung davon, Er-
brechen sehe ich sehr selten, be-
kannt ist die regelmaBige, sterile
Meningitis, mit méiBiger Pleo-
cytose, die S1cARD und FoRESTIER
nur in einer Stirke um 30 bis
40 Zellen pro Kubikmillimeter
gesehen haben; Maximum am
2. Tage. Eine Akzentuierung be-
stehender neurologischer Sym-
ptome — Schmerzen, funikuldre
Ausfille, Sphincterstérungen —
werden gelegentlich heobachtet ;
alle Erscheinungen schwinden bin-
nen weniger Tage. AYER und
MixTER 1924 fanden an Versuchs-
tieren nach zisternaler Injektion
relativ viel gréBerer Jodslquanti-
tdten als der beim Menschen ge-
brauchlichen eine Pleocytose bis
zu 4000 Zellen pro Kubikmilli-
meter 3 Tage nach der Injektion,
LinpBrom 1926, ebenfalls an

ADbp. 67. Sehr groBes Gliom des unteren Riickenmarks Tieren, sterile MOIllllgltIS, die nach

mit 30jahriger Duration. Starke Lumbalskoliose. Lipi- einigcn Monaten verschwunden
odol von oben. ,,Guirlandenformation‘ an der Oberfliche
des neoplastisch verdickten Riickenmarks. war; Davis, HAVEN und StoNE

1930 bei Tierversuchen sahen
,encystment und degenerative Verinderungen der grauen Riickenmarks-
substanz neben leptomeningealer Reaktion. Bei vorschriftsméiBiger Appli-
kation am Menschen wird dem 40%igen Lipiodol bzw. Jodipin ernste
Schidigung kaum jemals zugeschrieben werden kénnen; der traumatische Fall
SHARPEs und PETERSONs 1926, in dem bei erneuter Laminektomie eingekap-
seltes Lipiodol und seit der vorigen Autopsie sicher vermchrte Adhisionen
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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Abb. 68. Schematisch erlivutertes Jodolbild in einem Falle von operativ bestitigtem Meningiom
juxtamedullér am mittleren Brustmark.

vor einem Jahre Laminektomie
wegen Tumorbild mit partiellem
Lipiodolstop, kein eigentlicher
Tumor, aber gewaltige Venen-
konvolute extramedullir wurden
gesehen; diesmal, bei sehr exacer-
biertem Krankheitsbild — schlaf-
fer Paraplegic — wurde bei der er-
neuten Lamincktomie, wie mir der
Operateur, OLIVECRONA, mitteilt,
arachnoiditische Hyperimie ge-
ringen Grades gesehen, die Venen-
konvolute groftenteils verschwun-
den; hier hat das Lipiodol viel-
leicht eine Arachnoiditis bewirkt,
die die Blutausfuhr aus dem Mark
erschwert, die Stauungswirkungen
im Marke selbst exacerbiert, die
vendse Hyperdmie in den Menin-
gen aber aufgehoben hat.

Im ganzen ist aber zu sagen,
daBl das Jodol nicht gefihrlicher
ist als die nach Serumeinspritzun-
gen usw. gesehenen Sterilmeningi-
tiden, Spéatschiadigungen sind von
mehreren, tiber gréflere Erfahrun-
gen verfiigenden Autoren (SICARD
und FORESTIER, PEIPER) nie ge-
sehen worden. Die einfache Lum-
balpunktion ist beim Riicken-
markstumor durchschnittlich ge-
fahrlicher! HEYMANN zieht das
Lipiodol dem Jodipin als weniger
reizend vor; das Lipiodol darf nur
durchsichtig, klar ambrafirben

Abb. 69. Gliom in der mittleren Partie des Brust-
marks. ITochgradige Skoliose (den funikuliren Sto-
rungen um mehrere Jahre vorausgegangen). Immetal-
injektion von unten, Oberflichendarstellung in der
Gestalt feiner Streifen. Punktion des Lendenmarks
mit Auffindung ciner gréBeren Cyste unterhalb des
soliden Tumors, Injektion von Imipetal in die Cyste.
Das Bild zeigt das Joddl in gréBeren Tropfen das obere
bzw. untere Ende der Cyste darstellend.
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verwendet werden, darf nicht briunlich sein, verdirbt bei Zutritt von Licht

und Luft. Das schwichere ,,Lipiodol ascendant’ (8%ig) reizt vielleicht stirker,

SCcHONBAUER und SCHONBAUER 1928 sahen sterile Meningitis mit todlichem

Ausgang in einem Falle, der jedoch durch die Grundkrankheit — apoplektische

Cyste des Gehirns mit Pachymeningitis haemorrhagica interna — schon schwer
gefahrdet war.

Fir die Beurteilung der beim Herabsinken des Kontrastmittels erhaltenen

Bilder ist die genaue Kenntnis der normalanatomischen Verhiltnisse des spinalen

Liquorraumes vonnéten; die er-

schépfende Darstellung derselben

im klassischen Werke von Kry

und REeTz1Us 1875 ist jedem, der

Jodoldiagnostik treiben will, aufs

warmste zu empfehlen. (Aus meh-

reren Darstellungen der Jodosldia-

gnostik im Schrifttum geht hervor,

daf} diesc grundlegende Schilde-

rung dem betreffenden Autor un-

bekannt sein muB.) Ich gebe hier

nur einige Hauptpunkte wieder.

Die Arachnoidea ist ein lockeres

Gefiige feiner Bindegewebsbalken,

,,Spinngewebe, das einerseits der

Innenfliche der Dura, andererseits

dem Riickenmark mit seiner Pia

anliegt. Ganz wie im Schédel liegt

also der inneren Oberfliche der

Dura ein duBleres Blatt der Arach-

noidea dicht an; Dura und Arach-

noidea sind nur stellenweise mit-

einander verwachsen, vor allem

bei den Wurzelaustritten, sind

sonst von einem spaltformigen

Raum geschieden, der normaliter

éufb' 70. %umog c:;udl?e equim}re (Ependﬁ'lgong. I]g;n;ne- nur cin Minimum von Flissigkeit
al von oben. uinahme am l1age nac. er runktvion. " . . .
Sparliche Passage, Konturdarstellung. (Doppelseitige enthalt, aber eine vollstdandige

L O teaion, heine nommoten xation  Endothelauskleidung besitzt. Dic-
Ausfallssymptome 1) ser, der eigentliche ,,Subdural-

raum‘‘ ist somit normaliter kein

eigentliches Spatium, der Liquor befindet sich in einem von den beiden
Blattern der Arachnoidea gebildeten Doppelzylinder. Das duBere, der Innen-
fliche der Dura anliegende, und das innere, das Riickenmark auskleidende
Blatt der Arachnoidea, stehen untereinander durch ein verwickeltes System
anastomosierender Arachnoidealmembranen in Verbindung, welche aber simt-
lich der dorsalen Hélfte des Liquorraumes gehéren; die ventrale Hélfte desselben
ist frei von Membranen und Stringen. Am konstantesten dieser Arachnoideal-
membranen ist das ,,Septum medianum posticum* von Kry und RETzIUS,
das die Hinterfliche des Marks lings dessen Medianlinic mit der arachnoideal-
gekleideten Dura verbindet; im obersten Halsteil ist das Septum durchléchert
und unvollstindig. Dann werden die Hinterwurzeln von arachnoidealen Scheiden
bekleidet, von welchen schrigstehende Membranen ausgehen, welche in unregel-
mifBiger Weise zwischen Septum medianum und Wurzeln bis zu ihren Durch-
trittsstellen durch die Dura ausgespannt sind. Zwischen Septum posticum und
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der longitudinalen Reihe der Wurzelaustritte befindet sich somit ein unregel-
mifiges System von Arachnoidealkammern, ,,Recessus laterales obliqui® von
Key und Rerzivs (wohl mit den ,,Wurzeltaschen Prirers identisch). Das
Ligamentum denticulatum, aus duradhnlichem Gewebe gebildet, liuft, von der
Arachnoidea ausgekleidet, langs der seitlichen Fliache des Riickenmarks zwischen
vorderer und hinterer Wurzelreihe, Zacken entsendend, die, intersegmental
gelegen, lateral gerichtet sind und sich an der Innenfliche der Dura ansctzen.
Das System des Recessus laterales obliqui ist vor allem im Dorsalteil des Markes
ausgebildet.

Das in die Zisterne cingespritzte Jodol gleitet begreiflicherweise der Hinter-
fliche des Markes entlang nach unten, wo im hier befindlichen System von
Liquorkammern zahlreiche Moglichkeiten der Verzogerung und Steckenbleiben
gegeben sind. Ks ist eigentlich merkwiirdig, dall so wenig Derartiges geschen
wird. Sowohl unter normalen wie pathologischen Umstdnden kommt cs vor
(Perrer, Stcarp), dafl das JodSl an frontalen Aufnahmen in zwei seitliche
Streifen angeordnet ist, mit segmental erfolgenden, den ,,Wurzecltaschen® ent-
sprechenden, flach trianguliren Verdickungen. Dies Bild kommt ohne Tumor
meines Krachtens dadurch zustande, daB das Ol, wenigstens teilweise, nicht
subarachnoideal, sondern subdural, zwischen Arachnoidea und Dura eingespritzt
worden ist; es erreicht dann den freien Liquorraum nicht, sondern bleibt ein-
geschlossen. Bei neoplastisch verdicktem Riickenmark kann solche ,,contour
festonnée‘* auch durch subarachnoideal liegendes Ol gebildet werden. An seit-
lichen Aufnahmen sicht man in beiden Fillen das Lipiodol einen breiteren
Streifen bilden, die radikuliren Verdickungen treten nicht hervor.

Nach Erreichen des unteren, von Membranen und Duplikaturen freienTeils
des Subarachnoidealraums kann das Kontrastmittel durch Bauchlage des
Kranken in den freien Ventralteil des Liquorraumes gebracht werden, wo es
durch Neigung des Untersuchungstisches an der Vorderseite des Marks zur
Ermittlung der dort waltenden Verhéltnisse 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, besonders extradural, sind eventuell nur in dieser Weise zu
entdecken (eigene Erfahrung).

Und dic Ergebnisse? Die ,,physiologische Enge* des Liquorraumes
im obersten Thorakalgebiet (C7—Th 5 nach Sicarp und LAPLANE) muf
beriicksichtigt werden, die sich besonders in schriger Haltung verzégernd
bemerkbar macht; in vertikaler Haltung fillt das Joddl sowieso in
einigen Minuten bis in die ,,Vagina terminalis‘, entsprechend den zwei
obersten Sacralwirbeln, wo es in der Form einer , Riibe®, , Radieschen usw.
liegen bleibt; auch hochgradige Skoliosen brauchen den Sturz nicht 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 ,,arrét aux points d’injection®,
eigentlich Auffangen in der Zisterne bzw. intrakraniell, ,,arrét transitoire®, das
ist voriibergehende Verzogerung in den vielfachen Liquortaschen bzw. in der
obengenannten, physiologischen Enge, von der auch PEIPER spricht; dic Bedeu-
tung liquorarmer Réume fiir das Zustandekommen solcher falscher Verzoge-
rungen ist mehrfach hervorgehoben worden. Am schlimmsten sind aber die
»,arréts partiels”; sie sind an sich vielleicht immer pathologisch bedingt, durch
meningeale Verdnderungen leichterer Art bei nichtokkludierenden Krankheits-
prozessen wie Tabes, multipler Sklerose usw., zeigen eine uncharakteristische
Form und Anordnung der Masse: Stalaktiten (PEIPER); Tropfenreihen, Trauben,
Rosenkridnze (SicarRp und FORESTIER); versprengte Tropfen (Rapovicr);
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U-Form (SouqQues, BLaMOUTIER und DE Massary); Medaillon (ROGER); es
handelt sich fast immer um regionir angesammelte Reste einer sonst zum
Boden des Sackes gesunkenen Kontrastmasse. Die Laminektomie hat in vielen
derartigen Fillen die Vermutung adhésiv-meningealer Grundlage bestitigt.
Anders sind die Bilder bei Tumor. Hier sind eigentlich nur zwet 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-
medulliren und extraduralen Tumoren vor, kann in allen diesen Fillen die
,»Haubenform‘ oder, wie es sonst genannt wird, mit nach dem Hindernis kon-
kavem Rand des Schattens darbieten. Bei einem juxtamedullirem 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-
dringten Riickenmarks entsprechend, mit anderen Worten eine genaue Topo-
graphie der oberen Teile von Tumor und Mark radiographisch dargestellt (Abb. 68).
In diesem Verhalten liegt ein Beweis extramedullirer Lage des Tumors (Dis-
lokation des Riickenmarks). SicARD und HAGUENAU heben in einer besonderen
Mitteilung 1928 hervor, da 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 festonnée)
bei intramedulliren Geschwiilsten ist sehr eindrucksvoll (Abb. 67), aber nicht
absolut pathognomonisch; Perper 1926 bildet ganz dasselbe bei einem groflen,
langgestreckt-ovoid geformten, juxtamedulliren ,,Lymphangiom‘ ab. Die
festonnierte Linie, die beiden Reihen von ,,petites languettes correspondant
aux corps vertébraux‘ koénnen somit ausnahmsweise eine ,,Graphie“ nicht des
Markes, sondern eines extramedulliren Tumors bewirken, ein Bild erzeugend,
das in nichts von demjenigen eines tumords verdickten Riickenmarks abweicht.

PE1PER hat eine diinne Schicht Jodéls zwischen Tumor und Mark darstellen
koénnen, somit den ,,fluid buffer’* StookEys und ELsBERGs demonstrierend.
Weitere Einzelheiten, eine wirkliche ,,Oberflichendarstellung des Marks, mit
Aussparung erweiterter Gefdfle sind von AvraJouaNINE 1925, Perper 1926,
demselben und ScHMIEDEN 1929 geschildert worden ; LysHoLM konnte neuerdings
in zwei Fillen 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 intramedullire Hohlen, bisweilen von enormer Léngsausdehnung, mit
Jodol gefiillt und radiographiert, so auch ich, in einem Falle 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 gefithrt werden kann. Das
Vorkommen unvollstindiger Ausbildung des neurologischen Kompressions-
syndroms in nicht wenigen Fillen auch weit vorgeschrittener Kompression, die
héufige Lage des Tumors in einem an deutlichen Segmentalsymptomen armen
Gebiet des Riickenmarks, das Vorkommen irrefithrender supralisioneller 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
leicht, besonders da sie mit ausgereifter Technik fast sicher zu vermeiden sind.
DaB die Lingsausdehnung eines intramedulliren 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. SicArRD und ForRESTIER
1928 erwihnen 25 Fille juxtamedullirer Geschwiilste, durch das Lipiodol
diagnostiziert; von diesen hatte die Methode nur 9mal die Rolle einer, allerdings
wertvollen Kontrolle gespielt, in allen iibrigen wurde die Niveaudiagnose erst
durch das Jodél ermoglicht, 7 Fille waren im ,,priaparaplegischen 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 iibrigen 2 war also das Kontrastmittel doch nétig. Wirkliche Friih-
diagnosen sind auch von ETHEL C. RUSSEL, von IRONSIDE und SHAPLAND 1924,
ArBrECHT 1925, PEIPER 1926, FRANKE-STEHMANN 1932 mitgeteilt worden;
,,Frithdiagnose® ist zwar in einigen dieser Fille eine wenig préazise Bezeichnung,
wird in der Literatur mehrmals bei symptomarmen Fillen benutzt, auch wenn
sie gar nicht kurz gedauert haben. Die wirkliche Frithdiagnostik, d. h. das Auf-
finden sehr kleiner Tumoren, ist selbstverstindlich technisch schwieriger, muf}
hier und da auch bei sorgfaltigster Absuchung versagen; am greifbarsten ist bisher
die Bedeutung der Kontrastmittel fiir die Niveaubestimmung, aber auch die
Artdiagnose kann bei unvollstindigem Krankheitsbild von diesem Mittel grofien
Nutzen ziehen.
Supraliisionelle Symptome.

Nicht ganz selten wird iiber ,,zu hoch lokalisierte’ Tumoren berichtet, die
bei einer Operation vermilt oder nur nach Abkneifung weiterer Bégen gefunden
wurden. In einem Teil dieser Fille sind die Angaben iiber Segmentalsymptome,
Topographie der Sensibilitdtsstorungen, Operationsbefund mit Prizisierung des
Tumorniveaus usw. genau genug fiir ein Urteil. Bei intramedulliren Tumoren liegt
immer die Méglichkeit komplizierender Syringomyelie vor, welche sehr schwere
und sehr weit oberhalb des Tumorniveaus reichende Symptome machen kann,
wie eine ganze Reihe von instruktiven Fillen von WESTPHAL 1875 bis GUILLAIN
1929 lehrt. Wenn also z. B. im Falle Woobs 1928, ependyméres Gliom Th 7—S8,
eine dissoziierte Anisthesie bis einschlieBlich Th 4 hinaufreichte, ist die Syringo-
myeliediagnose des Verfassers gut begriindet. Dieselbe Moglichkeit einer Er-
klirung liegt zwar auch bei juxtamedulliren Exemplaren vor, aber in viel
geringerem Grad, da Syringomyelie bzw. gliotischer Stift bei dieser Lage eines
Tumors grofe Seltenheiten sind. Bei Geschwiilsten am unteren Ende des
Riickenmarks kommen supralésionelle Stérungen vor, die durch Lésion pas-
sierender Wurzeln plausibel zu erkliren sind, Hypésthesien (vgl. S.58), Atro-
phien, Areflexien, solches kommt doch anscheinend nur ziemlich selten vor,
kaum gewdhnlicher als supralisionelle Symptome bei Tumoren kranialerer
Bereiche, die in betrachtlicher Zahl mitgeteilt worden sind. Hier einige Beispiele :
Koster 1907, Fall 2, Tumor juxtamedullir bei L 4—5, atrophierende Parese
im Sartorius, Adductoren und Ileopsoas; PHLEPS 1918, Fall 2, Tumor juxta-
medullir bei L 2—3, Schmerzen in der Lendenregion, Giirtelgefiihl in der unteren
Bauchgegend, allméhlich Hypésthesie homolateral im L 1; Nonng 1913, Fall 6,
Tumor juxtamedullir bei Th 10—11, Anisthesie bis einschlieBlich Th 8, obere
Bauchreflexe negativ; SEELERT 1918, Tumor juxtamedullir ab Th 5, Hypasthesie
und Hypalgesie bis einschlieBlich Th 2; NonNE 1913, Fall 4, Tumor juxta-
medullir bei C 8—Th 1, Wurzelschmerz in der Schulter durch 1!/, Jahre, dann
schmerzhafte Nackensteifigkeit, spastische Tetraplegie, Hypisthesie fiir Schmerz
und Temperatur ab C 6, fir Berithrung und Bathyiisthesie ab C7 oder C 8,
nach Lumbalpunktion Tetraplegie schlaff mit aufgehobenen Reflexen auch in
den Armen, absolute Anisthesie aller Qualititen ab C 6.

Bei Geschwiilsten inner- und auBerhalb des Marks im oberen Cervicalgebiet
sind sehr oft ,,bulbire und ,,cerebrale’ Symptome beschrieben worden. Solche
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begegnen uns sogar schon bei Tumoren der unteren Cervicalregion: Fall MEYER
1902, Sanduhrgeschwulst am unteren Halsmark, hatte Kopfweh, Schwindel,
Obskurationen, fliichtiges Doppeltsehen; FLEck 1922, Fall 1, Gliom vom unteren
Hals- bis unteren Brustgebiet, voriibergehende Schlund-, Gaumen- und Zungen-
parese, spiter bleibende, schlaffe Lahmung der Nacken-, Schulter- und Arm-
muskeln. FLATAU-ZYLBER-
LAsT 1908, kleiner Dura-
tumor dorsolateral bei C8
bis Th 1, zeitweise Schluck-
beschwerden, Paristhesien
im Nacken, Krampfe und
leichtere Parese im rechten
Arm. Die eventuellen ,,cere-
bellar fits“ in den Fillen
der obersten Halsregion bei
NoNNE und SCHULTZE wur-
den schon (8. 52) angefiihrt.
Als anatomische Basis cere-
braler Allgemeinsymptome
ist ab und zu Hydrocephalus
internus (ELIASBERG 1913,
Fall1),im No~~Eschen Falle
von ,,akutem ascendieren-
dem Sarkom‘ 1909 Hirn-
schwellung admodum Rik-
GER und REercHARDT fest-
gestellt. Fall 10 ELSBERGs
1925, Tumor juxtamedullar
bei C 5—6, litt an Kopfweh
und Somnolenz. Abducens-
bzw. Facialis- oder Masse-
terenparese, Dysarthric, Sin-
gultus, Erbrechen, Tachy-
kardie schildernNoNNE1900,
StERTZ 1906 bei hohen Hals-
marksgliomen mit mikro-
Lo . . skopisch freiem  Gehirn.
Abb. 71. Gliom intramedullir im obersten Halsmark mit h . .
Cystenbildung bis in die caudalste Oblongata; klinisches Bild Qulntushypastheme, atro-
auf ein Kleinhirnleiden hindeutend, Stauungspapille, keine An- phierende Parese der Ac-

zeichen spinaler Lokalisation. Operative Entfernung (doc.OL1vE- | N .
CRONA). Charakteristische Zwangshaltung des Kopfes usw. cessoriusmuskeln sind bei

hohen Halsmarkstumoren ja

nichts Besonderes. Nystagmus wurde hiufig beschrieben, nur selten aber von
sichergestellt-pathologischer Art (SERKO 1914, ABRAHAMSON-GROSSMANN 1921).
Die Genese supralisioneller Symptome ist noch keincswegs geklirt worden:
man hat Liquorstauung oberhalb des Tumors angenommen (OPPENHEIM, AUER-
BAcH), Verwachsungen und Odem der weichen Hiute, bewiesen ist aber der
postulierte Zusammenhang nicht. Die vorliegenden Kenntnisse iiber supra-
lisionelle Liquorsymptome sind 8. 78 besprochen worden. Liquorstauung kommt
sicherlich vor, und zwar sowohl ober- wie unterhalb ecines blockierenden
Tumors. Es ist denkbar, daB die bloBe Ausschaltung eines groBen Teils des
Subarachnoidealraumes, durch die Herabsetzung der Resorptionsfliche, Hydro-
rachis bzw. Hydrocephalus bewirken kénnte. Scheinbar supralésionelle Storungen
sind schlieflich die vorher genannten Sympathicussymptome der Arme bei
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Lisionen des mittleren Brustmarks (BArRrE und ScHraPF 1920, vgl. S.71)
sowie die pilomotorischen und sudoralen Phénomene 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 Kiirze zusammengestellt; Angaben iiber das ndhere Verhalten der
einzelnen Stérungen unter verschiedenen Umsténden einschlielich verschie-
dener Lokalisation finden sich in den iibrigen Abschnitten zerstreut.

A. Circumsecripte Geschwiilste. . Verschiedenheiten nach dem Niveaw der
Geschwulst. Hohe Halsmarkstumoren zeichnen sich durch sehr hiufiges und
friithzeitiges Vorkommen von Nacken-, Hals- und Schulterschmerz und, im
Zusammenhang damit, steife Kopfhaltung, Starre der Halsmuskeln, nicht selten
Schiefstellung des Kopfes und Halses, bisweilen sogar Zwangshaltung der
Schulter und des Armes aus. Die Ausfallssymptome bestehen in segmentalen
und funikuldren Stérungen nach der Region, also schlaffen Lahmungen der
tiefen Halsmuskeln, evtl. des Sternocleido und Trapezius, bisweilen einseitiger
Cornealareflexie, leichter Quintushypédsthesie, Phonasthenie, dazu spastischer
Tetraplegie mit Steigerung der Muskelreflexe aller 4 Extremitaten, Hypésthesien
und Sphincterstorungen. Die nicht seltene Kombination von Muskelatrophien
der Arme mit spastischen Phénomenen einschlieBlich gesteigerter Reflexe aller
‘4 Extremititen kann bisweilen an amyotrophische Lateralsklerose erinnern.
Die Entwicklung der Tetraplegie geht meistens so vor sich, dafl Schwiche des
homolateralen Arms, sehr oft mit Parédsthesien und objektiver Stérung der
tiefen und oberflichlichen Sensibilitit 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 (Hocuuaus 1891, Scuurrze 1900, Fall 3,
SterTZ 1906, Fall 1, S6pERBERGH 1912). Die Hypisthesie betrifft nicht selten
das ganze Spinalgebiet, segmentire und funikulire Anteile der Stérung sind
nicht immer auseinander zu halten. Héiufig ist die Kombination von Hyper-
asthesie der oberen Cervicaldermatome mit infraldsioneller Anésthesie. Be-
merkenswert sind die hiufigen supra- und infraldsionellen Symptome, Stérungen
von seiten der Kranialnerven (Abducens, Facialis usw.), ab und zu Nystagmus,
selten ausgesprochene cerebellire Phinomene oder cerebrale Allgemeinsymptome
einerseits, Muskelatrophien der Schulter, Arme und Hinde andererseits. HORNER-
sches Syndrom oder bloBe Miosis kommt oft vor, aber auch verengte Lidspalte
ohne Miosis. ELSBERG und StrRAUSS finden Dissoziation funikulidrer Cutan-
hypésthesien sowie Kélteparasthesien besonders bei hoher Halsmarkskompression.
Die respiratorische Parese ist hier besonders hervortretend, kommt aber oft
erst spat; einseitige Zwerchfellihmung, doppelseitige Parese desselben sowie der
thorakalen Muskulatur kommen vor. Gefahrmomente fiir Untersuchung und
Behandlung sind besonders hier vorhanden, Temperatursteigerungen und
respiratorische Stérungen sind ofters gesehene Komplikationen der Laminekto-
mie, zuweilen der Lumbalpunktion; Mors subita ohne sichtliche Veranlassung
ist mehrmals gesehen worden. Bei Tumoren des mittleren Halsmarks ist das
Bild vielfach ganz dasselbe, nur reicht die cutane Hypésthesie nicht so weit
hinauf; das Phrenicuszentrum kann sich in iiberraschendem 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 Sensibilititskarten
auffallend oft ein freies Intervall zwischen segmentéirer und funikulirer Hyp-
asthesie aufzuzeigen: Hypésthesie postaxial an den Armen, 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, da8 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, défense-artige Steifheit der Halsmuskeln mit entsprechender
Kopfhaltung sowie cerebrale Symptome, das alles jedoch entschieden O6fter
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 Deformitédten der Hand- und Fingerstellung
auf; typische Klauenhand ist bei Tumoren, wegen der vorwiegend diffuseren
Parese, selten. Tiefe Querldsion stirkeren Grades gibt das Bild totaler Parese
der Rippenatmung bei erhaltener, eventuell verstirkter Zwerchfellaktion.

OpPENHEIM meint, unter den Tumoren der Cervicalregion machen die juxta-
medulldren besonders regelméfBig und friith segmentdre Symptome; bei Voran-
gehen und Dominanz funikuldrer Stérungen sei eher an intramedullire Lage
zu denken. Die Giiltigkeit dieser Regel ist jedoch sehr fraglich. AUERBACH
schildert 1910 ein Gliom dieser Region mit frithen, hochgradigen und bis zum
Schluf dominierenden Segmentalsymptomen, im Falle Roux-Pavior 1898 war
das Gegenteil der Fall; unter drei Fillen extramedullirer Geschwulst dieser
Region, mitgeteilt von Trssier 1898, AUuErRBACH und BropwNITZ 1910, BInG
und BircHER 1909 war die Relation zwischen den beiden Symptomgruppen
extrem verschieden, beim erstgenannten sehr hochgradige Segmental- bei
ginzlichem Fehlen aller Funikuldrstérungen, beim zweiten fast nur Funikulér-
symptome (von Segmentalsymptomen nur Neuralgie und Reizmydriasis), im
dritten zuerst nur rein funikuldre Storungen, die Segmentalsymptome zunédchst
auf atrophierende Armparese beschrinkt, erst zuletzt leichte, segmentére
Hypésthesie. Frithe und ausgesprochene Funikuldr-, spite und leichte Seg-
mentalsymptome bei niedriger Halsmarkskompression fanden sich auch im
Falle 1, Nox~NE 1913.

Die Segmentalsymptome sind bei Tumoren der oberen Hdlfte des Brust-
marks wenig ausgesprochen oder fehlen ganz. Wegen der gewdhnlich geringen
Lingsausdehnung des Tumors werden Liahmungen der Rippenbewegungen so
gut wie nie wahrgenommen. Intercostalneuralgien und Riickenschmerzen in
Verbindung mit funikuliren Stérungen gewdhnlicher Art setzen das Bild zu-
sammen. Steifigkeit des Riickgrats, -besonders in der Néhe des Tumors, ist in
allen Regionen sehr gewohnlich; SICARD und LAPLANE sprechen von ,,syndrome
pseudo-pottique*. Stérungen vorwiegend sensibler und vasomotorischer Art,
ganz besonders Parésthesien, jedoch auch eine gewisse Schwiche, zudem even-
tuell Reflexsteigerung, werden bei Tumoren des mittleren Brustmarks nicht
selten in den Armen beobachtet; das sind pseudo-supraldsionelle 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. Radikulire Bauchsyndrome sensibler,
vor allem aber motorischer und reflektorischer Art sind vielfach beobachtet
worden; viel weniger beachtet sind analoge Ausfille der Riicken- und Lenden-
muskeln. Im thorako-lumbalen Ubergangsgebiet sind Lendenmuskeln, Ileopsoas,
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Cremasterreflex reprisentiert, 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 Riickenmarks ist nur 8,5 cm lang,
seine Segmente sind verhéltnismafBig breit, aber niedrig; dennoch kommen
aber auch hier gewil} isolierte Ausfille eines oder einiger Segmente vor, mit
radikuldren Paresen und Hypésthesien. Doppelseitigkeit sowie groBere Aus-
breitung sensibler oder motorischer Ausfille kommen aber in dieser Region sehr
leicht zustande, auflerdem sind segmentére und.funikuldre Ausfille, besonders
sensibler Art, hier schwer auseinanderzuhalten. Das Bild der sensjblen Ausfille
durch Schidigung des lumbosacralen Grenzgebiets nimmt 6fters den Charakter
der sacralen (,,Reithosen‘‘-) Anisthesie an (Fille von FERRIER-HORSLEY 1904,
ScutLE 1906, SANDAHL 1931), Sphincterstérungen treten besonders frith und
intensiv auf, und bei Fehlen spastischer Phinomene ist die Unterscheidung
zwischen lumbosacralem und eigentlichem Caudatumor auf neurologischem
Wege schlechterdings unmdoglich. In vielen Fillen bestehen aber mehr oder
weniger hochgradige und ausgebreitete Zeichen der Py.-Lésion, 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 XXITII), haufiger ist eine unvollkommene symmetrische Durchmischung
spastischer und schlaffer Ausfille, z. B. muskulire Areflexie und regionire
Atrophie mit Babinski. Da bei Tumoren der eigentlichen Caudaregion das Krank-
heitsbild aus lauter regioniren Stérungen zusammengesetzt ist, kann das Vor-
kommen radikulirer Ausfille in Kombination mit Marksymptomen bei Tumoren
der lumbosacralen Region nicht befremden, was aber die neurologische Niveau-
diagnose erschweren muf3, da es sehr schwierig ist zu sagen, ob die oberen ,,Pol-
symptome‘ radikulirer oder medullirer Genese sind; im ersteren Falle 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 schlief3t.
Doch sind die genannten Irrtiimer innerhalb des Gebiets des untersten Brust- bis
einschlieBlich Lumbosacralmarks nicht sehr zahlreich, was der groen Resistenz
der Wurzeln zuzuschreiben ist; hier wie in anderen Regionen des Riickenmarks
sind die Symptome ganz tiberwiegend medulldrer Art. Sind spastische Erschei-
nungen da, die auf das Mark hinweisen, tut man gut, das ganze Syndrom als
medullér bedingt zu betrachten und bekommt dann meistens eine richtige Héhen-
diagnose; fehlen aber sicher-medullire Zeichen, dann kann das Bild ebenso gut
aus lauter Mark- wie aus lauter Wurzelsymptomen bestehen und die mégliche
Niveaudifferenz wird betréichtlich. (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 (ScEMorL 1906 u. a., vgl. 8. 51). Sie gehort dabei auffallend oft dem
,,Ramus-posterior-Typus‘“ an, wird in der Lendenwirbelsiule bzw. Sacrum
empfunden, kann aber auch ausstrahlend sein, in die Weichen, Leisten, Beine,
Rectum usw. In einzelnen Fillen (ScEmorL 1906, operative Bestitigung)
bleibt es bei den Schmerzen, bisweilen tritt dazu Zwangshaltung (lumbosacrale
Kyphose, LAQUER-REHN 1891), so gut wie immer auch motorische Ausfille, Par-
dsthesien, sensible Ausfille, Areflexie der unteren Extremitéten. Sphincterstérun-
gen sind frith und regelméBig, meistens in der Form iiberwiegender Retention,

7*
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die spontan allméhlich, unter Hinzutritt von Uberdehnung der Blase, in
Ischuria paradoxa iibergeht. Nur selten fehlt die Blasenstérung, wie im Falle 1,
Sacus 1900, wo ein extraduraler Tumor einseitig die 2.—3. Lendenwurzel
destruiert und fast rein einseitige Ausfille bewirkt hatte. Den Gegensatz hierzu
bilden die Félle von Typus LacEMANN 1882, wo die Retentio urinae das einzige
Symptom darstellte, das allmédhlich zum Tode fiihrte. Im allgemeinen sind
aber, wie gesagt, auler Schmerzen und Sphincteren- (nebst Genital-) Storungen
weitere Ausfallssymptome da, Hypésthesie der Sacral- und unteren Lumbal-
segmente, Areflexie der Ober- und vor allem (bzw. frither) Unterschenkel-
muskeln sowie der FuBsohlen, Liéhmungen derselben Segmentbeziige. Bei
dissoziierter Lahmung kann FuBdeformitit durch antagonistische Kontraktur
entstehen, z. B. Krallenful, ganz selten wohl auch ein ,,peripherer Babinski‘;
die Lahmungen sind an sich durchweg schlaff, atrophierend, fibrillire Zuckungen
treten wenig hervor, Stérungen der elektrischen Reaktion meistens in der Form
einfach-quantitativer Herabsetzung der Reizbarkeit. Asymmetrie der Ausfille
wie der Reizphénomene sind ganz héufig, charakteristisch ist dabei die Gleich-
seitigkeit aller Ausfallssymptome, ein Brown-Séquard wurde meines Wissens
nie auch nur vorgetéuscht; wir miissen aber hinzufiigen, daf solche Gleichseitig-
keit sensibler und motorischer Ausféille nicht fiir Caudaldsionen 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 iiber die Mittellinie gelangt sind.
Der hiufig gesehene, paretische Spitzful bedeutet keineswegs unbedingt ein
Uberwiegen der Parese in den Dorsalflektoren, die Wade ist dabei gewShnlich
auch paretisch, ist aber an sich stirker, und ihre Insuffizienz wird nicht durch
die Schwere demonstriert. Bei ausschlieBlicher Lésion tieferer Segmente kann
sogar die Wade allein paretisch sein. Laéhmung und Reflexverlust des Unter-
schenkels mit Erhaltung der Quadricepsreflexe deutet auf Caudatumor, dabei
kann als supralisionelle Stérung der genannte Reflex gesteigert sein; Léhmung
und Areflexie des Oberschenkels bei Steigerung der Reflektivitdt des Unter-
schenkels, eventuell mit FuBklonus, ist fiir Kompression des oberen Lenden-
marks charakteristisch. Lénger dauernde, ginzliche oder iiberwiegende Uni-
lateralitit 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 Schidigung des Markes selbst. Grof3 oder klein, geben
die Tumoren der Cauda, der vielgenannten Wurzelresistenz zufolge, oft ver-
bliiffend spite und unbedeutende Ausfallserscheinungen sensibler und motori-
scher Art; radikulire Schmerzen und Bewegungsbehinderung per dolorem
beherrschen bisweilen sehr lange das klinische Bild (Abb. 70).

I1. Extra- und intramedullére Lage. Ein syringomyelieihnliches Bild kommt
aus leicht ersichtlichen Griinden bei Tumoren der unteren Halsgegend besonders
leicht zustande: die Kombination von Segmentalsymptomen der oberen mit
Strangsymptomen der unteren Extremitét, wozu ja sehr oft ein Horner hinzu-
kommt, sind fiir juxtamedullire Kompression und Syringomyelie gemeinsam.
Ich glaube, daB das oft gesehene, syringomyeliedhnliche Bild bei intramedulliren
Geschwiilsten der Cervicalregion von der befallenen Gegend mehr als von der
intramedulliren Lage abhingt. Die intramedulliren Geschwiilste iiben auf die
langen Bahnen sowie auf den Segmentalapparat von innen eine dhnliche Kom-
pression aus wie die extramedulliren von auBen ; nucleo-radikulére und funikulire
Symptome kommen beiden Gruppen zu. Dazu kommt, dafl dissoziierte Sensi-
bilitdtsstérungen nach sog. Syringomyelietypus gar nicht selten bei Markkom-
pression von auBlen vorkommen, nach den Erfahrungen TiLNEYs und ELSBERGS
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1926 sogar besonders bei Tumoren der Cervicalregion. Auffallend selten wurden
bei intramedulliren Riickenmarkstumoren die typische syringomyelische Dis-
soziation als einigermaBen reines und dominierendes sensibles Syndrom ge-
funden. Auch bei sehr langsam wachsenden Gliomen (z. B. Fall 2 bei STERTZ
1906, Dauer 10 Jahre) wurden dissoziierte Hypésthesien gewohnlich vermift.
Zwar findet man in der Literatur einzelne einschligige Beobachtungen; ein
Vergleich zwischen den beiden Fillen von Tumor regionis cervicalis AUER-
BAcHS 1906 und 1910, jener extra-, dieser intramedullér, zeigt zwischen beiden
eine auffallende, ins einzelne gehende Ahnlichkeit, jedoch findet sich in den
frilheren Stadien des Gliomfalles ein so gut wie isoliertes Befallensein von
Schmerz- und Temperatursinn an Unterarm und Hand, das dem extramedul-
liren Falle abgeht; die hinzutretende, handschuhférmige Hypisthesie fiir
Beriihrung beiderseits macht die Syringomyeliedhnlichkeit eigentlich nur gréBer.

Zu den segmentalen kommen bei den intramedulliren Tumoren offenbar
sehr bald auch funikulire Stoérungen, die das Bild triiben. MarBURG 1918
glaubt, das fiir intramedullire Lasionen sonst typische Verhalten der Sensi-
bilitdtsstorung 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 Andsthesie nahm die Dermatome
0 8—Th 7 ein, d. h. wahrscheinlich keine rein segmentiire Stérung, sondern eine
Ausdehnung der ,,lésion maxima‘* mehrere Segmente weiter nach unten, aller-
dings in unmittelbarem Zusammenhang mit der segmentéiren Anéisthesie.
BaBinskr spricht 1920 die Vermutung aus, die Lage der maximal-hypastheti-
schen Zone mehr oder weniger tief unterhalb der Lision sei fiir Kompression der
Strange charakteristisch und somit in der Differentialdiagnose zwischen intra-
und extramedulliren Tumoren verwendbar. Moglich, daB dies im allgemeinen
zutrifft, jedoch sicherlich nicht immer; ABrRaEAMSON und GRrROSSMANN schildern
1921 bei einem intramedulliren Tumor des obersten Halsmarks objektive
Hypésthesie iiberhaupt erst ab C5, ,,lésion maxima‘* in den obersten Thorakal-
segmenten, alles einseitig, sicherlich funikuldr. Die Erklarung liegt, wie mehr-
mals gesagt, offenbar darin, daB auch intramedullire Tumoren die langen
Bahnen komprimieren, wozu kommt, daf3 die Gliome, als aus nicht ortsfremdem
Gewebe bestehend, verhaltnismaBig wenig lokal destruktiv wirken kénnen und
die Segmentalsymptome deshalb wenig hervortreten ; bei hinzutretender ischami-
scher Gewebsschéidigung werden allerdings auch segmentire Ausfallserschei-
nungen massiv genug. Ein Beispiel auffallend geringer bzw. spit auftretender
Segmentalsymptome bei intramedullirem Gliom der cervico-thorakalen Region
stellt der Fall Roux-Paviors 1898 dar; noch bei ausgesprochener, spastischer
Parese beider Beine fehlten iiberhaupt alle objektiv nachweisbaren Sensibilitats-
stérungen — nur Paristhesien des einen Armes und beider Beine waren da —
und alle Segmentalsymptome; allméihlich entwickelte sich von den FiiBen bis
in die Hohe der Mamillen aufwirts emporsteigend und in nach oben abnehmender
Stérke eine nicht dissoziierte Sensibilitatsstorung aller cutanen Qualititen mit
Schonung der propriozeptiven Sensibilitit, zu dieser Zeit an den Armen nur
spurweise Hypisthesie an den Innenseiten; erst noch spiter kamen ausge-
sprochene, radikulire Ausfallssymptome motorischer und sensibler Art in den
Wurzelgebieten C 8—Th 2, bis zum Tode kein Horner, trotzdem die linke Mark-
hélfte im Bereich der Segmente C 6—Th 1 vom Tumor destruiert erschien, die
erste Thoracalis gleichsam aus der Tumormasse hervorging; der sonst bisweilen
berechtigte Vorwurf eines moglichen Ubersehens eines doppelseitigen Horners
fallt hier weg, da die beziiglichen Wurzeln und Kerngebiete rechterseits unge-
schidigt erschienen. Der Fall bietet ein schitzbares Beispiel des Vorkommens
rein kompressioneller Syndrome bei intramedulliren 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 intramedullirer Tumoren
verschiedener Hohe, alle mit ganz vorwiegend funikulédren Stérungen im friiheren
Verlauf, einmal BROWN-SEQUARD, nichts besonders ,,intramedullires“ 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 Querldsion.

Fiigen wir noch hinzu, daB segmentéire Schmerzen, Wurzelschmerzen, bei
Gliomen sehr gewdhnlich sind, nach der ApsoN-OtTschen Statistik 1922 iiber
85 operierte Riickenmarkstumoren sogar noch ofter als bei juxtamedulliren
Geschwiilsten (71 v. 66%), daBl weiter ein BROWN-StQUaRDsches Syndrom
auch bei intramedulliren Tumoren gesehen wird (VERAGUTH-BRUN 1910 u. a.),
so geht aus alledem klar hervor, dal die Differentialdiagnose zwischen intra-
und extramedullirer Lage eines Tumors wenigstens sehr oft geniigender Stiitze
entbehrt, daB wenigstens die meisten, zu diesem Zwecke bisher herangezogenen
Momente ungeniigend oder irrefithrend waren, da solche Ziige, ob positiv oder
negativ, ungefihr ebenso oft in dereinen wie anderen Gruppe vorkommen. Einer-
seits wissen wir also, da Gliome ganz unter dem Bilde der Compressio medulle
spinalis mit sukzessiv zunehmender Transversallision verlaufen koénnen, und
daB dabei alle Spielarten funikulidrer Sensibilitdtsstorungen, in bezug auf
variierende Verteilung und eventuelle Dissoziation zwischen den Qualitéten,
gesehen werden kénnen. Andererseits kommen hochgradige Segmentalsymptome
durch Druck von auBen vor. Nur wiren wir wahrscheinlich berechtigt, zu sagen,
daB ausgesprochene, friith auftretende und durch lingere Zeit iiberwiegende
Segmentalsymptome mit typisch dissoziierter Sensibilitit ganz bestimmt fir
intramedulldren Sitz sprechen; zwar sind solche Fille anscheinend sehr selten;
aulerdem geht dies charakteristische Stadium gewohnlich bald in ein gewshn-
liches Kompressionssyndrom ohne ausgesprochene Dissoziation iiber, muf} also in
frithen Stadien gesucht werden (ErsBErg 1925, S.290). Ich glaube aber, daB
es noch einen anderen Typus sensibler Stérung gibt, der bei intramedulliren
Tumoren mehrmals beobachtet worden ist, meines Wissens in der Tat — mit
ganz wenigen Ausnahmen — nur bei solchen, und der also von bestimmtem
diagnostischem Wert wire ; das ist, wenn eine Zone maximaler (nicht = absoluter)
Hypisthesie, dissoziiert oder nicht, im Segmentgebiet der Lision beginnend, allen-
falls eben von der unteren Grenze derselben ab oder knapp unterhalb derselben
beginnend, sich nach unten einige bis viele Segmente weit fortsetzt, um weiter
unten normalen Verhéltnissen oder Storungen geringeren Grades Platz zu machen.
Solche Fille sind der eben angefithrte von MARBURG 1918, mit maximaler
Hypisthesie im Gebiet C 8—Th 7 bei Tumor an der thorako-cervicalen Grenze,
Fall 4 bei ABRAHAMSON und GrossMAN 1921, mit maximaler Hypésthesie im
Gebiet C 3—Th 12 bei Tumor im obersten Halsmark, Fille von DowMaN und
SMiTH sowie von SCHMIEDEN und PEIPER 1929; mehrere Fille ErLsBERGs 1925
zeigen diesen Typus in verschiedener Ausprigung, mit Verschiedenheiten in
bezug auf nihere Topographie und verschiedenem Grad der Dissoziation. Nach
ELsSBERG ist dieser Typus sogar in der Mehrzahl der intramedulléren Fille 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 westenférmiger Hypésthesie bei Gliomen
des Halsmarks. Es ist moglich, daB sich dies wirklich als die Regel heraus-
stellen wiirde, wenn die intramedullidren Fille gentigend frith und genau in bezug
auf die Sensibilitétsverhiltnisse untersucht wiirden, und daB der im Schrifttum
ganz iiberwiegende Typus des gewohnlichen Kompressionssyndroms ein vor-
geschritteneres Stadium reprisentiert. Ein solches Verhalten wire iibrigens
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nur, was nach dem Prinzip der segmentér-lamelliren Gliederung der Gefiihls-
leitung in den Riickenmarksstringen mit ,,exzentrischer Lagerung der langen
Bahnen‘ (FraTau 1897) zu erwarten wire. In der viel bearbeiteten Frage der
Differentialdiagnose zwischen intra- und extramedulliren 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 Autor bringt (S.108) folgende erliuternde Beobachtung: Tuberkel
intramedullar im 8. Brustsegment, taktile Anisthesie L 1—3, Analgesie Th 12
bis L 3, thermische Anasthesie Th 11—S 2. Bei tiefem Sitz oder sehr grofler
Ausbreitung einer solchen, dicht infraldsionellen Maximalzone der Hypéasthesie
kommt allerdings ein Bild zustande, das demjenigen einer gew6hnlichen Trans-
versalldsion mit ,,sacraler Aussparung® voéllig gleichkommt. So in einem von
DEJERINE in seiner Semiologie 1914, S. 897 wiedergegebenen Falle von ,,glio-
matoser Infiltration des Halsmarks; mit einer nicht dissoziierten, radikuliren
Anisthesie postaxial an beiden Armen verband sich im frithen Teil des Verlaufs
eine Hypisthesie fiir Schmerz und Temperatur beiderseits ab Th 2, mit Aus-
sparung der sacralen Dermatome; nach einem Jahr war vollendete Querlision
da, mit Hypésthesie aller Qualititen und Segmente unterhalb der Lésions-
stelle. Seltene Beispiele dieses ,,Intramedulliartypus‘ der Sensibilitdtsstorungen
bei extramedullidren Tumoren stellen Fille von CLARKE 1895, STRUMPELL 1910,
SERKO 1914 (Beobachtung 1) dar. Im Falle STRUMPELLs bestand auf der Acne
der Krankengeschichte eine Verbreitung der Hypisthesie in abwirts abnehmen-
der Stirke, ,,was auf eine descendierende Entwicklung der sensiblen Ausfille
schlieBen lieBe‘, im Falle SErkos, extraduralem Tumor unter dem 2. Brust-
wirbelbogen, folgte der gliicklichen Operation eine ascendierende Riickbildung
der Hypésthesie.

Die Gliome zeichnen sich weiter durch besonders hiufiges Vorkommen supra-
lasioneller Storungen aus. ,,Bulbire und andere cerebrale Stérungen werden bei
Tumoren der Cervicalregion des 6fteren beschrieben (vgl. S. 95), ganz besonders
aber bei Gliomen dieser Gegend. Fall 1 bei StERTZ 1906, Gliom des Hals- und
oberen Brustmarks mit stiirmischem Verlauf, Oblongata auch mikroskopisch frei,
litt schon frith an Abducensparese, zeigte spiter Dysarthrie, Singultus, Er-
brechen und Tachykardie. Fall NonNE 1913, ,,ascendierendes Sarkom* (wohl
nunmehr Gliom zu nennen), zentral im Riickenmark von der Py-Kreuzung
bis Th 10 reichend, hatte Abducens, Facialis- und Masseterenlihmung,
Koptweh, Erbrechen und epileptische Anfille; der Fall erinnert sehr an diffuse,
leptomeningeale Geschwiilste, das Gehirn war aber mikroskopisch frei. Im
Falle 1 bei FLECck 1922, Gliom vom unteren Halsmark abwirts, waren, auler
frithen und fliichtigen Bulbdrparesen, bestehende schlaffe Paresen der Nacken-,
Schulter- und Armmuskulatur da. Fall Woops 1928, Gliom Th 7—8, zeigte
syringomyelische Sensibilitatsstérung bis einschlieSlich Th 4 usw. Das hiufige
Vorkommen von weitreichenden, stiftférmigen Fortsetzungen der Gliome, von
Syringomyelie und (anderen?) Erndhrungsstérungen der zentralen Riicken-
marksteile weit auBlerhalb des Tumorgebiets mogen hierfiir teilweise verantwort-
lich sein. Lokalisatorische Schwierigkeiten konnen sich jedenfalls hieraus
ergeben, obgleich andererseits die genannten Ausliufer des eigentlichen Neo-
plasma oftmals anscheinend symptomlos verlaufen. DafBl die oben genannten
anésthetischen Zonen vorwiegend unterhalb der Lision ihren Sitz haben, spricht
aber entschieden fiir Mitbeteiligung der angrenzenden weiBlen Substanz.

Nach dem Gesetz der allméhlichen Verdringung caudalerer Bahnen nach
der Oberfliche und nach hinten wiirde zu erwarten sein, daB juxtamedullire
Tumoren nahe der Medianlinie an der Vorderseite des Marks ein dem intra-
medullirem Typus verwandtes Symptombild hervorrufen koénnten. SErko
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behauptet das und nach ihm ErsBErc. Die Schidigung vorzugsweise der mehr
nach innen und mehr nach vorne gelagerten ,,Lamellen‘ der Vorderseiten-
strange wiirde auch hier eine Konzentration der Hypésthesie in kranialer Rich-
tung bewirken.

FapriTius 1912 und nach ihm KErpporLA halten die doppelseitige sacrale
Aussparung als fiir extramedullire Kompression pathognomonisch; das kann
nicht generell richtig sein, da HEaDp, DEJERINE, KaARPLUS dasselbe bei intra-
medulliren Krankheitsprozessen oft gesehen haben und FoERSTER dasselbe
durch — auch doppelseitige — Durchschneidung des Vorderseitenstranges
sogar regelméBig erhielt. Einseitige Aufhebung der sacralen Sensibilitit wiirde
nach FaBrITIUS und KERPPOLA ausschlieBlich durch intramedullire Lésionen
zustande kommen, mufl jedoch auch bei einseitigen Caudalisionen inner- oder
auBerhalb der Dura vorkommen kénnen. In den beiden, neulich von CAIRNS
und RippocH sehr eingehend mitgeteilten Fillen spinaler Gliome finden sich
Beispiele aller jetzt genannten Ziige sensibler Storung: im Falle 1 Uberwiegen
des ,,Kompressionssyndroms®, diffuse funikulire Hypésthesie, gefolgt wvon
segmentédren Stérungen, beides mit vorangehender bzw. dominierender Hyp-
dsthesie fiir Schmerz und Temperatur; im Falle 2 ,intramedullérer Typus,
mit westenférmiger Analgesie vom unteren Tumorniveau ab; in beiden Féllen
schwere Storung der Tiefensensibilitit in den unteren Extremitéiten sowie
sacrale Aussparung der Hautsensibilitét.

Die Differentialdiagnose zwischen intra- und extramedulldren Tumoren faillt
bis zu einem gewissen Grade mit der Diagnose des Glioms zusammen, da andere
intramedullire Tumoren sehr selten sind. Gibt es dann nicht in der Natur-
geschichte des Glioms, auch desjenigen des Riickenmarks, Besonderheiten, die
fir ihre Diagnose nutzbar gemacht werden kénnten ¢! 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 méglich zu sagen, ein wie grofler Prozentsatz unter
ihnen malign zu nennen sind. ,,Gliosarkome‘‘ sind in &dlterer 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 Lingsausdehnung als Meningiome und Neurinome
— ,,stiftférmige Gliome* —, wozu ja sehr oft ober- oder unterhalb des Tumors,
oder beides zugleich, Hohlenbildungen vorkommen, die wenigstens Symptome
machen kénnen. Rapideren Verlauf und weit gréBere Ausdehnung segmentéarer
Stérungen wiirden bei den intramedulliren Tumoren in einem Teil der Fille
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 hiufiger als bei den Geschwiilsten der Wurzeln und Héute; in
dieser Hinsicht ndhern sich jene den extraduralen Tumoren, die ja auch des
ofteren bosartiger Natur sind. DaB aber auch unter den juxtamedulliren Ge-
schwiilsten schlaffe Liéhmung vorkommt, ist frither gesagt und von einer scharfen
Sonderung kann keine Rede sein; ein Stigma von relativer Giiltigkeit diirfte
aber hier vorliegen. Die schlaffe Lihmung ist groBtenteils eine Folge der Bos-
artigkeit des Glioms, die — wenigstens teilweise auf dem Wege degenerativer
GefiaBverinderungen — zu Erweichungen der Geschwulst und des umgebenden
Parenchyms fiihrt. Sie wiirde aber auch der Ausdruck gréBerer Léngenausdeh-
nung sein konnen, was in gewissem, obgleich wahrscheinlich ziemlich geringem
AusmaBe auch zutrifft, da Ganglienzellen und Wurzeln ja lange erhalten bleiben
kénnen. STERTZ spricht von ,,Auf- und Absteigen, d.h. Verbreitung der
Symptome in kranialer und caudaler Richtung, als fir intramedullire Ge-
schwiilste gewissermafBlen charakteristisch; in seinem Falle bestand 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 Falle so sein, da der Tumor das Beinzentrum
gar nicht erreichte). Das ,,Aufsteigen’ bedeutet mehr.

Die Schmerzhaftigkeit scheint sich gerade gegensétzlich zu verhalten, als
frither angenommen. Neuere Autoren — ADsON 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 segmentéirer oder radikulirer Schmerzen. FoERSTER 1927 deutet
mit guten Griinden diese Schmerzhaftigkeit als Hinterhornschmerz. Er schildert
einen Fall, wo sich diese segmentire Schmerzhaftigkeit, von Analgesie auf den
Spuren gefolgt, sukzessiv in kranialer und caudaler Richtung ausbreitete; hier
war also ein wirkliches ,,Auf- und Absteigen“ des Symptomgebiets zu beob-
achten.

Liquorverdnderungen und hydrodynamisches Kompressionsbild kommen bei
intramedulliren Tumoren nicht viel seltener als bei juxtamedulliren zur Be-
obachtung. Pleocytose ist sogar bei jenen gewéhnlicher und von durchschnitt-
lich gréBerer Intensitét. Auch wurde positiver Wassermann einigemal be-
obachtet (GUILLAIN, SCHMITE und BERTRAND 1929; KERNOHAN, WOLTMAN und
Apson 1931). Subarachnoideal applizierte Kontrastmittel ergeben, wie schon
geschildert (S. 94) bisweilen ein charakteristisches Bild der ,,contour festonnée,
in anderen Fillen aber ein banales Stop-Bild; die Konturzeichnung kommt ja
iibrigens ausnahmsweise auch bei juxtamedullaren Geschwiilsten vor. SCHMIEDEN
und PEIPER erzielten 1929 bei einem stark verfetteten, endomedulliren Tumor
des Halsmarks mittels Jodipin ein Bild von stark verbreitetem Mark, relativem
Stop in der Hohe des 2. Halswirbels und enorm erweiterter, geschlingelter Vena
centralis posterior.

SchlieBlich einige statische Belege. Der jiingste Kranke Apsons und OtTs
unter 30 juxtamedulliren Geschwiilsten war 20 Jahre, der jiingste intramedullére
unter 31 Kranken war 12 Jahre. Die mittlere Lebensdauer in einer Serie von
27 intramedulliren Gliomen und ,,Sarkomen‘‘ bei SCHLESINGER war 20 Monate,
die entsprechende Ziffer der 70 juxtamedulliren Tumoren war 34 Monate.
Unter 10 Féllen mit abnorm kurzem Verlauf in der Literatur — 20 Tage bis
3 Monate — fand ich 5 Gliome, 3 extradurale, 2 juxtamedullire Geschwiilste.
Diese und andere Besonderheiten kommen in Durchschnittsberechnungen
wenig oder nicht zutage: in der Statistik Apsons und OrTs 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 intramedulléren Tumoren 4 bis 9 & 10 Jahre, d. h. linger als bei
den juxtamedulliren; zwar gilt dies ja ein ausgewidhltes Material, mit Aus-
schlufl der von vornherein als inoperabel anzusehenden Fille; ausstrahlende
Wurzelschmerzen waren in 48% der Fille da, d. h. seltener als bei den extra-
medulléren, vertebrale Schmerzen in 72%, d. h. héufiger als bei den extra-
medulléren, sacrale Aussparung kam nicht selten vor, bei den extramedulldren
aber viermal o6fter.

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, gewdhnlich
Neurinome (ANTONI 1920), die ihrerseits relativ begrenzt und solitér sein konnen,
oder aber als Teilerscheinung einer multiplen Neurofibromatose auftreten; im
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letztgenannten Falle kann der intra- und sogar der epidurale Teil der Geschwulst
nur die zentralste Portion einer auBerhalb der Wirbelsdule noch méchtiger
vegetierenden Geschwulst sein, das Ganze kann die geschwulstmédBige 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 Savickr 1912) am Exterieur vortreten, in
der Brustregion 6fter intrathorakal gelegen und dann réntgenologisch darstell-
bar sein (vgl. KiIeNB6CK und ROSLER sowie KNuTsson 1931). ANTONI hat 1920
die neurinomatése oder neurofibromatése und damit gutartige Natur vieler
sonst als Sarkome, Fibrosarkome usw. bezeichneten Tumoren der Brust- und
Bauchhéhle bzw. Epiduralraum hervorgehoben; vgl. iibrigens BorcHARDT 1926,
GuLERE 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 19277),
niemals aber durch die Dura. Die Symptome der extravertebralen Teile solcher
Geschwiilste hier zu erdrtern, wiirde zu weit fithren, ich mufl auf die angegebene
Literatur verweisen; merkwiirdig ist ibrigens, d. h. eigentlich bei den Neuro-
fibromen und Ganglioneuromen, wie unbetréchtlich die Symptome sein kénnen.
Das Symptombild epi- oder intraduraler Fortsétze hat nichts Bemerkenswertes;
epidurale und sogar intradurale Tumorknoten kénnen bisweilen ohne, ofter
aber mit Kompressionserscheinungen des Riickenmarks einhergehen, die dann
ganz den gewdhnlichen Verhiltnissen entsprechen.

C. Die diffusen Tumoren der weichen Hiute zeigen als typisches Bild die
Kombination spinaler und cerebraler Symptome, z. B. Kopfschmerzen, Stau-
ungspapille, Lihmung basaler Nerven einerseits, Ischialgien, gesteigerte Muskel-
reflexe, KErRNIGsches Symptom, Sphincterstérungen, spater spastische, schlief3-
lich schlaffe Spinallihmungen andererseits. Gewisse Verschiedenheiten nach
Ursprung und Sitz konnen gesehen werden, aber auch merkwiirdige Symptom-
armut bei hochgradigen Verdnderungen. Rein spinales Bild bet rein spinalen
Exemplaren fand sich in den Fillen von BRUNs 1894 (wahrscheinlich Gliom),
FrAENKEL 1898 (Gliom), Roux-Pavior 1898 (Gliom), STrRAsSNER 1909 (Gliom),
KawasHaivMa 1910 (Sarkom), LisSAUER 1911 (Peritheliom). In allen diesen Fallen,
auBer einem, leiteten Schmerzen verschiedener Lokalisation die Krankenge-
schichte ein, Paristhesien waren in den fritheren Stadien auch héaufig, Lah-
mungen traten hinzu, vorwiegend in den Beinen und dort anfangs spastisch,
spiter bisweilen schlaff; einmal entwickelte sich schlaffe Liéhmung der Arme,
spastische der Beine, Reflexe anfangs gewchnlich gesteigert, sub finem bis-
weilen generell aufgehoben, Hypiésthesien von unregelméfiger, anfangs vielleicht
,,polyneuritisihnlicher Lokalisation (Hénde und FiiBle), iiberwiegend aber zur
unteren Koperhilfte konzentriert, Sphincterenlihmung trat in allen Féllen
frither oder spiter hinzu. Das rein leptomeningeale Gliom STRASSNERs be-
wirkte, nach einleitenden Schmerzen der Arme und Beine, eine Paraplegia
inferior mit Anisthesie unterhalb des Nabels und Sphincterenlihmung. Im
Falle FRAENKEL fehlten Stérungen der Hirnnerven und des Augenhintergrunds
trotz neoplastischer Infiltration der Meningen des Hirnstamms. Cerebrospinales
Bild bei primdrem Tumor des Riickenmarks mit leptomeningealer Verbreitung

1 CaraLDI, zit. nach KIENBOCK-ROSLER.
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der Geschwulst um das Gehirn zeigten die Fille von PELs-LEUSDEN 1898,
Fiscuer 1901, HormseEN 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 Anfille, Benommenheit, Delirien, Lihmungen verschiedener
Hirnnerven einschlieBlich Gesicht und Gehor zeigten auf Beteiligung des Ge-
hirns hin, die spinalen Stérungen waren denen der erstgenannten Gruppe dhn-
lich. Deutliche Anzeichen des priméiren Sitzes der Geschwulst traten in diesen
beiden Gruppen nicht immer im Krankheitsbild hervor. Hochgradige Spinal-
symptome bei primdrer Hirngeschwulst mit Verbreitung nach den spinalen Me-
ningen sind in einer Reihe von Fillen verzeichnet: Harprrz 1896, COLLIER
1904, ScHUPFER 1908, LAERMEYER 1913, HoFFMANN 1915, LOEWENBERG 1921,
Frror und Forp 1924; die Fille CoLriERs und HorFFMaNNs werden als Sarkom
bzw. Fibrosarkom bezeichnet (waren in der Tat aber wahrscheinlich Gliome),
alle iibrigen als Gliome; der Hirntumor saf} einmal in der Nihe 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 Hirnnervenldihmungen im Falle Lan-
MEYER; die Spinalsymptome bestanden in Beinschmerzen nebst spastischer
Paraplegie (HamrBiTz); Beinschmerzen, spastischer Paraplegia inferior mit
Anisthesie vom dritten Rippenpaar ab (HoFFMANN); lancinierenden Schmerzen
aller vier Extremitdten, spater muskuldrer Areflexie nebst partieller Lihmung
eines Armes (CoLLIER); schlaffer Beinlahmung nebst leichten Hypisthesien
(ScrUPFER); schlaffer Tetraplegie (LAEHMEYER); Kreuzschmerzen, Hypésthesien,
Areflexie der Oberschenkel, BaBINSKI (LOEWENBERG); atrophischer Parese
eines Beins nebst Sphincterlihmung (Fmror und Forp). Interessant ist die
hdufige Aussparung der oberen Extremitdten bei hochgradigen Stérungen der
unteren Korperhilfte, und zwar auch in Fillen primér intrakranieller Ge-
schwulst.

In einer statistischen Bearbeitung von 76 literarischen einschlieBlich einiger
eigenen Fille von diffuser Tumorbildung von ScrUBERTH 1926 finden sich
56 Sarkomatosen, 20 Gliomatosen; unter den ersteren 23 Fille ohne Primir-
tumor im Zentralnervensystem; von den Primirtumoren sarkomatéser und
gliomatoser Art saBen 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-
lihmungen 42, Facialisparese 34, Acusticusparese 14, Nackenstarre 29, spinal-
motorische Stérungen 70, spinalsensible Stérungen 53, spinale Schmerzen 39,
spinale Hypésthesien 28, , Konvulsionen und Krimpfe“ 38, schlaffe Lih-
mungen 32, Patellarareflexie 42, Patellarhyperreflexie 21. In 10 Fillen fehlten
alle spinale Symptome, obgleich 3 derselben umfangreiche spinale Tumor-
méntel hatten (CassIRER, SPILLER und HENDRICKSON, FIROR und Forp). Der
Liquor wurde nur in 26 der von SCHUBERTH gesammelten Fille untersucht, oft
sehr unvollstindig; meistens fand sich eine, gewshnlich leichte Pleocytose mono-
nucledrer Art, oft EiweiBvermehrung, oft auch Xanthochromie; mehrmals ist
das Fehlen jeglicher Liquorverinderung wortlich genannt. 10 Autoren wollen
Tumorzellen gesehen haben; das ist aber fast so schwierig wie die Erkennung
von Verbrechern nach den Gesichtsziigen. Eiweilvermehrung ohne Pleocytose
fand u. a. ScHRODER 1899, ScHoLz 1905, GRUND 1906. In 5 der 8 Fille spinaler
Verbreitung bzw. Metasierung primérer Hirngliome wurde der Liquor unter-
sucht, der Eiweiigehalt betrug in Milligramm-Prozent 17, 40, 80, 500, 500,
der Zellgehalt pro Kubikmillimeter 0, 1—2, 7, 7, 31; schwache Gelbfirbung
fand sich zweimal.
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Spontaner Verlauf.

Aufler dem in der Darstellung der besonderen Symptomgruppen schon iiber
Reihenfolge und Entwicklung der Stérungen Gesagten sind einige allgemeine
Notizen erforderlich. In einer Anzahl von Féllen wird iiber prdmonitorische
Symptome oder Symptomenverbindungen berichtet, die bisweilen mehrere,
sogar viele Jahre dem Erscheinen der zusammenhéngenden Krankheit voran-
gegangen waren, und von denen mitunter schwierig zu sagen ist, ob sie frithe
Wirkungen des Tumors waren oder mit demselben nichts zu tun haben, in
anderen Fillen aber einen offenkundig intermittierenden oder ungewohnlich
stark remittierenden Verlauf konstituieren. Im Falle SEELERT 1918 wurde
13 Jahre im voraus wéhrend eines Vierteljahrs ausgesprochene Paraparese mit
Hypésthesie und Blasenstérung beobachtet. Im Falle STursBERG 1907 3 Jahre
vor dem Eintritt sicherer Kompressionssymptome eine herdkontralaterale
Ischias, in einem Falle meiner Beobachtung 4 Jahre vor den unzweifelhaften
Marksymptomen eine Episode von Wurzelschmerzen und érztlich 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, aufgehort, eine conditio
sine qua non fiir die Diagnose abzugeben. BABINSKI-ENRIQUEZ-JUMENTIE 1914
sahen Lihmung des linken Beins wihrend 2—3 Wochen mit 4 Monaten einer
néiichsten Episode dhnlicher Art vorangehen, ehe bleibende Storungen etabliert
wurden, STERTZ 1906 sah dreimalige, vollstindige Restitution einer spastischen
Paraplegie, JUMENTIE 1921 hochgradige Tetraplegie mit vollstindiger Resti-
tution wihrend 3 Jahre vor dem schweren, bald tédlich endenden Rezidiv;
alle diese Fille waren juxtamedullire Tumoren. Remissionen bedeutenden
Grades im weiteren Verlaufe erwihnen Casten 1911 (Gliom), ScHLAPP 1911
(Gliom), ANTont 1920 Fille IV (Neurinom) und XXTIT (Meningiom), M6LLER 1921
(juxtamedullires Meningiom); besonderes Interesse haben die wihrend der anti-
luischen Behandlung eintretenden Remissionen in den Féllen von SCHULTZE
1903 und GUILLAIN u. Mitarb. 1929, so auch die hochgradigen Exacerbationen
wihrend zwei Graviditdten mit Remissionen in den Zwischenzeiten im Falle IV,
Axtont 1920. Die Entwicklung der Krankheit ist ja gewohnlich ausgesprochen
chronisch ; plétzlicher Beginn oder spontan-plotzliche, bedeutende Exacerbation
sind seltener, wurden jedoch in einer Anzahl Fillen beobachtet: extradurale
Fille mit plotzlichem Beginn sind diejenigen von BREGMAN-STEINHAUS 1903,
schlaffe Paraplegie innerhalb 48 Stunden, EwALD-WINCKLER 1909, wo, nach
einem 10wdchentlichen Vorstadium von Schmerzen und taubem Gefiihl in den
Beinen sowie Sphincterstérungen, die Paraplegie plotzlich einsetzte; juxta-
medullér saBen die Exemplare von STERTZ 1906, Fall 5, ein Fall von FOERSTER
1921 mit plétzlicher Paraplegie aus volliger Gesundheit heraus, WERSILOFF
1892 Fall 8 mit apoplektiform eintretender Paraplegie (die Kranke sank plotz-
lich zu Boden), MGLLER 1921 mit plétzlicher spinaler Hemiplegie ; intramedullére
Fille sind diejenigen von THOMAYER 1907, wo nach 4wochentlichen Schmerzen
im unteren Thorax und den Beinen plétzlich absolute Paraplegie mit Anésthesie
eintrat, LENNEP 1920 mit plétzlicher Tetraplegie. Daf plotzliche Exacerbationen
durch Traumata (eigener Fall, Neurinom juxtamedullér am Brustmark ; schweres
Syndrom sofort nach Sturz, bei der Operation fand sich die Gegend des Tumors
von zersetztem Blut imbibiert), Lumbalpunktion, Operation hervorgerufen werden
konnen, wurde frither genannt (vgl. S. 85). Das erste Symptom — richtiger erst-
bemerkte — ist sehr verschieden: Wurzelschmerz 13mal unter 14 nach FrRAZIER
und SPILLER 1922, vielleicht tiberhaupt der hédufigste Debiittypus, doch darf
man nicht vergessen, daB Riicken- (,,Ramus posterior*) bzw. funikulire Schmerzen
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wahrscheinlich nicht weniger héufig sind, auch nicht als Friihsymptom; funi-
kulérer, acral projizierter Schmerz war das erste Symptom, homolateral zum
Tumor, im Falle FLATAU-ZYLBERLASTs 1908, kontralateral bei STUrRsBERG 1907,
Schmerzen in der Vagina bei den Menses beim Gliom von CamrNs und Rippocu
1931. Paristhesien als Friihsymptom sind meistens funikulirer Art, acrales
Wirmegefiihl gekreuzt in einem Falle OppENHEIM-BorRCcHARDTSs 1913, Fall XI
Antonis 1920, Kiltegefithl FoErsTER 1913 usw. Pariisthesie und subjektive
Hypésthesie im Trigeminusgebiet waren erste Symptome im Falle 2 ABRAHAM-
SON-GROssMANNS 1921. Das neuralgische Vorstadium, von den Symptomen
manifester Markkompression eventuell durch freies Intervall verschiedener
Lange geschieden, kann mitunter sehr langwierig sein, 6 Jahre im Falle AUER-
BACHS 1910 (periodische Brachialgie), 8 Jahre in einer Beobachtung ScHULTZEs
1900, 9 Jahre bei FRANKE-STEEMANN 1932, Fall 5. Das ,,neuralgische Vor-
stadium®, ob von Segmental- oder Funikulértypus, pflegt eine gewisse Kon-
stanz der Lokalisation zu zeigen; bisweilen jedoch, wie im eben genannten
Falle ScHULTZES, zeigt es eine merkwiirdig umherziehende Lokalisation. Objektiv
wahrgenommene Thermandsthesie war im Falle HenscHENs 1901 das erste
Symptom, plotzlicher Brown-Séquard im Falle WERsSILOFFs 1898. HORNERs
Syndrom als fritheste Stérung erwihnen v. EiseLsBer¢ und MarBURG 1918.
Relative Retentio urinae war im Falle Scurapp 1911 (Gliom Th 10—12 nebst
langem Stift) 1 Jahr vor anderen Stérungen vorhanden, Lihmung von Blase
und Mastdarm durch 3 Jahre erste Storung beim Gliom BuLLarDs 1899 (Stift
vom oberen Hals- bis zum Lendenmark), Incontinentia alvi erstes Symptom
bei einem Osteoma epistrophei ABRAHAMSON-GRossMANNs 1921, Fall 7; Sphinc-
terstorungen sind ja sonst durchschnittlich spét eintretende Symptome. Abnorm
kurzen Verlauf (bis zum tédlichen Ausgang) melden LExNep 1920, Gliom des
ganzen Riickenmarks, etwa 14 Tage NoNNE 1909, Gliom (,,Sarkom‘‘) des ganzen
Riickenmarks, 20 Tage, FLeEck 1922, Fall 4, Gliom des unteren Halsmarks,
4 Wochen, StERTZ 1906, Fall 1, Gliom vom Hals- bis Lendenmark, 38 Tage,
FrAENKEL 1898, Fall 1, Gliom, 6 Wochen, STERTZ 1906, Fall 3, Gliom des unteren
Brustmarks, knapp 2 Monate, Tissier 1898, extra- und intradurales Endo-
theliom am Halsmark, 21/, Monate, THOMAYER 1907, Gliom des Lendenmarks,
3 Monate, TAUBE 1887, juxtamedullirer Tumor Th 6-—7 (innerhalb 2 Wochen
schlaffe, absolute Paraplegie), 3 Monate, WERSILOFF 1898, juxtamedullire Ge-
schwulst am C 2, 3!/, Monate. Auch extradurale Geschwiilste verlaufen bis-
weilen sehr schnell, in 11 Wochken bis zum Tode im Falle EwALD-WINCKLER
1909, wo zuerst wahrend 10 Wochen Schmerzen und taubes Gefiihl der
Beine nebst erschwerter Miktion und Defikation vorhanden waren, dann
plétzliche schlaffe Paraplegie eintrat, die mit Dekubitalgeschwiiren in 1 Woche
zum Tode fiihrte.

Neuralgisches Vorstadium bis zu 9jihriger Dauer wurde eben erwihnt,
durch 9 Jahre allmihlich schlimmer werdende Paraparese, darauf in 4 Tagen
schlaffe Paraplegie schildert STENDER 1912; ungewdhnlich langsame Progression
bei einem Riesentumor der Cauda hatte ein Fall ScHULTZES 1903, Beobachtung 6,
15 Jahre bis zur Operation, die Patellarreflexe verschwanden erst 12 Jahre nach
dem Beginn der Krankheit! ,, Abnorm* langen Verlauf bei Gliomen melden
STERTZ 1906, Wber 10 Jahre (Gliom vom mittleren Brust- bis zum Lendenmark,
8 Jahre verliefen zwischen dem Auftreten der Parese in den beiden Beinen),
Purnam und WarreN 1899, Fall 2, 19 Jakre, AxTont 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 bis zur Operation war an einem literarischen Material von 279 Fillen
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 Jodél. ,,Spinalautomatische Reflexe sind bei Tumor-
kompression sicher viel héufiger als bei jeder anderen Erkrankung, kommt hier
oft als frithzeitiges Symptom vor, hat dann groBen indizierenden Wert, ist
aber fiir Kompression tiiberhaupt 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 Fillen von Tumor medullae spinalis:
bzw. Caudae equinae ergeben jedoch Anamnese und Status zusammen ein
ganz charakteristisches Bild — neuralgisches Vorstadium, chronisch-progrediente
Querlédsion mit anndhernd konstanten ,,oberen Polsymptomen‘ (OPPENHEIM),
charakteristische Verdnderungen in bezug auf manometrische und chemische
Liquoruntersuchung — das den Verdacht auf Tumor oder wenigstens Com-
pressio medullae spinalis sofort eingibt. Alle genannten Kardinalsymptome
lassen sich in der Mehrzahl der Félle nachweisen. Wie aber in unserer Dar-
stellung mehrfach erwihnt worden ist, kann das eine oder andere der Kardinal-
symptome auch gelegentlich fehlen; es gibt schmerzlose Fille, Fille, 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, Fille ohne sensible Ausfille, ohne Sphincterstérungen,
Fille mit partieller oder unsicherer Liquorblockade, Fille mit freier Beweg-
lichkeit eines eingefiihrten Kontrastmittels, Fille mit pl6tzlichem Beginn oder
sehr rapider Entwicklung. Auch nicht die Vermehrung des TotaleiweiBles im
Liquor ist absolut konstant; in meinem Material kommen ein Meningiom mit
vorgeschrittenem medullirem Syndrom, sowie eine extradurale Carcinose mit
hydrodynamischer Blockade, aber ohne neurologische Ausfille (nur Schmerzen),
beide mit normalem EiweiBgehalt des Liquors unterhalb des Hindernisses vor.
Selbstversténdlich ist, daBl das Bild, je frither in der Entwicklung der Krank-
heit der Patient zur Untersuchung kommt, um so weniger vorgeschritten und
vollstdndig ist, und auch die Eiweilvermehrung ist, wie alle anderen Symptome,
in frithen Stadien nur schwachen Grades und dann nicht beweisend. Anderer-
seits liegt hier ganz besonderes Gewicht darauf, das wahre Verhalten frith in
Verdacht zu haben und wenn moglich festzustellen. Ich habe Fille von hoher
Halsmarkskompression durch Tumor gesehen, im Stadium spastischer Tetra-
parese ohne Hypésthesien und ohne Sphincterstérungen, wo die Lumbal-
punktion bedeutende Eiweivermehrung 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 geférdert haben. Verdacht auf
Tumor besteht eigentlich bei jedem progredienten Spinalleiden; ,,Konstanz
oberer Polsymptome® ist nicht vonnéten, im Gegenteil wird ja z. B. bei
Gliomen mitunter ein Auf- und Abriicken der oberen bzw. unteren Polsym-
ptome beobachtet oder vorgetduscht, und bei Kompression von aulen gesellt
sich nicht selten zum Bilde acral akzentuierter Funikuldrsymptome allmahlich
das Ensemble typischer Segmentalstorungen; auch das Funikularsyndrom,
z. B. die Hypédsthesie, zeigt nicht selten ein allméhliches Hinaufriicken
seiner oberen Grenze, was zwar in 10jdhriger Erfahrung Erssere 1929 nur
3mal in Erscheinung trat und im Material BaBiNskis iiberhaupt nicht zu
Worte kommt. SCHULTZE gestattet ein gewisses Hinaufriicken der oberen
Sensibilititsgrenze; ich meinesteils méchte behaupten, daBl gerade ein Ensemble
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spinaler Reiz- und Ausfallssymptome mit allmdhlich erfolgendem Aufriicken 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
segmentdr und verlduft tiberwiegend nach absteigendem Typus, die multiple
Sklerose hat im Anfang fast durchweg intermittierenden Verlauf mit akutem
Beginn und allméhlichem Abklingen der einzelnen Schiibe usw.

Es unterliegt aber keinem Zweifel, dal die iibergroe Mehrzahl der Riicken-
markskompressionen spater als wiinschenswert zur Laminektomie kommen,
und die Zahl wirklich friih operierter Fille ist nach wie vor klein. ,,Friih® ist
dabei ungefihr gleichbedeutend mit symptomenarm; so sah ich neuerdings ein
Wurzelneurinom am Lendenmark mit seit 3 Jahren bestehenden Reizsymptomen,
das in einem Stadium (erfolgreich) laminektomiert wurde, wo als einzig neuro-
logische Stérung eine ,,Scoliosis ischiadica‘‘ ohne jegliche, objektiv feststell-
baren Ausfallssymptome vorlag, Art- und Ortdiagnose ganz vom Ergebnis der
mit Lipiodoleinfuhr kombinierten Lumbalpunktion abhingig war. NONNE
lieB 1913 ein dattelgroBes Neurinom operieren (Fall 2), juxtamedullir 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 leichter Hypésthesie des ,,Ulnarisgebiets“. FoERSTER erwihnt 1921 einen
Fall, der als fast einziges Symptom Wurzelschmerz zeigte, keine Hypisthesie,
ELsBerc 1925, 8. 308, eine kleine Geschwulst zwischen den oberen Cauda-
wurzeln, Symptome ausschliefllich Wurzelschmerz nebst Xanthochromie des
Liquors; FRANKE-STEEMANN 1932, Fall 5, Tumor juxtamedullir am Th 1,
hatte von neurologischen Symptomen nur homolaterale Reizmydriasis nebst
begrenzter, gekreuzter, funikulirer Hypé#sthesie C 8—Th 4; Fall 6 desselben
Autors, groBes Caudaneurinom mit extraduraler und extravertebraler Fort-
setzung, zeigte positiven Laségue, Fehlen des einen Achillesreflexes, neuro-
logisch sonst nichts; beide Fille wurden nach Art und Ort durch das Jodél
diagnostiziert. Im Stadium des unvollendeten Kompressionssyndroms, bei
ganz angedeuteten und unzuverldssigen, neurologischen Niveausymptomen
laminektomierte Fille 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 leichter Atrophie des Hypothenar; die Geschwulst war 8,5 cm lang.
Ein juxtamedullires Neurinom der Thorakalgegend meiner Erfahrung sowie
ein Ependymom der Cauda (Abb. 69) entbehrten jegliche neurologischen Ausfille;
Schmerzen und Riickensteifigkeit waren einzige , klinische‘* Symptome, beide
zeigten hydrodynamische Blockade und Liquorverinderung.

Es gab eine Zeit, wo Art- sowohl wie Ortdiagnose ganz von der neurologisch-
semiologischen Untersuchung abhiingig war; dann konnte noch der Satz ver-
teidigt werden, da8 nur bei einigermafen vollendetem neurologischen Syndrom
operiert werden durfte, um so mehr als die Operationsgefahr damals viel groBer
war. Dann kam — durch Froi~y, NONNE, QUECKENSTEDT u. a. — die Punk-
tionsdiagnostik und ermdéglichte viel 6fter eine frithe Artdiagnostik. SchlieB-
lich kam durch Sicarp die Kontrastdiagnostik und erméglichte, bei recht-
zeitigem Verdacht, die Frithdiagnose des Niveaus. Im Vergleich zum Nutzen
ist die Gefahrlichkeit der genannten Hilfsmittel ganz belanglos zu nennen, doch
wird die Regel zweckméBig zu befolgen sein, das Joddl nur bei vorhandener Ei-
weilvermehrung 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
Fillen extraduraler Prozesse etwas zu erwarten.
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Euxtradurale Twmoren zeichnen sich nach der besonders genau verarbeiteten
Erfahrung ErsBErGs durch relativ kiirzeren Verlauf aus; plétzliche 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 Paristhesien, invertierter BROWN-SEQUARD sind nicht
selten; Vermehrung der Globuline und des TotaleiweiBes ist durchschnittlich
viel weniger hochgradig als bei den juxtamedulliren Geschwiilsten, das Total-
eiweill betrigt etwa 50—60 mg-%, hochstens 150, Xanthochromie ist aber
ziemlich héaufig, manometrische Blockade und Lipiodolstop vollstéindig oder
unvollstindig. Sie sind ferner durchschnittlich 6fter maligner Natur. Die
juxtamedulldren Geschwiilste zeichnen sich vielleicht vor allem durch gewisser-
mafen regelméfBig ausgesprochene Liquorsymptome aus, zeigen andererseits
im klinischen Bilde sehr grofie Variabilitit. Die intramedulliren Tumoren
dhneln oft in jeder Hinsicht den juxtamedulliren, die Segmentalsymptome bzw.
auf alleinige Lésion der grauen Substanz zu beziehende Stérungen spielen eine
unbedeutend groBere Rolle als bei jenen; der durchschnittlich am 6ftesten ge-
sehene Sondertypus, der aber eigentlich in fritheren Stadien ihrer Entwicklung
zum Vorschein kommt, wird durch die unmittelbar infralisionell gelagerte
Maximalzone sensibler Ausfille dargestellt. Dieser Sonderzug hat aber nur
relative Pathognomonitit, so auch das Jodélbild in Gestalt einer Kontur-
zeichnung, das aber nur ganz ausnahmsweise bei juxtamedulliren Tumoren
vorzukommen scheint.

Die Grundlagen der Niveaudiagnose wurden schon im Abschnitt iiber 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 supralésionelle
Storungen konnen ein zu hohes, Unvollstindigkeit funikulidrer Stérungen bei
Fehlen oder Undeutlichkeit segmentérer Symptome ein zu niedriges Niveau
vortduschen. Genaue und wiederholte Untersuchung der Sensibilitét ist noch
heute bei den Tumoren des Brustmarks (die 54% der 100 Fille ELsBERGs 1925,
61% der 85 Fille ApsoN-Orts 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 Hypésthesie bestimmt; wenn auch eine besonders genaue Beachtung auch
relativer Herabsetzungen sicherlich die Niveaudiagnose friiher als sonst ermég-
lichen kann — sehr empfehlenswert ist auch die erneute Sensibilitdtsprifung
nach dem Rate ELSBERGS nach einer Lumbalpunktion — so unterliegt es keinem
Zweifel, dal die Jodélprobe eine Héhendiagnose in noch fritherem Stadium er-
laubt und auch bei anscheinend sicherer neurologischer Lokaldiagnose ein
wertvollés 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-
kanal unterhalb des Liquorsackes, wo sowohl Subarachnoidealpunktion wie
Lipiodol versagten.

Ohne die Punktionsdiagnostik ist die Differentialdiagnose ziemlich weitldufig,
mit derselben unvergleichlich einfacher, bezieht sich dann eigentlich auf andere
Ursachen einer Compressio medullae spinalis bzw. Liquorblockade aus nicht
expansiver (,,raumbeschrinkender) Ursache. Die Syphilis kann schmerzhaft
sein; rein spinale Bilder sind wohl auBlerhalb der Tabes ziemlich selten, kommen
in unseren Tagen — bei verbesserter Behandlung der Friihstadien — vielleicht
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vor allem als Radikulitis einer oder mehrerer Wurzeln zur Ansicht. Die Liquor-
diagnose kann hier versagen; einerseits sehen wir bei der Lues bisweilen Eiweil3-
vermehrung bei geringer oder sogar fehlender Pleocytose (PLauT, NEEL, STEI-
NER u.a.), andererseits mitunter relative oder absolute Liquorblockade; in
1 Jahre sah ich zweimal operativ bestétigte, adhéasiv-fibrése Meningomyelitis mit
schwerem Transversalsyndrom, absolutem hydrodynamischem und Jodélstop,

Abb. 72. GroBgs Muttermal, Nacvus pigmentosus mit tumordsen Cutanknoten am Halse in einem
Falle von langsam wachsendem Gliom des unteren Riickenmarksendes.

hochgradiger Eiweillvermehrung und Xanthochromie bei geringer Pleocytose;
die Laminektomie war unumgéinglich, brachte aber keinen Nutzen. Mei-
stens werden jedoch Anamnese und Serodiagnostik Entscheidung bringen.
Dafl aber positiver Wassermann unspezifisch bei Tumoren (Gliomen?) vor-
kommen kann, ist schon gesagt. Besondere Schwierigkeiten entstehen selbst-
verstindlich, wenn sich ein Tumor beim Luetiker entwickelt, die Wa.R. usw.
im Liquor positiv ist; ELSBERG erwahnt 1925 2 solche Fille; unersetzliche Zeit
kann dann durch Abwarten und Antiluese verloren gehen. Bei multipler Sklerose
wird, auch bei cerebrospinaler Verbreitung der anatomischen Verdnderung,
ab und zu cin rein spinales Bild erzeugt, das durch lange Zeit bestehen kann
(FRr. ScHULTZE), auch Schmerzen kénnen dabei vorkommen und das Syndrom der
Transversalldsion mit konstanten Polsymptomen vorhanden sein. Bei eventuell
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versagender Anamnese — Fehlen des sonst so regelmifBigen und charakte-
ristischen, intermittierenden Friihstadiums mit wiederholten akuten Schiiben,
Retrobulbérneuritis usw. — wird wohl aber, im Falle ausgesprochener Liquo1 -

verdnderungen, die Beachtung der hydrodynamischen Phinomene, nétigen-
falls unter Hinzufiigung der Zisternenpunktion, die partielle oder totale Blockade
nachweisen bzw. ausschlieBen kénnen. Die funikuldre M yelopathie kann neuro-
logische Ahnlichkeit zeigen, wenn auch eigentliche Spastizitit bei derselben eine
Seltenheit darstellt und das Bild der Transversalldsion nur ausnahmsweise ge-
sehen wird; hier wird die Punktionsdiagnostik noch leichter als bei der Poly-
sklerose Klirung bringen, da die Myelopathie gewdhnlich gar keine Verdnde-
rung des Liquors hervorruft und wohl nie solche héheren Grades; eine Blut-
untersuchung, die bei jedem Falle , kombinierter Strangdegeneration vorzu-
nehmen ist, gibt iibrigens meistens entscheidende Ergebnisse. Schwierig wird
die Differentialdiagnose bei Meningomyelitiden verschiedener, oft undiagnosti-
zierbarer, zuweilen einer traumatischen Genese verdichtiger Art, mit myelo-
meningealen Adhésionen, die zum neurologischen Bilde der mehr oder weniger be-
stimmten — seinen Niveaucharakteren nach gewohnlich etwas diffusen — Trans-
versallision die Anzeichen der Liquorblockade fiigen konnen. Das ,,Froinsche
Syndrom‘‘ wurde ja urspriinglich bei inflammatorischen Zustinden beschrieben.
Die ,,Meningitis adhaesiva cystica‘ ist wohl meistens das Endprodukt solcher
circumscripter Meningitiden oder Meningomyelitiden. Das Krankheitsbild kann
demjenigen eines Tumors tduschend &hnlich 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
verindert sein, mit Eiweilvermehrung bis zur Spontankoagulation, Xantho-
chromie usw. Die Xanthochromie und andere Komponente hochgradigerer
Liquorverdnderung kommen vielleicht vor allem 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 TotaleiweiBBes hervorgehoben ; jlingst 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-
eiweiBl vermehrt fanden. NoxNE 1926 schildert 2 Félle von totalem Stop 10 Mo-
nate bzw. mehrere Jahre nach durchgemachter Cerebrospinalmeningitis; der
eine kam zur Sektion und histologischer Untersuchung, die rein fibrése Ad-
hiisionen, Fehlen aller aktuell-entziindlichen Verdnderungen darlegte; dennoch
hatte der Liquor unterhalb der blockierten Stelle ,,alle Charakteristica des
Kompressionssyndroms*‘ gezeigt, somit auch vermehrtes Totaleiweil. Fchlen
der Totaleiweifvermehrung bei vorhandener hydrodynamischer Blockade mag
fiir Adhision und gegen Tumor sprechen, Vorhandensein solcher Vermchrung
schlieBt aber inflammatorische Ursache nicht aus, auch nicht dlteren 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 bis 9 Jahre und mehr —, positive
manometrische Zeichen bei normalem oder wenig vermehrtem Eiweiligehalt.
Die chronisch-hypertrophierende Pachymeningitis spinalis ist weder in ihrer
,.klassischen‘’, selten gesehenen, cervicalen Lokalisation, noch bei thorakalem
oder lumbalem Sitz klinisch-symptomatologisch von Tumor zu trennen, auch
die Liquorsymptome decken sich ziemlich vollstindig; auch bei der Pachy-
meningitis ist iibrigens die Laminektomie oft indiziert, wie auch bei lepto-
meningealen Adhisionen. Bei der letztgenannten Form finden sich, wie frither
genannt (S. 93), nicht selten gewissermafBen charakteristische, disseminierte,
feiner verteilte Stopbilder beim Jodélversuch, die der Tumorkompression fremd
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sind. Das Lipiodolstop bei Pachymeningitis ist mit dem Tumorstop oft identisch
(SouqQuEes, BLAMOUTIER und DE MAssARY 1924).

Andere Formen inflammatorischer Blockade mit Marksymptomen kommen
auch vor, und zwar teils in der Form circumscripter Granulome luischer oder
tuberkuléser oder lymphogranulomatéser Natur; jene beiden sind mit der Zeit
immer seltener geworden, vor allem als juxtamedullire 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 Fille mit spinaler Liquorblockade gesehen; neuere Mitteilungen
stammen von SIMONS 1918 (,,HocpxINs Krankheit als Tumor der Dura spinalis*),
WartHarp 1925 (,,Riickenmarkserweichung bei Lymphogranulom im extra-
duralen spinalen Raum®), Smapriro 1930, ScHAEFFER und Horowrirz 1930,
VErA Jounsson 1931; einige der Fille zeigten Spinalsymptome als erste be-
merkte Storung (WaALTHARD, NONNE, S1MONS, ADLER), 6fter sind jedoch Haut-
und Driisenverdanderungen, Fieber, rontgenologische Verinderungen der Wirbel
usw. als Zeichen eines der Generalisation zuneigenden Leidens da. Ein seltenes
Beispiel isolierter, chronischer T'uberkulose der Dura mit Kompressionsbild
ohne Pleocytose bringt Prrz 1917, seltene Fiélle von tumorartig wirkendem,
isoliertem Gumma spinaler Meningen werden von NONNE in seinem bekannten
Handbuch genannt. Etwas weniger selten sind (und vor allem waren) die intra-
medullaren Tuberkulome (SCHLESINGER 1896 und 1898, OBERNDORFER 1904 u. a.).
Ferner ist die ,,Perimeningitis spinalis’* zu nennen; das ist ein ebenso seltenes
wie gefiahrliches Leiden, das jedoch bei rechtzeitigem Erkennen Moglichkeiten
einer operativen Therapie darbietet (Hunt 1904, WESTERBORN 1924, DANDY
1926); es handelt sich vorwiegend um akut-eitrige Entziindung, embolisch-
metastatisch im epiduralen Gewebe entstanden oder aber von einer Spondylitis
fortgeleitet, ohne chirurgische Hilfe mit wenigen Ausnahmen zum Tode fithrend,
ab und zu aber einen chronisch-sklerosierenden Verlauf annehmend (VuL-
PIAN 1879); die Krankheit wird hier kurz genannt, weil sie das Bild einer (zwar
meistens ganz akut entstandenen) Transversallision des Riickenmarks mit
Blockade des Liquorraums geben kann, und zwar ohne Ubergreifen der In-
fektion bzw. Inflammation auf die Leptomeninx 1.

Alle diese, inflammatorisch bedingten Spinalblockaden mit mehr oder weniger
dem Typus der distinkten Transversallision entsprechender Markschidigung
haben als gemeinsamen Zug die Verschiedenheit des Liquorbildes: bald inflam-
matorisch geprigt, bald {iberwiegend blockierend; in spiteren Stadien, bei
vollzogener Organisation des Exsudats, kann das Liquorbild, wie genannt,
durch das Fehlen der Eiweillvermehrung bei bestehender hydrodynamischer
Blockade ein gewissermaflen pathognomonisches Geprige annehmen, was aber
sicherlich nicht regelmaflig erfolgt. Sehr bedeutsam sind natiirlich bei allen
diesen infektiésen Zustinden der Nachweis allgemeiner Auswirkungen des
Herdes — Fieber, Blutverinderungen — sowie anderer AuBerungen und Lokali-
sationen der Grundkrankheit an Haut, Lymphdriisen, Lungen, Skelet (Rontgen!);
selbstverstandlich ist, dal der Nachweis tuberkulser oder syphilitischer Mani-
festationen in anderen Regionen des Korpers keineswegs einen echten Tumor
des Riickenmarks ausschlieBt; die niheren Umstinde des Falles miissen das
Urteil féllen; eine ,,Probelaminektomie® ist zwar immer nach Moglichkeit zu
vermelden, und doch ist es entschieden besser, auf nicht ganz ,,gesicherten‘

1 Vgl Mlttollungen von DonaTr 1906, MorawiTz 1919, Hassin 1928.
8*
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Indikationen einmal den Operationsversuch zu machen, als die giinstige Mog-
lichkeit zu versiumen; 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 tatsichlich da, durch vorbuchtende Tumor-
massen oder tuberkuldses Granulationsgewebe bedingt; bei Tuberkulose,
weniger bei Wirbeltumoren, kommt auch Druckwirkung durch Knickung der
Wirbelsdule in Frage. Das neurologische Syndrom hat in solchen Fillen vor-
nehmlich den oben geschilderten, extraduralen Typus, mit schnell eintretender
Transversallision nach einem langeren oder kiirzeren, neuralgischen Vorstadium
usw. (vgl. S. 108); dieser Typus ist aber einerseits lange nicht immer vorhanden,
andrerseits nicht pathognomonisch. Der Typus der Liquorblockade und der
Liquorveréinderung zeigt durchschnittliche Abweichungen, vor allem von dem
bei juxtamedulliren Tumoren vorherrschenden Verhalten; doch kann, z. B. bei
tuberkuloser Spondylitis, sehr wohl Totalblockade und hochgradige Liquor-
verinderung da sein. Das wichtigste bei dieser Differentialdiagnose ist die
Beurteilung der Wirbelsdule; dazu kommt, bei metastatischen Geschwiilsten,
und, obgleich von nicht gleich dominierender Bedeutung, bei Spondylitiden,
die Auffindung eines Primértumors bzw. anderer tuberkuléser Herde. Defor-
mationen der Wirbelsdule kommen zwar auch bei intraduralen Tumoren, d. h.
eigentlich intramedulliren Gliomen vor, z. B. BirTorr 1903; im Falle KanNs
1933 entwickelte sich die Skoliose mehrere Jahre vor den Marksymptomen,
so auch in einem meiner Fille (Abb. 66 und 69), das sind aber ausschlieflich
sanftere Verbiegungen — Kyphosen bzw. Kyphoskoliosen usw. —, die von den
Gibbusbildungen durch Wirbeldestruktion schon nach dem Extericur leicht
unterschieden werden koénnen und durch sachkundige Rontgenuntersuchung
wohl immer der richtigen Beurteilung zuginglich sind. Die Radiographie
spielt iberhaupt in der Differentialdiagnose zwischen Tumoren des Riicken-
marks und seiner Hiute einerseits, Tumoren der Wirbelsiule und Spondy-
litiden andererseits eine sehr hervortretende Rolle. Bei einem &lteren, paraplegi-
schen Manne mit Sphincterstorungen, harter Prostatavergréfierung und kachekti-
scher Hautfarbe ist eine ,, Transversallision des Riickenmarks infolge Carcinom
der Prostata mit Wirbelmetastasen‘‘ fast sicher; dennoch mdchte man auch
nicht in einem solchen Falle die Roéntgenuntersuchung entbehren, zur Siche-
rung der Diagnose. Fiir priméire osteogene und periostale Sarkome der Wirbel,
osteochondrische Auswiichse der Zwischenwirbelscheiben, Hypernephrommeta-
stasen, Myelom, PacErsche Knochenkrankheit u. a. m. ist die Rontgenunter-
suchung der Wirbelsiule unumginglich; man versiume auch nicht andere
Skeletteile, z. B. Rippen, Becken, Schideldach, wo schitzbare Erkundigungen
mitunter zu holen sind. Die Carcinosis ist vielleicht das haufigste Beispiel
des Versagens der Rontgenmethode; bis zum langsam erfolgenden Tod kann
das Rontgenbild der Wirbel negativ bleiben; gleichzeitige Altersatrophic sowie
deformierende Spondylitis und Spondylarthritis kénnen die Deutung der Bilder
sehr erschweren usw.; auch habe ich 1929 einen Fall von progredienter, schmerz-
hafter, atrophierender Parese eines Arms gesehen, wo von Anfang an mein
Verdacht auf maligne Geschwulst der Wirbelsiule sekundarer Art hinausging,
die Réntgenbilder der Wirbel aber versagten, bis nach einigen Monaten eine
plétzlich eintretende Hématurie die Untersuchung auf die Nieren einlenkte,
wo ein Hypernephrom gefunden wurde; erst im spéteren Verlauf trat die meta-
statische Wirbelkrankheit auch rontgenologisch hervor; in cinem anderen Falle
entwickelte sich nach operiertem Blasenkrebs eine furchtbare Brachialgie mit
leichten Ausfallssymptomen, das Rontgenbild blich fortwihrend negativ; erst
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bei der Sektion bestatigte sich die klinische Diagnose der Wirbelmetastasen.
Aber auch bei Porrscher Krankheit, die vor allem bei Sitz in einem Bogen,
aber auch vor dem Marke, ohne Gibbusbildung das Riickenmark schidigen kann,
ist das Rontgenbild gar nicht selten negativ (SORREL-DEJERINE 1924, VINCENT
und DARQUIER 1925); VINCENT é&ullert, daB, wie es eine ,,forme pseudo-
pottique“ des klinischen Bildes der Riickenmarksgeschwiilste, vor allem in
fritheren Stadien, mit ,,pseudo-paraplégie par raideur et douleur** gibt, so kann
umgekehrt von einer ,,forme pseudo-néoplasique du mal de Porr*‘ gesprochen
werden, das bei Fehlen radiologischer Zeichen besonders tiuschend wird. Das
Liquorsyndrom der mit Riickenmarksldsion verbundenen Spondylitiden ist
bekanntlich demjenigen der Tumorkompression meistens ganz &dhnlich, mit
hydrodynamischer Blockade und oft sehr hochgradiger Liquorverinderung.

Therapie.

Die Diagnose Tumor des Riickenmarks selbst, seiner Wurzeln oder Héute
ist an sich Indikation zur Laminektomie. Auszuschliefen sind eigentlich nur
die von vornhercin als aussichtslos zu betrachtenden Fille, eine Entscheidung,
die aber auf diesem Gebicte nur sehr selten zu machen ist. Intramedullire Lage
schlieft nunmehr einen Operationsversuch nicht aus, wenn auch die Gliome,
nach wie vor, meistens inoperabel sind; die Diagnose dieser intramedulldren
Lage ist iibrigens nach dem neurologischen Bilde oft sehr schwierig oder un-
sicher, wenn auch durch den Jodélversuch bis zu einem gewissen Grade mog-
lich. Auch die schwierige oder unsichere Entscheidung zwischen extra- oder
intraduraler Lage hat an und fiir sich auf die operative Indikation keinen Ein-
flu. Die Lage bedeutet also michts; auch die verschiedenen Formen der Sand-
uhrgeschwiilste mit ihren extravertebralen Fortsitzen sind gréBtenteils operabel ;
die Auffindung eines Rontgenschattens, der als extravertebraler Bestandteil
eines das Riickenmark komprimierenden Tumors imponiert, darf nicht vom
Versuch des Entfernens wenigstens einer epi- oder intraduralen Portion zuriick-
halten. Bei jeder Lage einer Geschwulst kann die Laminektomie maligne Art
und Inoperabilitit, erwartet oder unerwartet, dartun. Wegen der Schwierig-
keit, nach den klinischen Symptomen die Art des Tumors mit Sicherheit zu
entscheiden, sind die Indikationen weit zu halten; so sah ich z. B. neuerdings
das Bild der progredienten Transversallision mit Liquorblockade zugleich mit
einem Magenkrebs bei einer mehr als 60jihrigen Frau; das Niveau der Mark-
kompression entsprach ungefihr dem Segmentbezug des Magens. Die Wirbel-
sdule war aber trotz 2jahriger Kompressionsgeschichte rontgenologisch intakt,
der Allgemeinzustand der Kranken gut, weshalb die Diagnose auf primére Ge-
schwulst am Riickenmark gestellt wurde. Die Operation (Doc. OLIVECRONA)
ergab zwei etwa nullgroe Tumoren an der Innenfliche der Dura, eine Segment-
hohe voneinander entfernt, beides Meningiome; das funktionelle Ergebnis war
relativ gut. Es ist mitunter ganz unmdoglich, zu sagen, ob zwischen einem das
Riickenmark komprimierenden Prozef} und anderswo im Koérper nachgewiesenen
Krankheitsvorgingen infektioser oder neoplastischer Natur ein Zusammen-
hang besteht oder nicht. Wichtiger ist die Sicherheit der Niveaudiagnose, ohne
welche die Operation allzu eingreifend werden kann; diese ist aber, wenn dic
neurologische Diagnostik im Stiche 14t — was vor allem in den besonders
wiinschenswerten Frithstadien der Fall ist — durch den Jodélversuch mit bei-
nahe absoluter Sicherheit durchzufithren. Wenn also die Lage im Transversal-
plan und in der Léngsrichtung wenig bedeutungsvoll fiir die Operationsindikation
zu nennen ist, hat andererseits der Charakter des Krankheitsprozesses viel zu
bedeuten, in dem Mafe, daB er im klinischen Bilde zum Ausdruck kommt.
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Die meisten Fille von Compressio medullae spinalis haben einen langsam fort-
schreitenden Verlauf und manifestieren dadurch ihre vorwiegend gutartige Natur.
Ein klinisch-boésartiger Charakter, vor allem in Gestalt der rapiden Progression
des Verlaufs und des raschen Eintritts hypotonischer Parese, kommt vorwiegend
den metastatischen Tumoren, gewissen Exemplaren intramedullirer Gliome,
schlieflich den diffusen Leptomeningealtumoren zu. Rasch eintretende Hypo-
tonie kommt zwar auch bei seltenen Féllen gutartiger Geschwiilste vor, vor
allem vielleicht epidural gelegener, 148t sich zuweilen durch Lumbalpunktion
hervorrufen und schlieft nicht Operabilitdat, auch nicht gutes funktionelles
Resultat aus, triibt aber die Aussichten merklich, indem sie ein relatives Stigma
malignitatis der Causa nocens bedeutet und jedenfalls eine unerwiinscht tief-
wirkende Schidigung des Riickenmarks verrit. Wirkliche Kontraindikation
eines Operationsversuchs bilden eventuelle Anzeichen sehr grofler Lingsaus-
dehnung der Geschwulst innerhalb des Riickenmarks, in concretis jedoch nur
selten mit Sicherheit zu entscheiden, vor allem weil schlaffe Lihmung nicht
unbedingt segmentdrer Natur der Storung gleichzustellen ist. Cerebrospinal
ausgedehntes Symptombild stellt keine absolute Kontraindikation dar; jeden-
falls kommen spérliche Storungen kranialer Nerven auch bei gutartigen Tu-
moren, vornehmlich der oberen Halsregion vor; sehr ausgesprochene Hirn-
symptome sprechen allerdings stark fir wirklich cerebrospinal verbreitete, mit
anderen Worten bosartige Geschwulst; Stauungspapille, hydrocephale St6-
rungen, Taubheit sind iible Zeichen. Vorgeschrittene septichimische Zustinde,
von Harninfektion oder Decubitalgeschwiiren ausgehend, kénnen die Operation
aussichtslos machen ; auch kann die respiratorische Paralyse einerseits die Wider-
standsfihigkeit des Organismus herabsetzen, andererseits die Operation gefdhr-
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 Inoperabilitdt groen-
teils durch Ziige verrit, die eine rapide Schidigung des Allgemeinzustandes des
Kranken herbeifiihren, in sehr seltenen Fillen auch durch Zeichen der zu groflen
Ausdehnung; so kommen wir im grolen und ganzen dazu, 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. primir bosartiger Wirbel-
geschwiilste die Indikationen bestimmen; geringere, begrenzte Atrophien sowic
regiondre Erweiterungen des Kanals kommen auch bei operablen Tumoren
vor. Decubitalgeschwiire innerhalb oder in der Néhe des Operationsgebiets
machen einen Aufschub nétig, konnen auch wohl, bei gleichzeitig fortschreiten-
dem Verlauf der Kompression, diesen Aufschub verhdngnisvoll machen.
Geschichte und Technik der Laminektomie, der Anésthesie, der Exploration
des Operationsfeldes, der Exstirpation des Tumors, der Nachbehandlung usw.
lasse ich beiseite. Nur seien einige besondere Momente hervorgehoben. Es ist
von Bedeutung, die wegzunehmenden Bogen vor der Operation réntgenologisch
zu kontrollieren; unnétige Irrtiimer in bezug auf die Niveaudiagnose konnen
dadurch vermieden werden. Schwierig und bedeutsam ist die genaue Explo-
ration des epiduralen Raumes einschliefilich seines vor dem Duralsacke ge-
legenen Teils. Von groflem Wert ist die gesonderte Aufschlitzung der Dura mit
tempordrer Schonung der Arachnoidea (ELSBERG); es wird dann moglich,
wihrend der Operation den QUECKENSTEDTschen Versuch vorzunehmen, zur
Kontrolle, ob man sich ober- oder unterhalb der Blockade befindet, auch er-
moglicht die Unversehrtheit der Arachnoidea, die Topographie des Tumors
genauer zu studieren; ELsBERG hat so die Uberzeugung gewonnen, daB die
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Mehrzahl der Meningiome subarachnoideal gelegen sind. Fiir die Exstirpation der
Geschwulst kann die Jugularkompression bei erhaltener Arachnoidea niitzlich
sein, indem sich gewisse Exemplare dadurch vom Riickenmark abheben lassen.
Ein Anpressen der hinteren Markfliche gegen die Dura kann teils durch Ver-
dickung des Marks, teils durch ventrale Lage eines extramedulliren Tumors
bewirkt werden, sogar eine Breitenzunahme des Marks kann im letztgenannten
Falle zustande kommen und mit der dorsalen Vorwélbung zusammen die Illusion
eines intramedulliren Tumors vollstindig machen; die Exploration der Vorder-
seite ist sowohl extra- wie intradural sehr wichtig. Die Wichtigkeit weitgehender
Schonung des Riickenmarks ist immer deutlicher geworden, am liebsten ist
jede Beriihrung desselben zu vermeiden, das bisweilen unvermeidliche Beiseite-
schieben desselben besser unter Vermittlung des Ligamentum denticulatum
vorzunehmen. Aufler in der Caudaregion sind die Wurzeln nur in ganz be-
grenztem Umfang mit der Geschwulst verwachsen bzw. in die dullere Geschwulst-
schicht gelegen; auch die Meningiome konnen sehr intime Relationen zu einer,
selten mehreren Wurzeln eingehen. Die Aufopferung einer, zweier, sogar dreier
Hinterwurzeln ist unbedenklich, sensible und vasomotorische Stérungen werden
gering oder fehlen ganz. Die Vorderwurzeln, viel kostbarer, sind nach Mog-
lichkeit zu schonen; bei ventrolateral gelegenen Tumoren, wozu u. a. die Mehr-
zahl der Sanduhrgeschwiilste gehoren, it sich das jedoch oft nicht durch-
fithren.

Die Exstirpation der juxtamedulliren Geschwiilste ist meistenteils leicht;
ihre iiberwiegend dorsale oder dorsolaterale Lage stellt ein sehr giinstiges Mo-
ment dar; nur die Meningiome machen bisweilen dadurch Schwierigkeiten,
daB sie der Dura sehr breit anhaften konnen, was die Entfernung gréferer
Stiicke der harten Haut notwendig macht. Ein Stiick der Dura ist bei dieser
Geschwulstart immer mitzunehmen, mit Ausnahme der ganz wenigen Fille,
die mit der Dura nirgends fest verbunden sind, nicht in ihr ,,wurzeln“; auch die
mit ihrer Hauptmasse subarachnoideal gelegenen Exemplare stehen irgendwo,
im allgemeinen nahe der Laterallinie (ANToNI 1920) mit der harten Haut in
fester Verbindung. Gewisse Meningiome sind stark lobiert, unregelmiBig ge-
staltet, kénnen der Dura ,,en plaque’* aufsitzen, bisweilen das Mark mehr als
halbringférmig umgeben; ihre Entfernung kann dann schwierig sein.

Die ,,Sanduhrgeschwiilste’ sind bisweilen bosartige Sarkome, ofter aber
fibrose Tumoren gutartigen Charakters oder relativ benigne ,,Fibrosarkome‘
(GULEKE), die Mehrzahl wahrscheinlich Neurinome oder Neurofibrome (ANTONT
1920). Ihre Entfernung kann schwierig sein oder sogar undurchfiihrbar, doch
sind sogar sehr grofle Exemplare, mit Fortséitzen zwischen den Wirbelbogen
bis ins retrovertebrale Gewebe oder durch die Formina intervertebralia bis in
die paravertebrale oder retropleurale Region mit Erfolg exstirpiert worden
{GuLEKE, BorcuarDT, vgl. HEUER 1929!). In einzelnen Fillen (Kty) hat man
sich zwar mit der Entfernung einer intraspinalen Portion begniigt.

Intramedullire Tumoren werden seit 1907 (v. EISELSBERG und CLAIRMONT)
mit wechselndem Erfolg operiert; viele sind ja hoffnungslos, intramedullire
Neurinome scheinen unter den erfolgreich entfernten Intramedullirgeschwiilsten
mehrmals vorgekommen zu sein (v. EISELSBERG-CLAIRMONT 1907, REICHMANN
und ROPKE 1911—1912, KERNOoHAN und ApsonN 1931 u. a.), aber auch Gliome
sind seit der ersten diesbeziiglichen Mitteilung von ELsBERG und BEer 1911
in grofler Zahl exstirpiert worden, CAIRNS 1931 entfernte ein 11 cm langes Gliom
mit volligem Erfolg; VERAGUTH und BRUN berichten schon 1910 iiber ein mit
vortrefflichem Resultat entferntes Tuberkulom, ScHULTZE und GARRE 1912
iiber ein Angiom, PETPER und SCHMIEDEN 1929 iiber ein Lipom usw. ELSBERG
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empfiehlt die zweizeitige Operation ; bei der ersten wird durch einen Hinterstrang
ein Lingsschnitt gelegt, 8 Tage nachher die dann eventuell hervorgedringte
Geschwulst mit Leichtigkeit entfernt. Die Mehrzahl der Chirurgen versuchen,
wie ich glaube, auch die intramedulldren Geschwiilste schon in der ersten Séance
zu exstirpieren, was auch wohl gelingen kann. Partiell intramedullire Ge-
schwiilste sind mehr oder weniger erfolgreich enukluciert worden (NONNE
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 Fille 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 Tumoren der Brust-
region gaben die entsprechenden Zahlen 50, 42,6, 26,4, diejenigen der Lumbo-
sacralregion 68, 16, 16. Die Caudatumoren ergaben somit zugleich die kleinste
Mortalitit und die schlechtesten funktionellen Resultate; Ursache hiervon ist
die Inoperabilitit der oft sehr grofen Tumoren dieser Region. Die Resultate
haben sich seitdem nicht sehr wesentlich verindert, nur sind viele erfolgreiche
Operationen wegen intramedulldrer Tumoren hinzugekommen, und die Mortilitat
einzelner, speziell erfahrener Operateure wesentlich niedriger geworden. LENNEP
stellte 1920 die Resultate von 153 seit 1908 operierten Tumoren zusammen:
operative Mortalitat 33%, keine wesentliche Besserung 11%, Besserung 48%,
Heilung 33% ; unter diesen Fillen befanden sich 25 intramedullire mit 3 Hei-
lungen, 4 wesentlichen Besserungen; die besten Resultate ergaben, wie immer,
die juxtamedulliren Geschwiilste, 64 Félle mit 45,3% Heilung, 20,3% wesent-
licher Besserung. FOERSTER erwihnt 1921 neun Félle juxtamedulldrer Tumoren
mit durchweg gutem Resultat, Mortalitit = 0, Frazier und SPILLER 1922
hatten unter 75 Operationen wegen Tumor des Riickenmarks und seiner Héute
18 Todesfille (= 22%). Besonders schone Resultate an einem besonders grof3en,
einheitlichen Material hat ELsBERG (1925) zu verzeichnen; die operative Mortali-
tit seiner 100 Fille ist bei den juxtamedulliren Exemplaren 7,3%, bei den
intramedulliren 15%, den extraduralen 5%, den Conus-Caudatumoren 25%,
die totale Operationsmortalitit 10% ; unter seinen 52 letzten Fallen kam nur
1 Todesfall vor. Die Gefahr ist unvergleichlich am gréften bei den Tumoren
der Halsregion, die nur von besonders erfahrenen Chirurgen operiert werden
sollten ; einzelne gute Resultate wurden jedoch auch in dieser Region schon friih
erzielt: PurNaM und Ervior 1903, Fall 1, Scuurrze 1899, HENSCHEN und
LENNANDER 1901, AuerBacH und BropNITZ 1906 u. a.; AKERBLOM entfernte
mit volligem Erfolg 1913 bei einem Kranken SODERBERGHS cin Psammom der
hochsten Cervicalsegmente, bis oberhalb des Atlasbogens. ELSBERG und STrRAUSS
berichten 1929 iiber 6 Tumoren der obersten Cervicalregion, die sich bis ins
Foramen magnum erstreckten, mit ungliicklichem Ausgang bei 2, gutem Erfolg
in 4 Fillen; ein verbliiffend schones Resultat! OLIVECRONA hat fiir mich neuer-
dings ein Gliom am Ubergangsgebiet der Oblongata zum obersten Halsmark
mit leidlichem Erfolg entfernt. ErsBerc konnte in 78% der Fille den Tumor
vollstindig entfernen. Relativ am héufigsten hat man sich bei den Riesen-
tumoren der Cauda mit partieller Exstirpation begniigen miissen. Mehrmals
wird iiber gute Palliativwirkung der bloB dekompressiven Lamincktomie bei
inoperablen Geschwiilsten berichtet.

Sehr viele anscheinend gelungene Exstirpationen sind, vor allem friiher,
durch postoperative Meningitis vereitelt worden. Nunmehr sind solche Zufille
selten. ScmurTzE 1903, Fall 5, sah gutes Resultat trotz postoperativer Meningitis.
Sehr oft werden die Kompressionserscheinungen in unmittelbarem Anschluf3
an die Operation verstirkt, bis zur absoluten, schlaffen Paraplegie, trotzdem
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ein gutes Resultat erzielt; in anderen Fillen ist die Parese nach einer anscheinend
vortrefflich, ohne jegliche Schiddigung des Marks gelungenen Exstirpation
unaufhaltsam fortgeschritten. Das Ergebnis hingt von vielen Faktoren ab,
teilweise unabsehbar; vor allem ist Hypotonie ein ungiinstiges Zeichen, obgleich
lange nicht absolut. Der Linge der Kompressionszeit wird von vielen Autoren
grofle Bedeutung zugeschrieben; in den gelungenen Fillen FRAZIER-SPILLERs
war sie 9—10 Monate (5mal), 2—4 Jahre (6mal), 5 Jahre (3mal); in den 9 ge-
lungenen Fillen ForrsTERs 1lmal 3 Monate, 2mal 7, 3mal 6, 1mal 12, 1mal
2 Jahre, 1mal 3!/, Jahre, 1mal 4 Jahre, 1lmal 10 Jahre. ScHULTZE sah leidliches
Resultat trotz 13monatlicher absoluter Paraplegie. Die erste Wiederkehr
voluntirer Beweglichkeit wird verschieden lange Zeit nach der Operation
beobachtet: bei FOERSTER 2mal nach 1 Tag, 1mal nach 2 Tagen, 2mal nach
3—4 Tagen, 2mal nach 4 Tagen, 1mal nach 6 Tagen, 1mal nach 3 Wochen,
1mal nach 4 Wochen; die Restitution war in einer von 1 Monat bis 1Y/, Jahren
wechselnden Zeit beendigt. GRINKER 1922 sah in einem Falle die ersten An-
zeichen einer Besserung nach 11/, Jahren erscheinen. Bisweilen erfolgt die Wieder-
herstellung verbliiffend rasch, ein Kranker Nonwgs (1913, Fall 1) war nach
4 Wochen subjektiv symptomfrei, objektiv bestanden nur leichteste Stérungen,
die Kompression hatte 3 Jahre gedauert, war zwar nie sehr hochgradig gewesen
(keine Hypisthesie). Ein Kranker Frazier-SpiLLERs, der vor der Operation
absolut paraplegisch war, konnte 4 Wochen nach derselben 1/, Meile gehen.

Gutes Resultat trotz besonderer Schwierigkeiten sind oft mitgeteilt worden,
z. B. bei hohen Halsmarkstumoren, kommunizierenden (,,Sanduhr-¢‘) Geschwiil-
sten usw., vgl. oben! Andere {iberwundene Schwierigkeiten sind hohes Alter
des Patienten — 62, 69, 75 Jahre in 3 meiner Fille, von OLIVECRONA operiert —,
Komplikation mit Kyphoskoliose (ELsBERG 1925, Fall 12); erneute Operation
ist sehr selten notig gewesen, jedoch einigemal bei recurrierendem Meningiom
beschrieben worden, von SODERBERGH-CLARHOLM 1914, ANTONI 1920 (Operation
von K. G. Horm), Fall XXV; andere, mit welchselndem Erfolg wicderholte
Exstirpationen sind diejenige von ErsEra 1925, Fall XXV (Neurinom) und
XXVIIL (,,Sarkom®, vielleicht Neurinom), AnTHONY 1931 (Neurinome), es
handelte sich jedoch in diesen Neurinomfillen wahrscheinlich nicht um Lokal-
rezidive, sondern um nachgewachsene Tumoren benachbarter Wurzeln.

,»Wenn die spastische Paraplegie mehr als 2 Jahre gedauert hat, ist vollige
Restitution sehr selten, und bedeutende Spastizitit wird wahrscheinlich bestehen
bleiben (ErLssErc 1925). Bei den Caudatumoren bestehen die bleibenden
Stérungen naturgemaf in schlaffen Lahmungen auBer Sphincterstérungen und
Hypéasthesien sowie Verlust der Muskelreflexe.

Die Reihenfolge der wiederkehrenden Partialfunktionen ist nicht dic Umkehr
ihrer Entwicklung; das zuerst wiederkehrende ist gewohnlich die Beweglichkeit
der Zehen, bald folgt die Sphincterkontrolle, erst etwas spiter die Sensibilitit.
Sowohl Hypéasthesien wie Paresen weichen in iiberwiegend aufsteigender Richtung
besonders die Sensibilitdt kehrt aber vielfach , fleckférmig, in anscheinend
regelloser Verteilung, zuriick. Vielleicht durchschnittlich am lingsten bestehen
bleiben die Reflexsteigerung und gewisse Hypésthesien. Auch bei subjektiv
volliger Restitution und guter Arbeitsfihigkeit bleiben gewdohnlich kleinere,
praktisch belanglose, objektiv nachweisbare Stérungen bestehen: Steigerung
der Muskel-, Herabsetzung der Bauchreflexe, einseitiger Horner usw.

Die Erfolge sind bei den verschiedenen Tumorarten sehr verschieden, am
besten bei Neurinomen und Meningiomen, am schlechtesten bei Gliomen und
Angiomen. Bemerkenswert gute Erfolge bei intramedulliren Geschwiilsten
wurden oben erwiahnt — Gliom, Lipom; unter den juxtamedulliren angitsen
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Geschwiilsten — Venenkonvoluten — ist meines Wissens nur einmal eine giinstig
wirkende Exstirpation mitgeteilt worden (ErsBEre 1916), dagegen mehrmals
boése Verschlechterung durch Versuche der Exstirpation, Umstechung oder
Kauterisation (ALEXANDER, LOWENSTEIN u.a., vgl. RirTeEr 1927!), diffuse
piale Varicen scheinen ein Noli tangere zu sein.

Die nichtchirurgische Therapie ist lediglich vorbereitend, pflegend oder
palliativ; nicht viel ist hier dariiber zu sagen. Die Réntgen- und Teleradium-
behandlung hat ihre offenkundigsten Erfolge bei Tumorformen von schlechter
Prognose, z. B. diffus-leptomeningeal wachsenden Gliomen; hier sind sie haufig
glinzend, allerdings nur voriibergehend. Ich habe bei Meningiomen, Neuri-
nomen, Gliomen sowie bei gutartigen extraduralen Geschwiilsten bisweilen
anscheinende Besserungen geringen Grades durch Réntgentherapie erzielt,
nie aber erhebliche, bedeutsame Erfolge.
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Intracranial Tumors.
By A.J. McLEAN-Portland (Oregon).
With 138 Figures.

l. Introduction.

An intracranial tumor is any chronic accumulative pathologic mass arising
from, or attached to, the interior of the skull, meninges, cranial nerves, cercbral
appendages, cerebral vessels, or brain parenchyma. It may be primary neoplasm,
metastasis, dysplasia, granuloma, or parasite 1.

1ts hospital incidence generally varies from 0.2% to 2.6% ; and it probably
constitutes the cause of death in 0.15% of general mortality. Hospital incidence
varies according to the interest or specialization of the hospital staff; at the
Peter Bent Brigham Hospital, Boston, a 250-bed general hospital accommodating
CusHING’s special neurosurgical service, about 1700 intracranial tumors had
been verificd in some 68000 entries, or about 2.4%. At Boston City Hospital,
a truly general hospital, the clinical diagnosis (114) occurred 367 times in
295684 entries (1916—1930 inclusive), or 0.124%. In the University of Oregon
Pathological Department, from representative general urban material, brain
tumor was found 47 times in 6599 autopsies, or 0.71%. REeves (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 collecting 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 1928
statistics (238) with narrower definition than given above show an incidence
of 0.06% of all mortality 2.

I1. Pathology.
A. Primary ncoplasms.
a) Tumors of encephalic parenchyma.
1. General remarks.
Iluminative fundamental rescarch in this ficld in recent years has been
based upon extensions of metallic impregnation methods introduced originally

. 1 Hypophysial tumors are treated separately in the following Chapter, this volume;
animal parasitic tumors, in the Chapter by HExNEBERG (Berlin) in this volume; neuro-
fibromatosis in the Chapter by Gacer (Breslau) in Tome XVI; chronic subdural hacmatoma,
in the Chapter by EHRENBERG (Falun) in Tome X, and in the Chapter by MarBurG (Wien)
in Tome XT; cysts of septum lucidum and of cavum Vergae, in the Chapter by GUTTMANN
(Breslau) in Tome VII/2; ancurysms of the scalp in the Chapter by ScHurze in Tome X;
and aneurysms of intracranial internal carotid, basilar artery, etc., in the Chapter by HinLuk
(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% (Table J, p. 11); therefore,
“cancer and other malignant tumors” occurring in the brain constitute 0.06% of all mor-
tality occurring in the United States in 1928.
9*



132 A. J. McLEAN: Intracranial Tumors.

by Ramon v CasaL and by his pupil pEL Rio-HorrEca. Considerable clarity
has been afforded in a heretofore confused field, by BamLEy and CusHING’s (22)
promulgation of a logically-devised classification of these tumors upon a histo-
genetic basis, and by their coincidental demonstration of the practical utility
of the classification for prognosis. Tumors composed predominantly, or cven

Fig. 1. Geneological chart of types of cell differentiation and development in the central nervous

system, according to BAILEY (25). The morphologic characteristics of cach cell are academically

depicted in the drawings given. Various individual tumors of the central nervous system are recog-

nized as composed predominantly of each several type of cell shown, and on the basis of this a more
ecxact prognostication has been rendered possible.

exclusively, of each type of cell in embryonic differentiation have been abun-
dantly identified (Fig. 1).

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 to undergo
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primary neoplastic degencration. To variation in degree of cellular differentia-
tion, therefore, may be ascribed the apparent great variability of clinical ma-
lignancy in parenchymatous cercbral tumors.

Cerebral parenchymal tumors are not known to metastasize to extracerebral
tissues. Almost all, though, arc to some degree invasive microscopically ; several
of the more embryonic, moreover, may give rise to multiple implantations
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 muscle after a surgical decompressive operation
and to extend into the upper part of the neck, but blood-stream or lymphatic
metastases arc unknown. In academic sense, therefore, cerebral parenchymal
tumors arc not malignant.

Many gliomata are subject to cystic degeneration, and in some instances
a small placquode of mural glioma constitutes the crucial tissue of an incom-
parably larger cyst; glial cyst fluid usually coagulates shorly after aspiration.
In the more primitive types of glioma, the tumor may outgrow its blood supply
and undergo necrosis in large areas. This results in a peritheliomatous, or in
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 CARREL’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 1. Characteristics of parenchymal encephalic tumors 1.

Percentage Age of Average life ocom .
persentage | pmiion, | Seetaney, | Tadionn
Macroglial series:
Medullo-epithelioma . . 0.8 ?17—48 3/, ?
Medulloblastoma . 11.8 10 1Y, | good
Glioblastoma multiforme 31.3 41 1 fair
Neuroepithelioma . . . 0.1 — — ‘ ?
Spongioblastoma polare 3.6 2 15 35/s + inert ?
Astroblastoma 5.3 42 2y + fair?
Astrocytoma
protoplasmaticum . . 21.6 29 51y + fair ?
fibrillare . . . . . . 15.9 23 e + poor
Oligodendroglioma . . . . 3.6 28 51/ + dubious
Ependymoma . . . . . . 4.8 17 2, + inert
Neuronal series:
Neuroblastoma . . . . 1.2 ? 10—41 2 ?
Ganglioneuroma. . . . 0.02 79 1p—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

! Compiled from various sources, largely from statistics published within the past six
years by Dr. HarviEy CusHING and his collaborators; the ‘“‘percentage occurrence” does
not significantly differ from ELsBERG’s series of 500 gliomas (110), or Cox’s series of 135
tumors (59).

% 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 trials of seemingly identical procedures. It is essential that the
block of tissue for examination be from healthy vigorous tumor; degencrated
areas should be avoided, and not infrequently it is wise to stain a preliminary
frozen scction with Sudan III to determine presence of fatty globules, indicative

Fig. 2a—f. Supravital preparations of cells from neoplastic cerebral tissue, from EISENHARDT and

CuUsHING (108). a, bipolar spongioblast. b, oligodendroglia. ¢, olidogendroglial smear. d, fixed

specimen of same oligodendroglioma as shown in ¢, 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 ,,Technik der mikroskopischen Untersuchung
des Nervensystems*, 4 th ed.; or preferably to PuNrIELD’s chapter, “Neuroglia
and Microglia (The Metallic Methods)” pages 359—388, in C. E. McCLUNG’s
Handbook of Microscopical Technique, P. B. Hocber, New York, 1929. The
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German edition of BaiLky and CusHING’s monograph ,,Die Gewebsverschieden-
heit der Hirngliome und ihre Bedeutung fiir die Prognose®, G. Fischer, Jena 1930,
also carries valuable supplementary material concerning histologic methods.
It should be stressed that tumor types are seldom entirely pure, and that their
cognomens are merely derived from the predominant type of cell comprising
the neoplastic overgrowth.

Although histologic staining is usually a matter of leisure, the problem of
fixation is not. It has been found possible effectually to modify substantially all
the multifarious 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 years in this fluid has been satisfactorily used for research investigation.

The brain should preferably be injected in situ with 10% formalin (4% formal-
dehyde) through the carotid arteries; 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 section can be done at the end of this interval, and blocks
taken for histologic investigation. Tumor tissue removed during the course of an
operation should be placed at once in an ounce or two of fixative (10% formalin;
ZENKER solution) contained in a sterile glass cup kept on the operating table;
material removed by electrosurgical ‘‘scolloping” is so often found not suited
for finer histologic investigations that it may be desirable before electrosurgery
be utilized to obtain sufficient material for investigation by use of biopsy rongeur
or knife.

In addition to customary methods of routine histologic examination and
the greatly productive newer metallic methods (19), EisenaHArDT (108) at
CusHING’s clinic has used extensively a supravital technique (Fig. 2) on smecars
of fresh tissue, affording diagnosis of most intracranial tumors within 3—4 mi-
nutes. While the method has decided clinical advantages and some histologic
ones as well (176), BAILrY, whose experience with brain tumor tissue is probably
larger than that of anyone clse, finds the method not of general applicability.
CusHiNG has reproduced (85, 89) many beautiful and informative photomicro-
graphs of preparations made by this means; it is probable, however, that the
method may not receive widespread adoption except at large and well-staffed
clinics.

3. Macroglial series.

Medulloepithelioma: This is a rapidly growing tumor, full of mitotic figures.
Bunpa [quoted from (22)] in 1898 showed that tumors of this type might be
expected to develop only from certain regions of the roof plate or floor plate,
or from the pars ciliaris retinac (111), for only in these regions does the medullary
epithelium persist in an undifferentiated form.

Age incidence. 17—48 years. Kwxpectation. 8 months. Location. BAILEY and
CusHING report two: one was from post-infundibular floor plate, and the second
was in the pineal region (but separate from the pineal). This latter tumor ex-
tended deeply into the vermis, third ventricle, and right cerebral hemisphere
but was everywhere sharply demarkated from the brain.

Histologic. Architecture: Tends to grow in bands of cells having a striking
resemblance to medullary plate, i.e., it folds on itself occasionally to acquire
forms suggestive of the medullary tube or canal (Fig.3). It tends to invade
along VircHOW-ROBIN spaces. 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

Fig. 3. Medullo-epithelioma, showing tendency to form medullary tubes.
Methylene blue-cosin, x 70 From BAILEY (25).

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

Medulloblastoma.
This is a soft, rapidly-
growing, dark purp-
lish-red tumor(Fig. 5),
found almost exclu-
sively in the midline
of the cerebellum in
children (21). Its com-
mon origin is over the

roof of the fourth ventricle, and the uvula of the vermis must be split to expose
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

Fig. 4au. b. Medullo-epithelioma: a, showing cells radiating around vascular sinuses : methylene-biue-
ecosin, x 80. b, same stain, X 850; there are five mitotic figures in this small field. Krom BaiLry

and 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 1 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 system
should be radiated,
great care being taken
to avoid cachexia.
Embryologic considera-
tions. It is postulated
to arise fom the accep-
ted but hypothetic toti-
potent indifferent cell
of SCHAPER (219), the
socalled medulloblast.
Synonyms. Neuroglio-

cytome embryonnaire Fig. 5. Midsection of brain to show position of cerebellar medullo-
A - oli blastoma; note the sharp demarcation of tumor from cerebellum and
(Masson); glioma sar- brainstem. From BarLEy and CUSHING (22).

comatodes  (Bomrsrt);
neuroblastoma (WRIGHT); ‘‘sarcomatosis of meninges’ at times; neurospongioma
(Roussy and OBERLING); neuroepithelioma (EwiNg).

Fig. 6. Medulloblastoma, showing tumor extension throughout the cerebellar leptomeninges.
From BAILEY and CUSHING (21).

Histologic. A very cellular tumor, full of mitosis, with numerous capillaries,
the tumor cells being so grouped as to leave clear spaces (like the 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
is often carrot-shaped,
or is in a narrow ring
about the nucleus.
This latter is round or
slightly ovoid and has
abundant chromatin.
More adult structures
(macroglia, neuro-

blasts, glial- or neuro-
fibrillac) are occasion-
ally found in the
parent tumor, but not

in the inoculations.
Glioblastoma mul-
tiforme. An explosiv-
ely-growing (Fig. 8),
infiltrative glioma of
adult life, occurring

Fig. 7. l\él‘cdullg(l;laiz)toma: a, nuclei arranged in palisades; ethyl violet- chiefly in the cerebrum

orange G, x 80. b, conncctive tissue confined to walls of vascular 1
sinuses; Perdrau, x 80. From BAILLY and CUSHING (22). arlfl basal gangl}a
(Fig. 9), and rarcly in

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

Fig. 8. AP vicew of coronal section through posterior part of genu of callosum, showing glioblastoma
of right frontal lobe, hernia cercbri, and macroscopic metastatic tumor implantations on the septum
lucidum of the left lateral ventricle.

spread mushroom-like over it (Fig. 10), giving rise operatively to the misleading
appearance of enucleability, but, as cleavage planes are 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 arcas are
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yellow, or mucinous, or cystic. ~When in direct contiguity with extracranial
soft tissues the tumor extends rapidly into them.

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

Fig. 9. Glioblastoma multiforme fulminantly invading thalamus, striatum, fornices, and lower
median aspect of callosum; there is some very carly cystic degeneration in the region of the striatal
fiber tracts; the coronal section is through the posterior edge of the optic chiasm.

precocious symptomatology and early operation, cases are on record of 5 years
survival. Radiosensitivity. Growth is retarded appreciably by roentgen therapy
but improvement may be stormy, due to increased space occupancy by cyst
formation; the ten-
dency to hemorrhagic
degencration should
not be forgotten.
Synonyms. Spongio-
blastoma multiforme

(138); gliome a petites

cellules (MassoN);

gliome polimorph

(Roussy, LHERMITTE

and CorniL); Riesen-

zellengliom (MEYER);
gliosarcoma (EwING,

Borsr).

Histologic. A dis-

orderly exuberance of

all types of gll&l cells, Fig. 10. Glioblastoma of the frontal lobe, as shown by coronal section

with many multinuc- 2 ¢m. anterior to the gena of callosum, to show apparent demarcation
. laterally and macroscopic infiltration in lower medial aspect of growth.

leated true giant-cells KAISERLING fixation.

(Fig. 12). Mitoses, in

every form of abnormality, abound. Nuclei vary much in size, shape, and

amount of chromatin. The amount of cytoplasm varics cnormously, and

usually stains lightly. In degenerated areas, pseudo-pallisades (Fig. 13) may

appear over large arcas and similarly a peritheliomatous appearance may exist;

pseudorosettes, due to perivascular cuffs of live cells (frequently with pyknotic
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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 tumor cells occurs
over large areas, lead-
ing to pseudo-syncy-
tium.
Neuro-epithelioma.
An exceedingly rare,
slowly - growing , cir-
cumscribed,calcifying
tumor (Fig. 14) which,
because of the beha-
vior of its retinal his-

Fig. 11. Glioblastoma of right temporal lobe, to show diffuscly tOIOgIC (I‘Od and Cone)
invasive character of this type of ncoplasm. 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 heterotopism. CusHING’s casec
was cerebral; Roussy’s case in the region of the aqueduct; only five authentic

Fig. 12. Photomicrograph of healthy portion of glioblastoma to show general architccture and
preponderance of giant cells; gold stains of these latter demonstrate them to be predominantly
of the astrocytic series in this tumor, with most Lizarre processes, multiple nuclei, ete.
Hacmatoxylin-cosin, 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 this tumor is subject to verbose dispute. Much neuro-
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pathologic tissue was formerly designated by this name; the very existence
and type of the (cerebral) neoplasm is now questioned. BAILEY (22) gives the

Fig. 13. Photomicrograph of degencrating portion of glioblastoma multiforme, to show pseudo-
palisading duc to necrosis. Iacmatoxylin-cosin, x 80.

essential stem-cell as t

he primitive spongioblast and describes the tissue sub-

stantially as given in paragraphs below. The tumor forms true rosettes, similar

to some retinal tumors
(115); the cells of these
latter bear a single 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 the
rod and cone cells. Upon
whether rods and cones
be regarded as neuronal
or glial depends their
systemic place, if the
analogy between the
cerebral and retinal
tumors be regarded as
valid. The question has
customarily been beg-
ged by calling them

Fig. 14. Coronal section showing large, well-demarcated tumor of
left hemisphere diagnosed as neurocpithelioma; the calcified arca
centers at X, From CUSHING (89).

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 diplosomes).
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 Gorer silver
chromates. On the
basis of ecither em-
bryologic classifica-
tion one should anti-
cipate clinically a
tissue of consider-
able malignancy.
Such is not the ac-
tual finding, for cere-
bral tumors of this
histologic type are
demarkated, slow of

growth, and cven

Fig. 15. Photomicrograph of section of tumor shown in Fig. 14, showing 1 ( o
tyvpical architecture of neuro-epithelioma; hacmatoxylin-cosin, x 300. ca101fy (8’))' More
From CUSHING (89). over rosettes are not

thesole architectonic
property of the primitive spongioblast (22). The field needs critical research.
Synonyms. Neuroepithelioma (FLEXNER); retinocytome & stephanocytes
(Mawas); blastoma ependymale (MARBURG); neuroepithelioma gliomatosum
microcysticum (ROSEN-
THAL); neurozytom.
Microscopic. 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 base-
ment membrane, but do
have a cuticular mem-
brane lining the canali-
culi. The tumor has an
abundant reticular net-
work. The columnar cells
have blepharoplasten ag-
gregated in a row at the free border (Fig. 16), and if fresh, may show cilia;
the long process at the opposite pole from the blepharoplasten is difficult to
demonstrate because it stains neither as neurofibrillae or gliofibrillac. The
tissue intervening between rosettes resembles medulloblastoma in architecture.
Spongioblastoma polare. A relatively slowly-growing, compact, firm tumor
occurring in the first half of life, and occurring almost entirely in the diencephalon
(gliomata of the optic chiasm are often of this histologic type), metencephalon,
or mesencephalon (Fig.17). It is usually macroscopically readily enucleable,
but is unfavorable surgically because of its deep location. It occasionally becomes

Fig. 16. Photomicrograph of same section as Fig. 15, showing rosette
at higher power; ethyl violet-orange G, x 850. From CUSHING (89).
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Fig. 17. Spongioblastoma polare: Postero-anterior view of coronal section trough mammillary bodies,
showing great compression of right thalamus by tumor springing from its medial aspect.

Fig. 18. Spongioblastoma ])01;}.]‘0: Antero-posterior view of coronal section one centimeter anterior
{0 rostral border of pons, s.howm;: ballooned third ventricle underlying the cystic tumor arvising from
the left thalamic wall. Internal hydrocephalus is present, due to obstruction.

Fig. 19. l’hqtnmivw»m‘z_mph.nt' spongioblastoma polare showing impregnation of scveral unipolar
spongioblasts lying in a single scction. HoORTEGA’s lithium 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

Fig. 20. Photomicrograph of spongioblastoma polare showing cells sweeping about in tangled eddicd
currents without specific orientation to traversing vesscls. MALLORY’s phosphomolybdic acid
hacmatoxylin, x 90.

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). Eapectancy. Without opera-
tion 5—8 months; with operation 4 years; optimum record 9Y/, ycars. Radio-
sensitivity. Conjectural; the usual propinquity of the growth to the narrowed

¥ig. 21. Photomicrograph of spongioblastoma polare to show lack of orientation to vessels; the
tissue is somewhat oedematous, and emphasizes unit structure. llacmatoxylin-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 subtem-
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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internal limiting membrane the internal process atrophies, the cell becomes
a unipolar spongioblast at the basc of whose long process lies the extruded
centrosome.

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 basc of which

Fig. 22. Base of brain, showing invasive character of astroblastoma spreading throughout the lepte-
meninges; the optic chiasm is encased, the right substantia perforata anterior is obliterated, the
hippocampal fissure filled, and the growth has advanced over the inferior superficial aspects of the
frontal and temporal lobes. Note the deep grooves made by the tentorial incisure, leading to the
anterior clinoids. From McCLEAN (201).

latter lies the extruded centrosome as a single heavy granule in the cytoplasm,
surrounded 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 acoustic neurinoma. The tails of the cells are hard
and round (rarcly frayed), like wires, and stain intensely with eosin and more
faintly with phosphotungstic hacmatoxylin (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 mescncephalon;
it is infiltrating and has no tendency to encapsulation (Fig. 23); it is fairly-well

Handbuch der Neurologie. XIV. 10
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vascularized, yet it often tends to degeneration between vessels and to oedema
and to cyst formation; extravasation into the tumor is late. The tissue, when
fresh, is soft, pallid, or pale yellowish-pink; the cut surface of fixed tissue often
has a porcelain-like smoothness (Fig.23). Small ectopic cortical ‘rests” of

Fig. 23. Coronal section of tumor shown in Fig. 22 to show porcelain-like surface, and diffuse invasion
of both walls of the third ventricle; in the inferior part of the ventricle on the right it has penctrated
the floor and invaded the temporal horn (which it completely fills) through the hippocampal fissure.

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 28 months; extreme 15 years. Radiosensitivity.
Responds moderately well to X-ray therapy. Embryologic considerations. The

Fig. 24. Photomicrograph of astroblastoma showing gencral architecture of tumor. Note the great
hypertrophy of the vessel walls, the cdematous nature of the tumor, and the orientation of the nuelei
about the traversing vessels. Haematoxylin-cosin, > 80

astroblast arises from the unipolar spongioblast. The tail becomes attached
to a capillary wall by a “‘sucker foot” and the perinuclear cytoplasm then sends
out short stubby processes from the opposite pole in all directions. 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 processes sprout from the perikaryon opposite the sucker foot
(80). Giant cells occasionally occur. The entire cell body may be demonstrated

Fig. 25. Photomicrograph of astroblasts in tumor, demonstrating outline and relation to vessels;
this is a nest of astroblasts in glioblastoma multiforme. CajaL’s gold sublimate, x 450.

by Casar’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 Berz 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 system. Those
occurring in the cerebel-
lum make themselves

manifest most often in

. Fig. 26. Astrocytoma protoplasmaticum involving right centrum

childhood. They are Pal' semiovale and genu of callosum; the tumor buiges into the frontal

lid, are usuauy diffusely horn of the lateral ventricle posteriorly; macroscopically its limits
2 o

A . N are very poorly defined.

infiltrative and quite often

are cystic. In the sagitto-basal telencephalic region they not infrequently
appear circumscribed and often tend there to have a curious soft gelatinous
spongy composition (Fig. 27). In fresh tissue, they are soft, white, and oede-
matous; the cut surface of a fixed preparation is mushy firm (Fig. 28) and
may appear studded with mucinous plugs. They are among the 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/, years or more. Radiosensitivity. Questionably slight. Embryologic consi-
derations. This is an adult cell found in the middle and deep layers of the cercbral

¥ig. 27. Astrocytoma protoplasmaticum of right lateral wall of third ventricle; the tumor is of a
peculiar sago-like gelatinous consistency, and is, comparatively speaking, fairly well circumseribed.

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. 29).
The tissue is a structureless loose tangle, without glial fibrillac, often exten-
sively degenerated, and with mucinous lakes bordered by a few healthy cells.

Fig. 28. Coronal scction just in front of anterior commissure, showing soft degenerative astrocytoma

protoplasmaticum invading left frontal lobe from the region of the genu of the callosum; its down-

ward extension has involved both leaves of the septum lucidum, and the medial parts of the olfactory
trigones. There has been agonal hemorrhage into the growth.

CasaL’s gold sublimate demonstrates the cell and its processes well. Included
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 possesses a peripheral cytoplasmic
zone (ectoplasm) which stains heavily and contains gliosomes (mitochondria);

Fig. 29. Photomicrograph of astrocytoma protoplasmaticumn, showing gencrally demonstrable
non-characteristic picture with ordinary type of stains; cells arc greatly scparated by ocdema.
MALLORY’S phosphomolybdic acid hematoxylin, X 300.

at the base of the largest, “sucker-foot” process lies the centrosome surrounded
by a clear halo; the nuclei are ovoid and contain many (3—8) coarsc chromatin

granules united by linin cords.

Fig. 30. Photomicrograph of astrocytoma protoplasmaticum, CAJAL preparation; several abnormal
macroglia are well-demonstrated, x 350.

Astroeytoma fibrillare. A firm, slowly-growing glioma occurring at all ages
and 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 are usually tough, and are frequently
macroscopically enucleable. The cut surface of the fixed specimen is whitish-
yellow, firm, often finely granular, and of characteristic texture. They are

Fig. 31. Coronal section through foramina of Monro, showing unilateral hydrocephalus on the right,
due to obstruction of the foramen by an astrocytoma fibrillare arising from the septum lucidum:
the left foramen is patent.

among the most favorable of all gliomas for surgical attack ; CusHING’S operative
mortality in this group is 5.2%.

Fig. 32. Brain on midsection, showing partially excavated cecrebellar astrocytoma fibrillare; note
small superficial cyst projecting through the incisure, the degree of hydrocephalus, and the forward
displacement of the entire brainstem. KFrom CUSHING (85).

Age incidence. Average 23 years (4—48 years). [apectancy. Average 6 years
(2 months to 28 years). Radiosensitivity. No response. Embryologic consider-
ations. This is the final stage of normal development of mature glia; astrocytes
react rapidly by clasmatodendrosis (CAJAL) to any type of injury, their frag-
mented processes (Fiillkorperchen) occasionally being then mistaken for
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artifacts. The fibrillae develop during the fourth month of intra-uterine life.
Synonyms.  Astrocytoma (EwiNg); Sternzellengliom (STROEBE); Astroma
(LENHOSSEK).

Moicroscopic. 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 fibrillare, showing diffuse feltwork of fibrillac, sparse
viable cells, and many rounded degencrated astrocytes. IORTEGA’S 4 th variant, < 300.

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

Fig. 34. Photomicrograph of an astrocytoma fibrillare impregnated with CAJAL’s gold sublimate,
X 350. Several partially-degenerated astrocytes are 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 GorcI 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, circumscribed
glioma occurring in the first half of life, and in the cerebral hemispheres sub-

Fig. 35. Large occipital oligodendroglioma; note the
semblance in the tumor of sulei and convolutions, sug-
gestive of heterotopism. The downward displacement
of the tentorium produced a falsely localizing cerebellar
syndrome. From BAILEY and CUSHING (22).

cortically (Fig. 35). It may assume
heterotopic appearance, rarely be-
comes cystic, not infrequently cal-
cifies in a characteristic manner,
and may attain immense size before
producing clinical symptoms.

Age incidence. average 28 ycars
(6—48 years). Kxpectancy. 6'/,—21
years. Radiosensitivity. No appa-
rent favorable action seen in a
small scries of cases. Calcification.
Almost invariable, and usually
characteristic: by X-ray it appears
serpiginous, hairpin-like, streaky.
Embryologic considerations. Oligo-
dendroglia is the primary support-
ing cell of the long projection tracts
of the central nervous system,
the satellite cell of neurones, etc.
It has no sucker-foot process, 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

Fig.36aand b. Photomicrograph of oligodendroglioma: a, note the characteristic c¢lear zone surround-

ing the nuclei and the hyaline intercellular material.

b. the intercellular material is increased in

this field sufficiently to suggest medulloblastoma architceture. Methylene blue-cosin, x 300,
From BarLry and Bucy (28).

of the neurolemma (102). It reacts more sensitively to noxa than do astrocytes;
and its complete evolution in tumors is frustrated by the absence of nerve
fibers. Synonyms. Oligodendrocytoma (Roussy and OBERLING); gliome &
petites cellules rondes (Roussy, LuErmiTTE, and CORNIL).
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Microscopic. A very cellular tumor, with few mitoses, often with calcareous
deposits. Small spherical nuclei, with dense chromatin, often surrounded by
a clear halo (28), arc embedded in a sparse, poorly-staining intercellular fibril-
lary material (Fig. 36). In the latter are contained occasionally demonstrable
protoplasmic astrocytes. The oligodendroglial cytoplasm does not stain by
ordinary methods, but HORTEGA’s silver carbonate method, or PENFIELD’s modi-
fication, brings out the small processes (Fig.37), usually non-dichotomous,
bearing small varicose enlargements each usually containing a granule or vacuole.
The cells carry no fibrillac and have no perivascular attachments; they are
sometimes subject to mucous degeneration (23). The cell bodies are smaller

Fig. 37. Photomicrograph of oligodenroglioma, showing one astrocyte and many oligodendroglia,
both impregnated non-specifically by minor change in HORTEGA’s lithium-silver carbonate technique
x 380. From BaiLuy and Bucy (28).

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

5. Ependymoma.

A slowly-growing, firm, pale, compact tumor occasionally nodular or rugous,
arising from ependyma (Fig.38) of the ventricles or spinal cord. Though
slow in development, its location causes clinical signs relatively carly and the
mean period of presentation is pre-adolescent. It may arise from septum luci-
dum, lateral ventricles, third ventricle, or floor of fourth ventricle; cortico-
sulcal ependymomas arc also of record. A very rare papillomatous type may
have apparent multiple intraventricular foci of growth, possibly by inoculation
(149). Though silent for years, symptoms are usually present 1—2 years before
relief is sought. The fresh tissue is yellowish-gray to pale pink; the cut surface
of fixed specimens ranges from fibrous to fine granular; cystic degencration
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). Expectancy. With operation
11—19 months; extreme 13 years. Radiosensitivity. 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 their cilia, and the
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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 blepharoplasts persist as

Fig. 38. Coronal section through the anterior vestibule of the aqueduct, showing corrugated epen-

dymoblastoma arising on the right; cerebrospinal fluid pathway was between the corrugations on

the floor of the aqueduct, and was finally blocked by the cystic degeneration on the left. The tumor

extended posteriorly as far as the acoustic striaec. Note the great hydrocephalus, and the trabeculation
of the lateral ventricular walls.

2—12 grouped granules or short rods aggregated near the nucleus. Synonyms.
Ependymal glioma; glioependymome (Masson).

Fig. 39. Photomicrograph of ependymoblastoma, showing typical perivascular arrangement of
nuclei, with clear space intervening between nuclei and vessels (Compare with Fig. 40).
Haematoxylin-cosin, 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 vessels, and gives rise to characteristic stroma ;
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mitoses arc almost never found (15). Cell outlines are 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
spongioblasts. Cilia are rarely present. The tail of the cell stains for neuroglial

Fig. 40. Photqmi(zrograph of ependymoblastoma showing attachment of tail process of cells to vessel
walls; the stain (MALLORY's phosphomolybdic acid haematoxylin) demonstrates the tails of the cells,
not visible in Fig. 39, > 300.

fibrils, and the cells orient themselves with sucker foot toward blood vessels
(Fig. 40).
6. Neuronal series.

Neuroblastoma. BarLey regards this tumor as very rare, contrary to usual
opinion, and even proposes the discarding of the 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 CUSHINGs
3 cases the average was 25 months.

Embryologic considerations. The neuroblast arises only from germinal cells,
and is no longer totipotient; it projects 2 polar processes, onc of which is later
withdrawn as the cell becomes pyriform; the remaining long thick process deve-
lops fibrils 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 rescarch
workers. Calcification. Very frequent. Synonyms. angiolithic sarcoma; (??
medulloblastoma, BAILEY).

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

Fig. 41. Coronal section just posterior to chiasm, showing ganglioneuroma arising from basal
diencephalon, and capped by a cyst cxtensively deforming the 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 silver.

Fig. 12. Photomicrograph of ganglioncuroma, showing various types of ganglion cells, two of them
containing NISsL substance (“sensory” granules in one, and “motor” tigroid in the other).
Hacmatoxylin-cosin, x 700. From FOERSTER, MCLETAN and GAGEKL (124).

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, cercbellum, and
cerebral convexity. Its color ranges from white to dusky pallor; its consistency
from spongy to hard. Although it often grossly has an appearance of complete
enucleability, it is, nevertheless, microscopically infiltrative. Thirty cases are
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of record (124). Small cysts sometimes form ; calcification has not been recorded.
In circumsecribed form its vascularization is not profuse.

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

Microscopic. In addition to a variable and usually sparse, amount of glial
tissue, it contains fairly adult nerve cells, often with NissL tigroid placques
in cytoplasm (Kig. 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 are rare; bi- and trinucleate cells

Fig. 43. Photomicrograph of ganglioncuroma, showing ncurofibrillac in tangled skeins traversing
the growth; myelin could not be demonstrated. BleLscHOWSKY, X 175.

are not uncommon; neuronophagia is often present. Uni- and bipolar neuro-
blasts are present (Fig.43), as well as the predominant NissL-bearing multi-
polar ncuroblast. The nucleus is large, spherical and clear, except for sparse
linin strands and a large heavy nuclcolus. The cells orient themselves with
no particular relation to blood vessels walls. Rare centrosomes may be demon-
strable (3).

b) Tumors of cerebral vessels.

1. Vascular malformations.

These are more commonly found in the cerebral hemispheres and are prob-
ably congenital. They commonly present for relief in late adolescence and early
adult life (95). They are occasionally accompanied by ancurysms (Figs. 44
and 45) of the scalp (109) and are usually progressive, with ultimate rupture.

Arteriovenous ancurysms. These occur in every part of the brain, but are
mostly paracentral, are associated with the middle cerebral artery (Fig. 46),
and communicate with venous circulation through the SyLviax or Roranpic
vein, though one instance is known of communication into the vein of GALEN (94).
The size of the artery and vein usually corrcllate, 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 cortical, subcortical, or extend wedge-like inward to make
contact with a lateral ventricle.
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Fig. 44. Arteriovenous aneurysm of scalp, secondary to small parasagittal intracranial (probable)
hemargioblastoma. From DANDY (94).

Fig. 45. Same patient as Fig. 44, after scalp has been shaved, showing collapse of immense frontal
vein, after venous blood supply has been occluded by pressure. ¥rom DANDY (94).

Fig. 46. Sketch of operative field after exposure of arterio-venous ancurysm whose major distribution
is in the lower part of the Rolandice fissure. From DANDY (94).
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The vessels walls of a true angioma arteriale show an internal elastic lamella;
only glia and sclerosed cerebral tissue intervenes between the vessels.

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

Venous angiomatous malformations may be clinically distinguished from
the arterio-venous aneurysms by their smaller caliber, greater number of indi-
vidual vessels, lack of pulsation, and absence of arterial clouds. They seldom
show an actual increase in vessel size, but rather an increase in number, shape
or distribution of vessels; they not infrequently occur in conjunction with

Fig. 47. Sketeh of operative field after exposure of venous angioma; the angioma is accompaniced
by cortical anomaly and a supcrjacent arachnoid cyst. From DANDY (95).

cortical anomalies (widened thick convolutions; arachnoid cysts; secondary
plexuses; absent corpus callosum, etc.) with thickened overlying arachnoid,
cerebrospinal fluid lakes (Fig.47), and atrophy of underlying cerebral sub-
stance (95).

Microscopically, 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 are 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 (256). 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. 50). Occurrence in the cerebrum is rare. In
gross they vary from firm yellowish red to spongy purple; the cut surface of
fixed tissue varies 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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I'ig. 48. Cerebellar hemangioblastoma, showing solid nodule of tumor at base of cyst in region of
area postremae; the cyst fluid is canary yellow, cannot be differentiated from the fluid of glial cysts,
and like it, usually clots on standing. From CusHING and BAILEY (80).

FKig. 49. Cercbellar hemangioblastoma, with larger carncous mural nodule of considerable vascularity;
operative sketch of cxposed lesion. From CUSHING and BAILEY (80).

Fig. 50. Photomicrograph of preparation of hemangioblastomatous mural nodule occuring in cyst
of cerebellum, showing minute character of the lesion oftentimes found. From DaNDY (95).



Angiomatosis (LiNpaU’s disease). 161

Fig. 51 a and b. Photomicrograph of capillary arca in cercbellar hemangioblastoma, hacmatoxylin-
cosin, x 300. b, similar arca impregnated by PERDRAU’s method to show the reticular framework.
> 300. From CusHING and BAILkY (80).

rather favorably to X-radiation.
They constitute 2.0% of cerebral
neoplasms (89), and vary greatly
in degree of vascularity (from
relative bloodlessness to extreme
vascularity, the latter condition
being more often found).
Histologically the tumors are
“characterized by an intercellular
network of reticulin (Fig. 51) that
permeates the lesions and often
incloses the cells individually; it
is best shown when the sections
are stained by PERDRAU’s method.
This characteristic, in addition to
their general microscopic struc-
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 (LINDAU s disease).

This disease is considered here
as a special subdivision of cere-
bellar hemangioblastomas. It is
hereditary and the intracranial
manifestations are only part of

Fig. 52. Drawing of optic fundus exhibiting angioma-
tosis retinae (von 1IIPPEL’S diseasce) in a patient with
a ccrebellar hemangioblastomatous cyst, LINDAU’s dis-
casc. Note the beaded artery, the immense tortuous
vein, the choroiditis, and the angiomatous nodule in
the extreme periphery. From CusHiNG and BAILEY (80).

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

Fig. 53 a and b. Photomicrograph of angioblastic meningioma to show character of the ncoplastic
cells and their nuclei, and the ubiquity of the reticulin laid down by the cells. Hacmatoxylin-eosin;
PERDRAU; X 300. Krom BAILEY, CUSHING and EISENHARDT (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 yecars. In its later
stages, it may become aneurysmal, and also actively invade the adjacent brain
as sarcomatous tissue. Unlike other meningiomas, it appears to respond some-
what to X.ray treatment.

Microscopically the highly cellular tumor is loose-structured, with numerous
open spaces, sinusoids, and vascular cavities which contain a few erythrocytes.
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. Cell boundaries are usually
sharply outlined in healthy areas (57).
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5. Papillomas of choroid plexus.

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

Fig. 54. Papilloma of choroid plexus arising from the roof of the fourth ventricle; note the clear
demarcation from nervous tissue; such growths have been successfully removed operatively.
From SLAYMAKER and KLias (225).

are encysted in the overlying brain by the time they reach clinical size. They
are warty, granular, cauliflower-like, reddish-gray, fibrous growths (¥ig.54)
capable of being extirpated cleanly (100). In CusHING’s series of 12 cases, 9 were

Fig. 55. Photomicrograph of papilloma of choroid plexus showing epithelial encascment of fibrous
tissuc core. MALLORY's phosphotungstic acid haematoxylin. From DAvIs and CUSHING (100).

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

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

11*
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should not be confused microscopically with the rare papillary ependymoma (149)
whose tufts have a glial core and whose cytoplasm contains blepharoplasten.
Nuclei arec compact; rather dense; round or ovoid; not often vesicular (Fig. 56).

Fig. 56. Photomicrograph of typical papilloma of choroid plexus. Ilacmatoxylin-cosin. x 300.
From CUSHING (89).

6. Miscellany.

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

¢) Tumors of cerebral appendages.

Hypophysis cercbri: pituitary. Hypophysial lobe tumors and those arising

from its vestiges and anlagen are treated separately in the following chapter.

Fig. 57. Coronal section of brain showing firm, sharply-circumscribed, white, slightly lobulated
pineoblastoma whose greatest diameters were 22 x 32 mm. Note the swollen and ocedematous
splenium of the callosum overhanging the tumor.

Epiphysis cerebri: pineal. These are firm, whitish gray, granular-surfaced
tumors arising from the pineal body (Fig. 57). They occasionally become cystic,
and multiple minor areas of calcification may form within their substance
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(Fig. 58). The cut surface of the fixed tumor has a finely granular appearance
(Fig. 59). Though surrounded by an excessively vascular arachnoid rete,
and in a region of greatest potential vascular possibilities, the tumor itself

Fig. 58. Photomicrograph of pincoblastoma showing nuclear characteristics, and two calcifications
occurring free among healthy cells., Haematoxylin-cosin, x 700.

seldom has an excessive blood supply (Fig. 60). They are usually recovered
only 2—3 em. in diameter, because of the carly clinical syndrome induced by
even a small enlargement; they rarely become more than 4—6 cm. in diameter.

Age. Average, 15—17 years. Kapectancy. CUsHING, 12—18 months; CAIRNS,
2 plus years. Embryologic considerations. At second month of fetal life the
pineal anlage consists of (1) a cellular mass and (2) a fold of the posterior roof

Fig. 59. Coronal section through pincoblastoma, into which multiple punctate agonal hemorrhages
have oceurred. Note the flattened quadrigeminal plate, the obliterated and slit-like aqueduct, and
the degree of internal hydrocephalus present.

of the diencephalon. The cells are round and show no alveolar arrangement.
The two parts fuse. In the third month the bud becomes vascularized and the
cells develop cilia on the free surface. By the fifth month the 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 shows branched
tubules lined with cylindrical and cuboid cells. At six and a half months the bud

Fig. 60. Coronal section to expose pineal tumor. Note the constriction of the tumor by the tentorial
incisure, the adherent vein of GALEN, and the degree of hydrocephalus prescent.

is a mosaic of solid cords of densely staining small cells encircling clear zones
of faintly-staining cells which latter are later (8!/,—9 months) invaded by
vascular channels migrating progressively to the periphery of the clear zones.

Fig. 61. Photomicrograph of pineoblastoma showing tendency to form lobules demarcated by a
framework composed in part of capillaries and vessels. Ilaematoxylin-cosin, X 325.

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 duc to overgrowth of
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the clear arcas, and by the fifth month only small islands of dark cells are left,
and these rapidly become transformed into elongated cells which GLOBUS and
SmBERT (140) identify as fibroblasts and not as glia. From the eighteenth to

Fig. 62. Photomicrograph of inferior surface of tumor shown in Fig. 63, with tuft of choroid plexus
attached; the colloid contents of the cyst, infiltrated with some mononuclear cells, is shown above.
Methylene bluc-cosin, X 100. From KFULTON and BAILEY (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 cosinophilic cells appear. From the fifth to cleventh year this advances,

Fig. 63. Median scction of brain. Spherical colloid tumor is shown arising from the upper anterior
part of the third ventricle. There is also a peduncular hemorrhage. From FuLTON 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.

Microscopic. Groups of large parenchymal cells, having a huge spherical
nucleus (Fig. 58) 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 clinical be-
havior is practically identical; BAILEY has considered the pineoblastomata to
be really medulloblastomata (24) (for statistical purposes), but this is confusing
and is probably unwarranted.

Paraphysis cerebri. 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

Fig. 64. Acoustic neurinoma arising from eighth cranial nerve on the right side; the tumor is small,

but its presentation anteriorly caused precocious symptomatology. There is no capping cyst; the

pons is scarcely deformed. The greatly stretched acoustic nerve can be seen disappearing over the
edge of the tumor just at its point of contact with the temporal lobe.

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 (11). Cysts several centimeters
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 the 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 nerves.

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 trigeminus’ cavum MEckEeLIl,
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. 64) 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 dege-
neration, but almost never calcify. They occur in adult life, with greatest
frequency between 25—55 years. They are nodular and ovoid, and as they
increase in size they may produce not only displacement of adjacent cranial
nerves and pons (Fig. 65), 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

Fig. 65. Showing, from studies of actual cases, the normal relations of the cerebral nerves and their
foramina of exit to the brain stem, and the displacement and stretching of these nerves by 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 thosc deeper juxta-
pontile portions near the initial seat at the porus.

Normal microscopic anatomy. LHERMITTE and KLARFELD (179) and Hix-
SCHEN (152) have pointed out that both cochlear and vestibular nerves arc
composed of two morphologic and genctic portions, having a transitional zone
in the region of the 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 “pscudo-
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 ncurinoma, showing hydropic fibrous arca with nuclei arranged
in palisade formation. Haematoxylin-cosin, x 200. From CUSHING (638).

sarcoma (MINcAzzINT), gliomes polymorphes angiomateux (ALacNA), fibro-

cystoma (LANGDON), neurinoma (VERocAY), fibroblastoma (Borst).
Microscopic. Made up of two main types of tissue: (1) dense interlacing

fibrous bands, and (2) loose reticular tissue; cach occuring in fairly sharply

Fig. 67. Photomicrograph of acoustic ncurinoma showing interlacing fibrous bands sharply demarcated
from reticular arcas. Haematoxylin-eosin, x 80. From CusiuNG (68).

delimited areas. The nuclei of the fibrous strands sometimes (1:12) have a
striking tendency to arrange themselves in more or less orderly fashion (Fig. 66)
in pallisades (not pathognomonic) or whorls; the 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

Fig. 68. Photq]njlprngrzuhll of acoustic neurinoma showing patch of fibrous tissue surrounded by
area infiltrated with fat cells. llaematoxylin-cosin, x 80. From CUSHING (63).

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

Fig. 69. Gross preparation of tumor of Gasserian ganglion proprius, diagnosed as fibrosarcoma
Nerve fibers and ganglion cells traversed the tumor parenchyma in strands. From HwenisteN (151).
a Nerv. ophthalmicus, b Nerv. maxillaris with Nerv. infraorbitalis, b Nerv. sphenopalatinus,
¢ Nerv. mandibularis, ¢’ Nerv. lingunalis, ¢ Nerv. auriculo-temporalis, d Nerv. opticus,
¢ Nerv. oculomotorius, f Art. carot. interna, g Hypophysis, h Nerv. vagus, j Vena jugularis.

phagocytic cells. Haemosiderin pigmentation is not uncommon in degenerated
areas; hydropic or hyaline degeneration is fairly common, the latter parti-
cularly about vessels. The tumors are sparsely vascularized as a rule, but
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occasional pseudoangiomatous areas exist. Traversing nerve fibers are cither
superficial or capsular.

Gasserian ganglion tumors. These are comparatively slowly growing tumors
arising from the substance of the ganglion itself (Fig. 69). Seventy-six cases
are of record to 1933 (56), 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 are con-
sidered in the following section with other tumors of this type. A few have
been diagnosed as sarcomata (myxosarcoma, fibrosarcoma, sarcoma) and may

have arisen from inter-
stitial connective tissuc
within the ganglion sub-
stance or roots (151):
three have been identi-
fied as composed of nco-
plastic glial or neural
elements [gliosarcoma
(1911), neuroglioma
(1877),  neurocytoma
(1907)]. AvtMax (4)
has divided primary
tumors of the ganglion
into (a) neurinomas and
(b) neurocytomas, the

latter at times metas-

Fig. 70. Sketch of tumor of Gasscrian ganglion in situ, showing s :
relations of dura, and the extension of the growth from the middle taSIZlng to reglonal
fossa into the posterior fossa. From HELLSTEN (151). ]ymph nodes; he recog-

nizes 26 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 are recorded (e. g. 54):
however, moderate-sized meningiomata arising from (GASSERIAN envelopes,
and sometimes lightly attached to the ganglion, have been fairly readily
removed (130).

e) Twmors arising from meninges.

Meningioma. These are slowly growing encapsulated tumors of adult life,
usually of great intraneoplastic vascularity. They probably originate from
proliferation of certain phagocytic arachnoid cells occurring in nests within
the dura, and particularly in relation to the dural venous sinuses (71). Those
occurring about the dural convexity and parietes are usually huge potatolike
growths having a small, broad, sturdy dural attachment (Fig. 71), while thosc
of the basal meninges are often broad, flat, placque-like growths a fraction of
a centimeter thick. Either may produce changes 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) are most often encountered near the midline
basal meninges of the anterior fossa (76). Meningiomata comprisc 13.4% (CusH-
ING) to 30.6% (DaviDOFF) of all intracranial tumors: 92.9% arise from cerebral
envelopes, and 7.1% from those of the posterior fossa.
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In gross, the common cype is a sharply circumscribed, encapsulated, firm,
grayish-purple; nodular tumor, which displaces cerebral tissue but 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 increased
vascularity. 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  Fig.71. Coronal section through meningioma of usual mesothelio-
. matous type, showing dural attachment at sagittal sinus, sharp
at the margins of the demarcation from cerebral tissue, great distortion of falx, and

growth. The hyperostotic
bone subjacent to the

corpus callosum. From CUSHING (71).

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

are often psammomatous when
small (2—5 cm) 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

Fig. 72. Meningioma of tuberculum sellac, showing presen-
tation between anterior arms of chiasm; the relation of the
carotid and the ophthalmic artery to the optic nerve is well
shown on the right. Courtesy of Dr. P. HIEINRICHSDORFF.

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 (I) erosin and vascularity (2)
hyperostosis (3) spicule formation (4) osteoma formation (9) enlargement of
meningeal channels (6) calcification in the tumor itself. T'ypes. According to
CusHING (27) these types are angioblastic, chondroblastic, osteogenic, fibro
matous, sarcomatous; 90% are of the “purc 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, angioblastic,
meningotheliomatous, psammomatous, osteoblastic, fibroblastic, melanoblastic,
sarcomatous, and lipomatous. Radiosensitivity. X-radiation is wholly incffective

Fig. 73. Meningioma arising from the olfactory groove, viewed from basal aspect of brain; the hemi-

spheric mass projects upward about 5 cm. Note the radial arrangement of the tissue. The superior

aspect of the tumor does not differ ma,rlécdly fr(zx(n that shown in Fig. 72. From BosrrorM and
PATZ (40).

against these tumors, except for questionable favorable effect upon the angio-
blastic meningioma. Aetiologic considerations: ScHMIDT (221) in 1902 gave the
first clear description of the intradural arachnoid ccll nests (Zellzapfen), recog-
nized the relation to arachnoid villi and tufts, and noted that meningiomata
are made of cells with morphologic characteristics identic with these rests.
CLELAND (53) in 1864 had expressed, on slenderer basis the belief that meningio-
mata arose from leptomeningial (arachnoidal) structure. Aovact and Kivoxo
in 1912 charted the seats of predilection of these arachnoid cell clusters (5) in
the meninges and found them along the sinus sagittalis superior, crista galli,
sinus transversus; about Nn. oculomotorius, trochlearis, abducens, trigeminus;
about the hypophysis, near the sella turcica, and plexus basilaris; at points
of penetration of the 3,7,9, 10, 11, 12th cranial nerves, and also about the
nerve roots of cervical region. In 1908 WoLBACH (257) emphasized that, during
prolonged intracranial pressure, multiple small cerebral herniations “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 matter, the arachnoid cells proliferate abundantly,
take on the function of phagocytes, and even become free-moving macrophages

FKig. 74. Coronal scction of brain, 2 ¢em. anterior to optic chiasm, through large olfactory groove

meningioma, showing great displacement of cerebral tissue, invasion of orbit (producing exoph-

thalmos), and cross-section of TENON’s capsule and contents, embedded in tumor. The central parts
of the tumor have degenerated and there are areas of gross calcification.

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

Fig. 75. Photomicrograph of usual mesotheliomatous type of meningioma. Note the coarse nuclear
outlines, the frequent paucity of chromatin, and the lack of definition of cytoplasmic outlines.
Hematoxylin-cosin, x 300.

neoplasms. Synonyms. Leptomeningioma (LEARMONTH); meningeal fibro-
blastoma (PENFIELD) ; arachnoidal fibroblastoma (MALLORY) ; dural endothelioma
(CusHING) ; fungus durae matris; tumeur cancreuses des meninges (CRUVEILHIER);
psammoma (VIRCHOW); sarcome der Dura mater.
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Microscopic. Architecture is usually compact (Fig. 75) and the tissue 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 vessels and penetrates varying distances into

Fig. 76. Photomicrograph of psammomatous type of meningioma stained by PERDRAU’s method
for reticulum, showing lack of intercellular fibrils, and that reticulum is confined to region of
bloodvessel walls, where it forms a sort of stroma. X 150. From BamLiey and Bucy (31).

the substance of the tumor (Fig.76). “‘Fibroglia” are demonstrable in many
parts especially in regions abutting mucinous lakes (Fig. 77); these fibrils be-
come incorporated into typical meningioma strands whose units re-incorporate

Fig. 77. Photomicrograph of olfactory groove meningioma showing field of fibrillary type abutting
a mucinous lake in the periphery of the tumor; the fibrillac incorporate themselves from strand to
strand like muscle fibers in the heart. llacmatoxylin-eosin, x 70

themselves from one bundle to another, in a manner analogous to that of muscle
strands in the heart. Sparse regions of the tumor 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
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clasmatocytes arc found among their strands, as well as numerous small wheel-
shaped areas of calcification. The cells have a dense cytoplasm, and usually
abutt solidly against each other almost like cartilage ; unit cell outline frequently
may not be demonstrable. Nuclei are clongated, have a dense membrane, are

Fig. 78. Showing collagenous area of meningioma, with haemosiderin-laden clasmatocytes, and
microscopic deposit of calcium salts. Ilaematoxylin-cosin, x 900.

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 Hanp-
SCHULLER-CHRISTIAN (223) disease, itself one of the group of lipid metaboicl
defects [which includes NTEMANN-

Pick  (phospholipid) discase and

GaucHER’s (kerasin) disease] in

which excessive amounts of an

inutilizable lipid are stored by cells

of the reticulo-endothelial system

(215). Osseous defects of membran-

ous bones of the skull (Fig. 79),

and exophthalmos, are caused by

“light yellow or brownish rubbery

granuloma-like tissue arising from

the dura”, particularly about the

sella and sphenoid; the tissue is

ordinarily flat, but may produce

tumor-like projections and may

become cystic. The defects in the

calvarium demonstrable by X-ray

have abrupt sharp edges, and may  Fig. 79. Lateral roentgenogram of patient with xan-
. thomatosis showing characteristic osscous defects in
involve one or both tables of the vault and base of skull. From SOSMAN (229).
skull; they are usually multiple; if

small, they are round or ovoid, and if large their outlines are wavy and irre-
gular. It should be noted that the dyspituitarism arises from mechanical
encroachment upon hypophysis and diencephalic floor by foam-cell granulational
proliferation in a region where Aovact and Kivono (5) have shown preponder-
ance of arachnoid cell nests. It is not improbable that further study may

Handbuch der Neurologie. 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 local 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 are reported by Sosman (229),
but other clinicians have not found similar success.

Microscopic. Large pale cells of variable size and form, containing 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

Fig. 80. Coronal section of brain through pineal region, showing cholesteatoma arising from posterior

face of left petrous bone. Note the lack of distant distortion produced by the slowly-growing mass;

tissues are displaced only minimally beyond the midlixie. Moderate degree of internal hydrocephalus
is present.

refracts 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. Cholesteatomatous
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 (I) stratum durum (connective tissue and 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 (I) subdural in the paramedian base of the skull
(158) (2) the tela 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 perlées (CRUVEILHIER); piale Epidermoide (BoSTROEM); cutaneous
proliferating cyst (PAGET); margaritoma (VIRCHOW).

Fig. 81. Photomicrograph of scraping from substance of cholesteatoma, showing flat, nucleated
polygonal cells with sharp definite outline like that of woody plants. Haematoxylin, 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 may be
discoverable (Fig. 83) only upon
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-
allythe latter. Synonyms.? “Die Fig. 82. Showing subcortical nodule of tumor (indicated
NoxnEsche Krankheit” (Oppex- " Se0, (0,000 robowd coqr ot ian 4555
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).

Kig. 83. Photomicrograph of section taken about 1 cm. below the tumor nodule, showing the spaces
of His loaded with tumor cells. Methylene bluc-cosin, x 80. From KFriep (132).

Cisternal arachnoiditis. This obviously non-neoplastic process may give rise
to cystic encapsulations falling within the definition initially given for tumor
in this chapter; the tumefaction more-
over, may give localizing signs indistin-
guishable from ncoplasm. It occurs most
often as a localized process in the inter-
chiasmal region; but may also occur in
the lateral recesses of the posterior fossa,
or about the tentorial incisure. 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,
Fig. 84. Gross specimen of base of skull, from sometln}es with mtlmat‘f ad,hesmn ,to
posterior end of cribriform plate to foramen underlying cortex; bacteriological stains
magnum, showing two nodules of chordoma :
herniating upward through weak areas in the ~ ar€¢ negative.

dura, though still covered by that membrane.
The anterior nodule presents into the sella and

has- greatly compressed the pituitary body; f ) Tumors arising from skull.
the posterior nodule arising from the dorsum .. .
sellac has indented the pons. Chordoma. This is a slowly-growing,

indolent, rare tumor arising from vestiges
of the notochord; its intracranial seat is within or upon the median basal
occipitosphenoid, between the sella and foramen magnum; cases are 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 (VirRcHOW).

Fig. 85. Photomicrograph of chordoma, to show general type of architecture — an empty loose
framework of cells with cccentric nuclei and intensely-staining cytoplasm. Note the perivascular
mononuclear infiltration. Haematoxylin-cosin, X 80

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

Iig. 86. Photomicrograph of chordoma to show demolition of embryonic type of architecture by
increase in material comprising sccondary sheaths. Ethyl violet-orange G, x 300.

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 erratic connective tissue base, as trabeculae, 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. The growth was
completely removed without
mutilation. ¥rom CUSHING (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 arisc 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-ethmoid suture,
extending downward to produce unilateral exoph-
thalmos, and upward to erode the dura, there
producing intracranially capping mucoceles, or
even dissecting pneumocephaly (77, 208).
Chondroma. Most often arises in the middle

cranial fossa near the midline, possibly in association with the foramen
lacerum. Like osteoma, if of sufficient size to produce clinical symptomato-

Fig. 88. Bronchogenic carcinoma metastatic to

logy, the chondroma is usually found
not covered by dura. Myxomatous dege-
neration is rare. Histology is not re-
markable.

Sarcoma. Seldom primary, but may
arise independently in the skull in the
course of Pacrr’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 9.8%, of which carcinoma
constitutes 87% and sarcoma 13%.
About 5.6% of all malignant ncoplasms
metastasize to the brain; 4.7% of car-
cinomata metastasize to the brain and
12.4% of sarcomata, though in absolute
numbers carcinomatous metastases oc-
cur 7.7 times more often than sarcoma
[deduced from Krastine (174)]. Metas-

Jtt centrum semiovale and to right cerebellar ~ tases probably constitute 2.2—4.0% of

lobe; terminal hemorrhage has occurred in the

cerebral nodule.

all brain tumors. In a small series of
cases 56% were solitary metastases and

44% multiple (144); the diffuse pachymeningitis carcinomatosa is exceeding
rare. Metastases occur most often to the left cerebral hemisphere (Fig. 88).
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The onset of symptoms from the metastasis varies from a few wecks 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 cases are recorded of 2—7 years of comfortable existence
after surgical removal (89, 205).

Metastases from carcinomata of the lung Carcinoma:

or of the breast easily preponderate, though breast . . . . . . .. 30.5%
about half of all cases of melanotic sarcoma lung . ... 122,
brain. B ho genito-urinary . . . . . 8.2,
also show‘mo’castases to the brain. Broncho- mouth and sinuses. . . 8.2..
genic carcinoma, of course, has shown greatly liver and intestine . . . 4.0,,
increased incidence since 1918, and the per- unknown . . . . . .. 10.2,,
centage of such tissue among cerebral metas-  garcomas:
tases is variously given as from 12.2% to skin and retina . . . . 14.3,,
31.4%. Carcinoma of the stomach rarely hypernephroma . . . . 82,
metastasizes to the brain. The accompanying genito-urinary . . . . . 2.1,
table of incidence of types is deduced from myeloma . . . . . . 2l
figures given by GranT (144). 100.0%

C. Dysplasias.

For dysplastic and heterotopic overgrowths of the brain, including dermoids
of pineal (200) and hypophysial regions, see Joseruy (Hamburg) Tome XVI.

D. Granulomas.

Tuberele. The incidence of tuberculoma (‘“‘solitary tubercle’”) seems to fall
symmetrically with the diminishing prevalence of other forms of tubercular
infection. Older statistics for
United States (1894) showed
tuberculoma  to  constitute
32.2% of brain tumor; those
about 1916 showed a 5—6%
proportion, while current ones
(1927) from a neurosurgical
clinic (241) show only 1.4%.

Z1EHN in 1912 gave a personal
estimate of 50% for Germany
and quoted SEIDL as having
given a figure as high as 86% ;
but only 1.6% incidence was
found, nevertheless, in von
E1sELsBERG’s material up to
1919. In England 28.9% inci-
dence of tuberculoma is found
in intracranial tuberculosis

(TREVELY AN-STEW ART). ¥ig. 89. Solitary tubercle of dentate nucleus and restiform
. body projecting into dilated fourth ventricle. From
Solitary tuberculoma, often VAN WAGENEN (241).

multiple, occurs four times as

frequently before 19 years of age as after that time, and this proportion has
remained substantially unchanged with passage of time. Tuberculoma occurs
6 times as frequently in the cercbellum (Fig. 89) as in the cerebrum — occurr-
ing in the latter location most often in adults. Disturbance of the lesion is
apt to be followed by a disseminated tuberculous meningitis, and death usually
occurs one to three months postoperatively, although instances of successful
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removal of calcified lesions are recorded 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)].

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

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

. S . . ) more often in males
Fig. 90. Coronal section in midpontine region, showing large gumma of =.
left temporal lobe infiltrating the lateral part of the brainstem. From (O : 3), preponderates

Bagvasar (10). in full adult life (30 to
52 years), and has
shown considerably diminished incidence since introduction of modern arsenicals
in 1914. Tts surgical incidence is given by CusHING as 0.67% (12 : 2023).
Bagpasar (10) found blood Wassermann positive in two cases 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 and 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 thickening 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, plasma cells, and a
few polymorphs; giant cells are not infrequently present in this latter zone.
At extreme periphery, cells resembling ameboid glia may be incorporated at
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points of contact with cerebral parenchyma. Treponemes are practically never
demonstrable.
E. Parasitic tumors.

Tumors of animal parasitic origin are separately treated by HENNEBERG
(Berlin) in this volume.

III. Diagnosis.

A. Clinical.

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

a) Is tumcr 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 parts or to all of the cardinal triad. Cumulative hemor-
rhage, embolism, and aneurysm have been considered in the Chapter by
HitLer (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 Mosgr (Kénigs-
berg i. Pr.), Tome XIII; sub-clinical hydrocephalic states in the Chapter by
PerTE (Hamburg), Tome X ; chronic cumulative posttraumatic states (haematoma,
pachymeningitis, cisternal arachnoiditis) have been considered by MARBURG
(Wien) in Tome XI. It is not our purpose here to review superficially the
differential diagnosis of these 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—175% 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 tentorit (recurrens of ARNOLD) ramifies bilaterally
within the tentorial layers; 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. Vessels
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, and
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 foraminal, 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 headache
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 headaches
are generalized cephalgic, and throbbing orbital; they are aggravated by use
of the eyes, and not infrequently relieved by myotics.

Yomiting. This is ordinarily a late symptom. It occurs precociously however
in the midline cerebellar tumors of childhood, where it may indeed be the sole
presenting symptom for months. Actunal emesis is often not preceded by nausea
and its unwarned suddenness and force therefore has given rise to the descriptive
phrase, projectile vomiting. It usually occurs in the morning, often on an empty
stomach ; the retching usually makes the headache worse, but after the bout is
over the headache is frequently much improved. Vertigenous lesions are apt
to give this symptom prominence.

Persistent nausea has the same significance as vomiting; and anorexia may
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 dise, 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 fossac,
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 diopters.

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 cerebrospinal
fluid, including that within the mecningeal 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 @ 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 accompaniecs it.

This may be (1) 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.
1t 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-gemicular 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 intracranial
hydrodynamic imbalance. Violent and persistent nose rubbing occurs not
infrequently in patients with brain tumor in any location. Drowsiness, stupor,
coma, slowed, pulse, 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 far as the actual
situation of the 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 areas.
A single clearcut academic total picture as outlined below is a rare actuality.
The following discussions are synoptic only, and the reader is referred to Tomes
IV—VT for an exhaustive and scholarly consideration of regional symptomatology.
It should be recognized that symptoms may be divided into two groups: absolute
and faculatative. The former are obligatory in determining localization; the
latter give additional weight for localization when present, but their absence
does not speak against a corellative localization indicated by other symptoms
originating from the same area.

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

Destructive lesions of the frontal lobe are apt to produce a slow degencration
of character, judgment, and responsibility analogous to that encountered, with
other signs, in luetic paresis. Corrosive indolence, personal slovenliness, fatuous
judgment, obstinancy, childish jocularity, and relaxation of social inhibitions
are often found, and are apt, for obvious reasons, to be more pronounced in left-
sided lesions (242). Deep lesions toward the genu of the callosum often cause
varying degrees of apraxia. Due to functional interdependence of the frontal
lobe with the contralateral cerebellar lobe, disturbances of coordinative functions
also occur (either by stimulation or by release of inhibition). Such coordinative
disturbances are most often contralateral to the frontal lesion, but may also
be bilateral; they are akinesias [hypometria (253), ataxia], hyperexcitability of
labyrinthine canals, spontaneous past-pointing. Cutaneous reflexes are sometimes
found absent on the homolateral side, with a homolateral tremor. Other faculative
findings are supporting reactions (vd. Chapter by StENVERS (Utrecht) in
Tome V) ; and contralateral forced grasping and groping (224, 172) this latter most
often indicative of a high paramedian frontal lesion. Epileptic attacks originating
from the posterior part of the first frontal convolution [Voa1’s Feld 6af; FOER-
STER’s frontal adversive field (122)] cause rotation of head, eyes, and trunk to the
contralateral side, 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 second frontal convolution (Voat’s Feld 8) is the center
for conjugate deviation of the eyes to the contralateral side (and slightly upward).
Moria-excitement-mania is more apt to be present in irritative-destructive
lesions of the orbital aspect of the lobe and back as far as the olfactory trigone.
Olfaction may be homolaterally impaired or annihilated by destructive pressure
upon the olfactory nerve.

The FosTErR-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 FosTErR-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 FOErRsTER. 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 casy physiologic
responsiveness of this area, small lesions are more frequently detected in this
region than elsewhere in the brain. The usual sequence is: (1) 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, HorrmaN, Rossinimo, 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 use of volun-
tary pulmonary hyperventilation (117, 214).

Of intracercbral tumors, glioblastoma and astrocytomata are most common
here; oligodendroglioma, neuroblastoma, granuloma, are rare; small astro-
blastomatous nodules have been found operatively in this region as hetero-
topisms unassociated with actual tumor which is of another glial type. Menin-
giomata are 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 produces
the progressive picture of focal epilepsy in one foot, expanding to paralysis, and
followed by paresthesiac 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 this
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,
(Bropman’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, stercognosis 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 (BRopman’s Feld 39
and 40) are located cognitive integrations of special and proprioceptive sensation
(18, 41), disturbances in the left hemisphere (69) here leading to various non-
motor aphasic disturbances [global, visual, acoustic, apractic, alexic, etc.; sece
Tome VIj. 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 (Voar’s Feld 5a and 5b), where, after paresthetic aurae, head, eyesand
trunk are 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
hemianopsias, with spared 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 dises (1/2000,
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2/2000), as readily as for color and with far less tedium (249). WERNICKE’s
hemianopic 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. Irrita-
tion of the area striata (Voar’s 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 (Voa1’s 19) causes movement
of the eyes toward the contralateral
side (see Tome VI, FoERSTER), and
complex hallucinations of figures, pic-
tures, scenes, in motion and usually
approaching (121).

Lesions of considerable size in the
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

Fig. 91. Quantitative perimetry using tangent neighborhood signs (210), differentia-

screcn. The junction of each 30° of circumferential . . is

arc and eac% successive t'snl-;lcgrect lintcrva;l Outtt; tion between primary occipital and
ward from the macula is marked on the screen wi 1 1£f1-
3 ‘Smmall fuft of biack yarn. The patients distanee PTIIALY temporal tumors may be diffi

from the fixation point is 2000 millimeters; her cult without recourse to procedures to

left eye is covered by a comfortable cup attached . . .
to a spring clip passing over the head. The visnal be detailed in a Subsequent section.

field of the right eye is being plotted with a 2 milli- i i 1
meter disc. Uniform illumination is maintained Glioblastoma ’ Othdendroghoma’
by artificial lighting. and astrocytomata are probably most

common here, but metastases 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.

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 anomia. Irritation
of the first temporal convolution (Voar’s Feld 22) causes aurac 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, ForrsTER). Contralateral deafness
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and diminished auditory acuity have been reported by Kxapp (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

Fig. 92. Diagram of optic radiation, after CUSHING (70), showing in transparency on the left that

MEYER’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 semiovale beneath
the parietal and 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 notchings 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

Handbuch der Neurologie. XIV. 13
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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 afferent

Fig. 93. On the left, the patient is trying to show his teeth, demonstrating a distinct paresis of volun-

tary motion on the right side. In the picture on the right is shown the beginning of a sponanctous

smile, with emotional acceleration on the right side. Many other dissociations of voluntary and
emotional facial movements may occur. Krom MONRAD-KRoOHN (189).

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 (189).
The afferent side of this affect arc is apparently thalamic and the efferent striatal.
Another useful key is absence of contralateral associated movements of the
upper extremity in walking. Various components and elaborations of the
Parkinsonian syndrome may be present (116): posture, tremor (appearing at
rest, disappearing on motion), hypertonia (primarily pallidal), hypo- and brady-
kinesia; in unilateral 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).
Tt is also possible that the torsions of the body axis originate here (or in the
mesencephalon). Choreiform movements in tumor cases are 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 the 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 McLran (196).

Pituitary adenomata: These may be divided into three histologic types,
cach 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, tcndency 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 pressure produced
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 middle-aged
persons, and are among the most favorable of tumors for removal (81).

Craniopharyngiomata: Thesc non-malignant tumors arise from congenital
squamous epithelial rests which are remnants of the primitive RATHKE 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 85% 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 insipidus,
narcolepsy, etc.). Their complete removal is hazardous or disastrous, and they
are among the most discouraging of neuro-surgical lesions (195).

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 (tuberculum 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 relievable
by surgical destruction of the sac.

Teratomas, pituitary carcinoma, osteochondroma, cholesteatoma, mucoceles,
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. GREVING, 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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(119), diabetes insipidus (13, 206), FrRoELICH syndrome, visceral ocdemas (134,
169), emaciation, glycosuria (42); contralateral vasomotor phenomena (cyanosis,
vasodilatation, visceral petechiae (180), heightened arterial tone), some cardiac
arrhythmias (36); 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
functions, but it is nevertheless indubitably lesions of the third ventricular area

Fig. 94. Showing the location of the cavum septi pellucidi (fifth ventricle), and of the cavum Vergae
(sixth ventricle), according to DANDY (98). Cysts may form in cither of these cavities, may produce
symptomatology, and have been successtully removed.

which bring these 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.

Spongioblastoma polare, astroblastoma, ependymomata, and ganglioneuroma
are among the encephalic growths most frequently found in this region; astro-
cytoma and glioblastoma are practically 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) may arise from the choroid plexus of the ventricle and act as a
ball valve at the foramina of MoNrRo (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 orurae
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 contains
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 reactions
may often be elicited. In the medial lemniscus somatotopic distribution is toes
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 its
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 useful sign being an inability
to deviate the eyes conjugately above a horizontal plane. This is one of the
ocular syndromes described by PARINAUD, and usually bears his name. I{ 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
voluntary upward deviation is accepted as indicating trouble in the quadri-
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geminal region. See 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 deafness
(43). The individual colliculi are not known to have lateralization. Pubertas
praecox has been reported in about 40 % of cases of pineal tumor in boys but it has
not been reported for female children (129, 157), and endocrinologic symptoms
are not present in pineal tumor occurring in adults. The neurologic signs of

Fig. 95. Showing the topography of the tentorium in relation to the pinecal body, the quadrigeminal
plate, and the anterior vermis; it should be borne in mind that the splenium arches over this entire
arca back to the posterior edge of the incisure. From TANDLER and RANZI (234).

pineal tumor are regional, — those of the quadrigeminal plate itself, of the
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 successfully (200) .

Primary astrocytomas, and possibly medulloblastomas, can arise here;
and the rare medullo-epithelioma has been reported. Pineal tumors, though
rare (1.6% of glial tumors), occur more frequently than other histologic types.
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 rapidly in the course of increased intracranial tension from any
cause whatsoever, if the splenium of the callosum (Fig. 95), or portions of the
occipital lobes, herniate in some degree through the snugly fitted tentorial

! Although as late as 1926 CusHinG (22) expressed belief that it was “improbable that
we shall ever be able successfully to extirpate” pinealomata.
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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 cause 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 nystagmus
is almost invariably toward the side of the lesion. NYLEN (204) has found
‘“‘positional nystagmus’ ! 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 normal 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 and respiratory disturbances, may occur in the course of any space-
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 of 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 neoplasms
in children; occurring half as frequently are the malignant medulloblastomas.
In adults, astrocytomata are most common, these 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, but as
to intensity or degree) is commoner in lesions of cerebellopontine angle. *‘On the basis of
both experiment (BAUER, LEIDLER, DEMETRIADES, FERRIER, GorpoN WiLsoN, bE No,
SpreGEL) and clinical observation (MARBURG, BARANY, BARRE, FERRERI, VINCENT, MORAN,
REYS, AUBRY), it may be regarded as probable that the caudal part of DEITER’s n.uclel 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 incisure. BECHTEREW'S
nuclei and the triangular nuclei (ScEWALBE) 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 are 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
vears 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 112° F) 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 VvON RECKLINGHAUSEN’s discase,
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.
KramEeR (Berlin) Tome IV, and Chap. LorMar (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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GusBLER syndrome, face of one side, hemiplegia of other half of body; cruciate

hemianesthesia (fifth and medial fillet); FoviLLe’s hemiplegia alternans, para-

lysis of movement of eyes to one side, with intact convergence, homolateral

facial paralysis, and contralateral hemiplegia!. An accurate knowledge of the
physiology of tracts, their
routes, relations, decussations,
and of intercalated gray mas-
ses, cranial nuclei, and their
connections, is necessary for
the sharp- etched diagnoses
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 cxtensive invasion of corpus tures; the cardinal triad is
restiforme on the left; seen substantially as exposed at seldom present when the

operation. . .

patient is first seen. Diagnosis
usually rests upon the steady expanding progression of symptoms and signs,
localizing sharply to a single area. It may occasionally be overlooked that
malignant retropharyngial tumors or metastases (palpable digitally in the
nasopharynx) may invade this, or the tegmental, region. Though the tumors
are surgically hopeless (44) and
are wholly unbenefitted 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 present?
The basis for consideration of

this question is contained in (1)

Fig. 97. Showing strangulation of the abducens nerves :
produced by pressure from lateral branches (drawn away the final paragraph of each of

by threads) of the basilar artery. From BaiLEY and the foregoing sections on regional
CUSHING (21). . : .

diagnosis, together with (2) a

weighing of the chronologic history against (3) information concerning the

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 be 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 diagnosis
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 be
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
be 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 angioblastic
meningioma above and below the tentorium (auscultable bruit), but if vas-
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 onsct
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 mon 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.
@) Roentgenographic.

Diagnostic antero-posterior, postero-anterior, and lateral stereoscopic X-rays
of the skull should be taken with a PorTErR-Bucky diaphragm grid, with good
penetration, in every case of suspected brain tumor. Tube-target distance is
ordinarily 80 cm. 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 cm above, and 3 cm 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. Carc to watch the patient’s respi-
ration while these are being obtained should be taken, since patients with
lateral recess tumors or with foraminal 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!; 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 is 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 vpeculiar 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

Fig. 98. Lateral roentgenogram of skull showing impressiones
fossaeare ballooned downward, 8 . A e O e tonal atrophy. A boy of 13 with
and the clivus may then lie ab- compensated congenital internal hydrocephalus.

normally, almost as a straight-
line projection of the pre-sellar base. In children, sutural diaschisis is also
indicative of hydrocephalus.

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 the sphenoid
ridge produce an irre-
gularity of the sharp
edge of the lesser wing
of the sphenoid, divi-
ding the anterior from
the middle fossa, best
seen in PA views. The
meningioma en plac-
que often produces
marked hyperostosis
of the floor of the
middle fossa, the or-
bit, temporal fossa, ) .

Fig. 99. Latcral roentgenogram of skuall showing complete destruction

and the anterior part  of normal markings of olfactory grooves and cribriform plate; the crista
of the zygoma. Osteo- galli is represented by a mere few calcified flecks. Olfactory groove

. meningioma, same case as Fig. 74.
chondromas (Fig. 100)
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 rocntgenogram of skull showing a

sharply outlined cauliflower mass of bone arising from

floor of the left temporal fossa; the lesion is a benign
ostcochondroma. 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 constitutes
part of the postero-superior wall
of the sphenoid sinus. The intra-
cranial aspect of the olivary pro-
cess is known as the tuberculum
sellae. The posterior clinoid pro-
cesses (which yield minor, negli-
gible support to the tentorium)
are seen in lateral view as a dis-
tinct, somewhat thick, clean-cut,
erect line, almost a direct con-
tinuation of the clivus Blumen-
bachii (dorsum sellae), and are
usually surmounted by small bony
tufts a few millimeters in dia-
meter; these clinoids support the

posterior end of the diaphragma sellae. Within the cavernous venous dural
sinus lateral to the sella, and inferior to the clinoids, the carotid artery (Fig. 119)
runs almost directly forward to emerge upward from the dura tortuously just

medial to the anterior clinoid
and postero-lateral to the
opticnerve. The basilar artery
rests above and upon the
clivus.

In expanding intrasellar
lesions (e. g. pituitary adeno-
mata), the sella increases in
size at the expense of the
underlying sphenoid sinus
(Fig.101) unless (as sometimes
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 ballooned ap-
pearance and may become
2 X 3cem., or more, in dia-

Fig. 101. Lateral roentgenogram of skull in a patient with . . s
a large eosinophilic adenoma of the pituitary body. Note meter; the posterlor clinoids
the ballooned sella, elevated anterior clinoids, and the atro- are then usua,lly atrophic or

phic posterior clinoids (represented by a mere few calcificd

flecks) displaced backward.

absent or are suggested by
only a few flakes of calcifi-

cation, and are either vertical 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 lateral 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 are ordinarily depres-
sed, and may show some minor
degree of atrophy, the anterior
ones sometimes evidencing shar-
pening of the tips downward.
In prolonged intracranial hyper-
tension from any 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 slight enlargement
(Fig. 102), but this is accom-
panied by other roentgenogm- Fig. 102. Lateral roentgenogram of skull showing degree
phic signs of pro]onged hydI‘O- of sellar en.largemicrellé‘t: I};vlgictlllylgf‘m(i. Sl(:ﬁg:fl l\:.lth long-standing
cephalus (vd. ante) (67). Tumors
which invade the optic nerves or optic sheaths cause a pressure atrophy of
the olivary process and enlargement of the optic foramina, so that a boat-
shaped or dumbbell-shaped sella results (Fig. 103), the forward extension

Fig. 103. Lz}tcrul roentgenogram of skull showing dumbbell-shaped sella in a patient with glioma, of
third ventricle which has invaded optic sheaths and enlarged the optic foramina by pressure. This
deformity also occurs rarely in other conditions than tumors of the optic nerves or sheaths.

being under the 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).

Inecreased densities. Placque-like calcifications, sometimes of considerable size,
or multiple, not infrequently (7%) occur in the 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
repeatedly to be of no diagnostic
value whatever. The anterior
clinoid processes are sometimes
bridged to the floor of the sclla
by a small bony rim encircling
the emerging carotid; this also
is without significance. A diffuse
faint flocey caleification some-
times occurs in the choroid
plexus in adults (5.1%) parti-
cularly at the “knees” where
the lateral ventricle bends into
the temporal horn (Fig. 104):
this is ordinarily without signi-
ficance, but it may require ence-
phalography or ventriculography
to demonstrate that the calcifi-
cation is not within tumor.
Fig. 104. Lateral roentgenogram of skull, showing benign

calcification occurring in choroid plexus of lateral ven- Calcification not lnfreque'ntly
tricle; it may be difficult to differentiate such calcifi-  does oceur within tumor, how-

cation from that occurring in tumor, without the aid e
of ventriculography or encephalography. ever, and must be verified as
intracercbral in the stereoscopic
views (Fig. 105). Intrasellar or suprasellar calcification is usually significant
of craniopharyngioma (Fig. 106), but intrasellar calcification may very occasil-
lonay occur in pituitary adenomas also. Craniopharyngioma calcification is
usually spotty, multiple, annu-
lar, or circinate, and not infre-
quently (Fig. 107) outlines defi-
nite cyst walls (193). Calcification
occurs in gliomata (239) only in
the more slowly growing types;
it is usually diffuse and cottony
with vague punctate increases
in density ; it bears no particular
relation to the size of the tumor.
That occurring in oligodendro-
gloma (Fig. 108) is often of a
characteristic peculiar, blurred,
linear, “hair-pin” type. The

psammomatous meningioma

may sometimes cast a detectable
shadow, and the olfactory groove
meningioma often shows a faint
¥ig. 105. Lateral rqentgenog_‘l:anl{ of Sk‘%ltli) sllmfvtvitng calci- ray-like or fan-shaped calcifica-
frontal lgg(é‘,lrsrxllrclgelslslfﬁllirysx%ﬁzgx;gfln %t oporation. From  tion above and about the crista
SOSMAN (228). galli. Tuberculoma may calcify
and cast shadows; these are usually solitary and discrete, most often in the
posterior fossa; cysticercus may also cast detectable shadows. Calcification
may occur in the basilar artery, giving appearance of reduplication of the
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. 110);
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 cm. obli-
quely above and behind the
apex of the petrous shadow.
Tables and graphs for deter-
n-lmatlon of its normal post- Fig. 106. Lateral roentgenogram of skull, showing diffuse
tion have been developed by floccy and punctate suprmsellar calcification occurrmg in a

7 T bY verified craniopharyngioma; the sellar outline is normal, but
Vastine and KiNwey (243) the posterior clinoids are so atrophied as to be practically

and are of indispensable use invisible.

Fig. 107. Lateral roentgenogram of skull, showing shadow of calcified wall of three macroscopic
cy sts stemming from a basal nodule of craniopharyngioma. The tumor was partially removed at
operation, with great amelioration of symptoms. From McCLEAN (195).

in obtaining all information possible from the roentgenographic examination
(Figs. 111, 112, 113). NAFFzIGER (202) first suggested the ““pineal shift’’ as an

Handbuch der Neurologie. XIV. 14



210 A. J. McLEAN: Intracranial Tumors.

accesory mode of localisation of intracranial tumor; DykE has presented an
extended analysis! showing that 56.3% of patients with gliomas, and 43.7%
of patients with meningiomas, have had the pineal shadow shifted beyond

Fig. 108. Lateral roentgenogram of skull, showing typical calcification in oligodendroglioma
(indicated by arrows). From BaILEY and Bucy (28).

normal limits in a direction away from the space-occupying mass. The dcter-
mination of the presence of this shift therefore, in a patient with calcified
pineal, is of prime importance before more elaborate procedures be undertaken.

Fig. 109. Lateral roentgenogram of skull, showing typical crescentic flecks of calcification occurring
in an aneurysm of the left internal carotid artery, producing trigeminal symptoms.

Decreased densities. Spontaneous pneumocephaly arises in association with
the paranasal sinuses. It may occur in fractures traversing the cthmoids or
the cribriform plate, or in association with orbito-ethmoid ostecoma, 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 occur intraneoplastically in the degenerated intracranial
extension of a pituitary tumor previously operated upon by transphenoidal

Fig. 110. Lateral roentgenogram of skull, showing multiple calcification occurring in cerebral gyri,
and accompanied by epilepsy. From GEYELIN and PENFIELD (135).

route (146). Pneumocephaly’s shadow of decreased density has at times
been confused with that of cholesteatoma of the diploe, but stereoscopic
views should prevent such confusion.

Fig. 111. Lateral roentgenogram of skull, showing points of measurement taken for determination
of shift of pincal shadow from its normal position. From VASTINE and KINNEY (243).

b) Encephalography.

See Chapter GuTTMANN (Breslau), Tome VII/2. The primary utility of
this useful procedure lies in intracranial pathologic conditions not accom-
panied by choked disc (118). Its routine use, even in mild grades of papillo-
edema, can only bring disaster.

14*
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¢) Ventriculography.

This is considered here as a laboratory procedure because it is directed
toward diagnosis, but it nevertheless involves a preliminary minor operation

Fig. 112. Table for determination of displacement of pincal shadow in antero-posterior direction.
From VasTINE and KINNEY (243).

with an appreciable mortality (probably less than 6% when strictly inter-

preted) and is not unnecessarily to be undertaken. The procedure consists of

a trans-calvarial tap of the cerebral ventricles, withdrawal of ventricular cere-

brospinal fluid, replacement of the

fluid with air, roentgenography, and

the subsequent interpretation of the

visualized ventricular deformities.

It was first introduced by DANDY (90)

in 1918, by suggestion of HALSTED,

and constitutes one of the major

diagnostic advances of neurology of

the present generation. It cannot

however be emphasized too often

that the procedure should under no

circumstances be undertaken unless

the patient, surgeon, and clinic are

each adequately prepared to follow

up the revealed diagnostic indications

within a few hours, by a determined

Fig. 113. Table for determination of displaccment major surgical attack on the inVOlve.d

O e o ool Qiraction, From region; it is failure to observe this

rule which has given the procedure

a far higher mortality rate than it in itself warrants. Ventriculography should

not be looked upon as a leisurely diagnostic procedure, but only as an imme-

diately pre-operative confirmation of neurologic localization. It finds its major

usefulness in “‘silent’’ tumors, in confused neurologic regional diagnosis, and
in comatose patients.



Ventriculography: Interpretation. 213

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 distortions seen. For freedom from confusing technical error, the ventricles
should be completely filled with air; 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 (91); if the

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 (Fig. 114) means block at
the foramen of MoNRo, probably by
a third ventricular or basal gangliar
tumor (1) ; unilateral dilatation without
shift means degenerative process (old

Fig. 114. Anterior-posterior ventriculographic FKig. 115, Anterior-posterior view of skull after

roentgenogram of skull of patient with large
astrocytoma protoplasmaticum of left frontal
lobe, showing displacement, of slightly dilated
right lateral ventricle to a position far beyond
the midline; the third ventricle is not

ventriculography, demonstrating unilateral en-
largement of left cerebral ventricle, without shift
of ventricular system from midline. The lesion
is an old thrombosis and softening, in the
domain of the middle cerebral artery.

demonstrated.

thrombotic softening, localized paresis, etc.) in the same hemisphere (Fig. 115).
Distortions of ventricular outline, with shift of the ventricular system away
from the deformed side, means tumor; distortion of ventricular outline, with
shift of the ventricular system toward the side of deformity (121) means
meningocerebral scar; distortion without shift, a localized superjacent degene-
rative process. Displacement of both anterior horns laterally means a midline
growth; or laterally and upward, means anterior basal midline tumor ; untoward
separation of occipital horns means third ventricle, mesencephalic, or falx
tumor. Tumors of the pineal region are not infrequently seen as solid silhouettes
(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 cm. from

dura) may indicate hy-

drocephalic dilatation;

the amount of fluid which

may be removed frac-

tionally from one lateral

ventricle (normal 20 to

30 cc.) 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 the

tumor, and the homo-

lateral-ventricle may be

so displaced, distorted,

or obliterated as to make

its tapping impossible.

Fig. 116. Lateral roentgenogram of skull after ventriculography, Tn such case, the contra-

demonstrating marked hydrocephalus, and a tumor of the pineal .
region sharply outlined in silhouette against the air-filled occipital lateral ventricle should

horns. be completely filled with
air fractionally by suitable rotation and manipulation of the head, and the
patient should then be X rayed (AP) to determine the position of the air befor
the head posture is altered. The head should then be manipulatively rotated
repeatedly in attempts to have the
air enter the third ventricle and the

Fig. 117. Diagram illustrating the normal positions of the cercbral ventricles as seen after
ventriculography.

opposite foramen of MoNRO to demonstrate as much of the contralateral
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 MonRro,
for the septum pellucidum may atrophy and rupture spontancously in such
circumstances, throwing the lateral ventricles again into communication. The



Arteriography. 215

demonstration of the floor of the third ventricle, when only small amounts
of air are present, is particularly difficult, and it may be necessary to allow
the patient’s greatly hyperextended head to project over the edge of the
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 at 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 reasonable 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 disturbance of
intracranial hydrodynamics
may cause multiple subepen-
dymal venous hemorrhages
(Fig.118), and punctate bleed-
ings throughout the centrum
ovale, from which, if exten-
sive enough, the patient may
succumb later. Intraneoplas-

tic hemorrhage may occur Fig. 118. Coronal section of brain to show subependymal
ecchymoses and hemorrhages occurring after too-sudden
from the same cause, or be- release of intraventricular cercbrospinal fluid pressure in

cause the ventricular needle case of long-standing hydrocephalus.

has traversed the growth.

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 foraminal 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 observe
that the re-tapping should be ventricular and not spinal or suboccipital.

d) Arteriography.

Mon1z 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 use-
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 Dorr (103). Moniz

has used (188) the procedure over 200 times without untoward results and

has reported in detail 6 cases

of intracranial tumor in

which localization by arterio-

graphy was possible, the

normal positions of the cere-

bral vessels being altered by

the neoplasms in a manner

somewhat analogous to ven-

triculography. The Syrvian

arterial group (Fig. 119) and

the callosal artery (Fig. 120)

are almost always well visu-

alized; the anterior cerebral

artery may fail to show (due

to retrograde arterial flow

through the anterior com-

municating artery of the

Fig. 119. Normal arteriogram of distribution of middle f)lI:Ole ,Of WILLIS) unless' thf‘

cerebral artery, after Mon1z, PINTO and LiMA (188). injection into the carotid is

done sharply and quickly 1.

The domain of the posterior cerebral artery, and the vasculature of the posterior
fossa, are of course not demonstrated.

e) Cerebrospinal fluid.

The cerebrospinal fluid pressure (normal 70—170 mm. water) is usually
increased in cases of brain tumor. The increase may at times be demonstrable
several months before choked disc

appears, but small growths (glioma

of pons, intrasellar tumors) or very

slowly growing tumors (meningi-

oma, osteoma, oligodendroglioma)

may produce no increase in pres-

sure. Tumors with bleeding may

cause xanthochromia, and, in intra-

cerebral bleeding, the icteric index

of the blood serum is raised

promptly (52). The number of

pleocytes per cubic millimeter

(normal 0—35) is not increased,

unless a degenerating tumor comes

into contact with a ventricular

surface. The total amount of pro-

tein per cubic centimeter (9) (nor-

mal 10—40 mg. %) is usually in-

Fig. 120. Normal arteriogram of distribution of anterior creased, except in tumors of the

and middlo cercbral arteries, showing supracallosal . .
artery, after MON1z, PINTO and LiMA (188). pons or in those deep within the

! 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 may be said of a positive LANGE gold sol curve (2); the
rupture of the contents of a craniopharyngiomatous cyst into a ventricle may
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, has been compiled
by FrREEMoNT-SMmiTH (131).

It probably is unnecessary in the present day to point out the urgent necessity
for extreme caution, even in experienced hands, in. performing a lumbar or

Kig. 121. Showing pressure cone about medulla, caused by molded herniation of cerebellar tonsils
through foramen magnum. Release of spinal fluid nunder these circumstances only wedges the cere-
bellar tonsils tighter, constricting the medulla sufficiently to cause cessation of respiration.

cisternal puncture in the presence of more than 1.0—1.5 diopters, to note that
not more than a few drops of cerebrospinal fluid at a time, with pauses, should
be withdrawn under such circumstances, and that the patient’s respiration
should be watched carcfully during and after the procedure. In any appre-
ciable degree of increased intracranial tension, the cerebellar tonsils may herniate
into the foramen magnum (Fig. 121) or the mesencephalon may be impacted
in the tentorial incisure. In these circumstances sudden withdrawal of cere-
brospinal fluid from dependent arachnoid spaces makes the unalleviated intra-
cranial tension force the herniation tighter, compressing rhombencephalic
pathways sufficiently to cause permanent cessation of respiration. This cver-
present danger should never be minimized or forgotten.

f) Other procedures.

The injection of unabsorbable radiopaque oils into the cerebral ventricles,
for their roentgenographic visualization is not only an inadequate diagnostic
procedure (for reasons of incomplete filling previously considered), but one
contrary to general surgical principles which demand non-retention of any
foreign body, however allegedly harmless.

Utilization of the slight difference in electric potential between some sub-
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 canulae
for removal of deep tissue for biopsy is open to the same objection of danger,
incompleteness, and inconclusiveness. Other procedures and examinations,
outlined in the foregoing pages, should make this measure obviously redundant
except in most unusual 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 the
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 study, neu-
rologic diagnosis, and neurosurgical operation, are centered in a 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
(1:1); 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 secondary operation,
etc. It furthermore depends decidedly upon the neurosurgical aid available
regionally. An identic course of procedure satisfactory for Tiflis might be
poor for Berlin, or under some circumstances one satisfactory for Des Moines
or Passau might equally, for obvious reasons, be highly unsatisfactory 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,



General technical considerations: Foreword. 219

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).

Number of | Number of | Post-oper- mo?-g;ﬁtv Slgﬁmltilt‘\?

patients operations |ative deaths o . o :
Gliomas, various . . . . . . 198 282 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 . . 10 11 4 40.0 36.4
Granulomata . . . . . . . 4 5 0 0.0 0.0
Blood-vessel tumors . . . . 7 10 1 14.3 10.0
Primary sarcomas . . . . . 0 0 0 — —
Papillomas . . . . . . .. 1 2 0 0.0 0.0
Miscellancous . . . . . . . 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

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 is
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 warrantable cloak
for blithe slapdash neurosurgery by untrained enthusiasts; the day of gross
finger-dissection, of brutalized tissues, of haphazard closure, of negligent post-
operative care, is gone!. The decision is honestly and repeatedly made, some-
times for a lifetime, sometimes from hour to hour: its deciding factor is probably
not sincerity, but rather a philosophy of life and an ethic for surgery.

Equipment. It is not the purpose of this and subsequent sections to be a
compendium of neurosurgical technique, but rather to afford a survey of present-
day neurosurgical possibilities and limitations, so that decision for operation
may be more intelligently approached and so that some calibration of local
facilities may be reached.

The operating room should be an individual one, part of a suite (Fig. 122),
should 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 latter. An immediately adjacent
room should be available for the donor and for a second team for transfusions.
The operating room should have good artificial lighting for general purposes;
special 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 1!/, atmospheres through quarter-inch
lines, should be available. Provision for pharyngeal insufflation anaesthesia,
rarely used, should be at hand. An electrical drill and burr are a convenience,
but not a necessity; this may be either a sterile unit on the operating field, or
an unsterile mobile power plant capable of flexible connection to sterile in-
struments (Fig. 124). An adequate electrosurgical unit, capable of delivery of
both cutting and coagulating currents, is an indispensable adjunct (79, 170,
197); all parts of its circuits should be grounded through supply lines; and as
a precaution it may be well to have the operator’s 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 clectrodes, required for

1 It is unfortunately not unnecessary to urge that in this era of well-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 3!/, 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 second
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 the

Fig. 122, Arrangement of operating room just prior to beginning of craniotomy. The pad lying on
the table is fastened to the patient’s body and is connected with the electrosurgical unit. The foot
pedal on the right controls the suction machine. A similar pedal on the left controls the clectro-
surgical unit; the tall handles on the unit are sterile and can be used for adjusting the dials.
KFrom Sacns (216).

Fig. 123, Another arrangement of operating table and equipment; the chair is for the anaesthetist.
and the upright arising from the table edge just in front of her seat, supports a small 1+ ctangular
wire canopy over which sterile coverings are placed, allowing the anaesthetist free acc to the
patient’s face at all times. The machine on the left is for pharyngeal insufflation anacsthesia.

wish of the operator. A continuously charted record of the patient’s pulse,
respiration, and systolic and diastolic blood pressures, taken at 5 minute inter-
vals, should be maintained by the anaesthetist (Fig. 125) from the time the
patient is placed on the operating table until the close of the operation and
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the application of the final dressing. One percent novocain infiltration anaes-
thesia is preferable; it may be supplemented transiently by ether inhalation
narcosis, or by avertin (tribromethanol) administered during the course of the

Fig. 124. Instrument table for craniotomy, with part of clectrosurgical unit in left foreground, and
unsterile mobile electric power plant for Hudson burr in the right foreground.

operation. The position of the patient should be comfortably 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 operation, just before coverings are placed. The BalLry
headrest is too high and will be adjusted to the posture shown in Fig. 131. Note blood-pressure
cuff, anaesthetist’s chart, and outrigger canopy under which anacsthetist 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 order
to facilitate the repeated physical and neurologic examinations and the dia-
gnostic laboratory procedures as well. Pulse, respiration, and temperature,
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 vigorous
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 conneccted
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.

¢) 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 (248). 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 cxcept adherent meningo-astral scar
with epilepsy, and its use 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 Grret 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 VILBIS forceps
being used to carry the necessary bony incision deep into the fossa. If the GieLt
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 HorsSLEY’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 arc 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 interrupted
sutures of waxed fine black silk at about 8-millimeter intervals, the free ends
being cut exactly on the knot; and the skin is closed with interrupted (non-
waxed) 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 or a month.
Subfrontal flap: This uni-
lateral approach is through the
forehead, and usually on the
right side (Fig. 127). It affords
access to the olfactory grooves,
anterior falx, orbital plates,
pole of the frontal lobe, tuber-
culum sellae, chiasmal region,
sphenoid ridge, and the pitui-
tary fossa. The incision starts
in the eyebrow just above the
lateral angle of the orbit,
extends medially along the
supraciliary ridge to just above
the inner canthus of the cye:
then bends obliquely upward

Fig. 126. The bony part of a cercbral osteoplastic flap, to to the midline across the pro-
show the way in which the edges are sawed bevelled so that cerus, extends up the exact

the replaced flap may not sink inward. midline of the forehead to a
short distance back of the hairline, and then turns sharply lateralward
straight into the medial part of the temporal fossa. Tive burr holes are
made: in the temporal fossa just lateral to the outer boundary of the supra-
ciliary ridge; in the supraciliary ridge just lateral to the frontal sinus (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 laterally; these are connected
by use of the GraLi saw, and the MONTENOVESST forceps are used to extend the
posterior leg of the bony incision into the depths of the temporal fossa, where
the flap is broken back.. The intact dura is then peeled slowly up from the
orbital plate back to the sphenoid ridge, where it is incised for 4.5—5.0 cm.,
and the incision carried thence forward along the lateral edge of the olfactory
groove; this leaves the frontal pole and the under surface of the 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 cm. deeper the chiasm and sella
turcica are encountered, the carotid lying lateral to the chiasm and the anterior
communicating artery above it!; 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 antcrior 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 eycbrow
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, and thence
with sharp angle pro-
gresses posteriorly for a
varying distance most
often to the mid-parie-

tal region, where it cur- Fig. 127a and b. Ilustrating the incisions for subfrontal and parictal
ves quiok]v into the osteoplastic approaches to the cerebrum. From CUSHING (89).

temporal fossa to just
above the ear. 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 fossa
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 eoxposed
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 ﬂapi This is Fig. 128a and b, Illustrating incision and extent of semifrontal
the exposure ordinarily osteoplastic craniotomy, after CusHING (89).
thought of when a bone
flap is designated (Fig. 127b). 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
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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 Gigr1 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 reg<ns1:XMLFault xmlns:ns1="http://cxf.apache.org/bindings/xformat"><ns1:faultstring xmlns:ns1="http://cxf.apache.org/bindings/xformat">java.lang.OutOfMemoryError: Java heap space</ns1:faultstring></ns1:XMLFault>